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AAP
American Academy of 
Pediatrics = Accademia 
Americana di Pediatria

AAr Allergia alle Arachidi

Ab Anticorpi

AC Alimentazione 
Complementare

ACnRe
Alimentazione 
Complementare non 
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ACR Alimentazione 
Complementare a Richiesta

ACRe
Alimentazione 
Complementare 
Responsiva

ADHD

Attention Deficit and 
Hyperactivity Disorder = 
disturbo da iperattività e 
deficit di attenzione

ADP Adenosin-Di-Fosfato

AGE Acidi Grassi Essenziali

AI Adequate Intake = apporto 
adeguato

AJCN American Journal of Clinical 
Nutrition

ALA Alpha-Linolenic Acid = 
acido alfa-linolenico

ALP Fosfatasi alcalina

APLV Allergia alle Proteine del 
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AnRe Alimentazione non 
Responsiva

aOR adjusted Odds Ratio = 
rapporto di probabilità

AR Average Requirement = 
fabbisogno medio

ARA Acido Arachidonico
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BLISS Baby-Led Introduction to 
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BLW Baby-Led Weaning = 
autosvezzamento (approx.)

BMI Body Mass Index = indice di 
massa corporea

BMIZ
Body Mass Index Z-score = 
Z-score dell’indice di massa 
corporea

c.d. cosiddetto

CHO Carboidrato/i

CI Confidence Interval = 
intervallo di confidenza

CoI Conflict of Interest = 
conflitto di interesse

CRS Carico Renale di Soluti
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Disturbi (delle Condotte) 
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DHA acido docosaesaenoico

DLeg Decreto Legislativo
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of Health and Disease = 
Origini dello Sviluppo di 
Salute e Malattia

DPR Decreto Presidente della 
Repubblica

DS Deviazione Standard

EAACI
European Academy 
of Allergy and Clinical 
Immunology 

EBM
Evidence Based Medicine 
= medicina basata 
sull’evidenza

EFSA

European Food Safety 
Authority = autorità 
europea per la sicurezza 
alimentare

EG Età Gestazionale

EPA Acido eicosapentaenoico

EVO Extra-Vergine d’Oliva

F1 Formule per l’infanzia,  
tipo 1

F2 Formule di proseguimento, 
tipo 2

F3
Formule per bambini 
piccoli (c.d. formule di 
crescita, o tipo 3)

FAO

Food and Agricolture 
Organization = 
organizzazione per il cibo e 
l’agricoltura

FFQ

Food Frequency 
Questionnaire = 
questionario di frequenza 
dei cibi

FI Fattore Intrinseco

Hb Emoglobina 

HFCS
High Fructose Corn Syrup 
= sciroppo di mais ad alto 
contenuto di fruttosio

HMO

Human Milk 
Oligosaccharides = 
oligosaccaridi del latte 
umano

HR Hazard Ratio = tasso di 
rischio

HSP
Heat Shock Protein = 
proteina dello shock 
termico

ID Iron Deficiency = carenza 
marziale

IDA Iron Deficiency Anaemia = 
anemia ferro-carenziale
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IDE Iron Deficient Erythropoiesis 
= eritropoiesi ferro-carente

IG Indice Glicemico

IGF1 Insulin-like Growth Factor 1

IOTF International Obesity Task 
Force

kcal chilocaloria

KQ Key Question = domande 
chiave

LA Linoleic Acid = acido 
linoleico

LARN
Livelli di Assunzione di 
Riferimento per i Nutrienti 
e l’energia

LBW Low Birth Weight = basso 
peso alla nascita

LC-
PUFA

Long-Chain 
PolyUnsaturated Fatty Acids 
= ac. grassi polinsaturi a 
catena lunga

LG Linee Guida

LM Latte Materno

LV Latte Vaccino

MB Metabolismo Basale

MC Malattia Celiaca

MJ Mega-Joule

MTHFR Metil-Tetra-Hydro-Folato-
Reduttasi

NAFLD
Non-Alcoholic Fat Liver 
Disease = steatosi epatica 
non alcolica

NASH
Non-Alcoholic Steato-
Hepatitis = steatoepatite 
non alcolica

NCD
Non-communicable Chronic 
Disease(s) = malattie 
croniche non trasmissibili

nRCT
non-Randomized Controlled 
Trial = studio non 
randomizzato e controllato

nSSB
non-Sugar-Sweetened 
Beverage(s) = bevande non 
dolcificate con zucchero

OMS (o 
WHO)

Organizzazione Mondiale 
della Sanità = World Health 
Organization

PAR
Predictive Adaptive 
Response = Risposta 
Adattativa Predittiva

pc percentile

PCR Proteina C Reattiva

PDCAAS

Protein Digestibility 
Corrected Amino Acid 
Score = punteggio della 
digeribilità delle proteine 
corretto dall'aminoacido 
limitante

PLS Pediatri di Libera Scelta

p.n. peso alla nascita

PRI
Population Reference Intake 
= apporto di riferimento 
per la popolazione

PVS Paesi in Via di Sviluppo

RCT
Randomized Controlled 
Trial = studio randomizzato 
controllato

RDA
Recommended Dietary 
Allowance(s) = apporti 
dietetici raccomandati

RF Residuo Fisso

RI

Reference Intake range for 
macronutrients = range di 
apporto di riferimento per 
macronutrienti

RNI
Recommended Nutrients 
Intake = apporto 
raccomandato di nutrienti

RS Revisione Sistematica

SCFA Short Chain Fatty Acids = 
acidi grassi a catena corta

SDS
Standard Deviation Score 
= punteggio standard o 
Z-score

SIAIP
Società Italiana 
di Allergologia e 
Immunologia Pediatrica

SIP Società Italiana di Pediatria

SIPPS Società Italiana di Pediatria 
Preventiva e Sociale

SM Sindrome Metabolica

SNC Sistema Nervoso Centrale

SSB
Sugar-Sweetened 
Beverage(s) = bevande 
dolcificate con zucchero

SKP Skin Prick Test = prick test 
cutanei

STD
Suggested Dietary Target = 
obiettivo nutrizionale per 
la prevenzione 

TMAO trimetilammina-N-ossido

TPO Test di provocazione Orale

TSF
Traditional Spoon Feeding 
= AC tradizionale “al 
cucchiaio”

UE Unione Europea

UL
tolerable Upper intake Level 
= assunzione massima 
tollerabile 

WAZ Weight for Age Z-score = 
z-score del peso per età

WG Weight Gain = crescita in 
peso

WHA
World Health Assembly 
= Assemblea Sanitaria 
Mondiale

WHO  
(o OMS)

World Health Organization 
= Organizzazione Mondiale 
della Sanità
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1. KEY POINTS 

1.1. Definizione 

Questo documento si occupa del 
processo che, dagli anni ’90 del 
secolo scorso, l’OMS identifica 
come complementary feeding, in 
italiano Alimentazione Comple-
mentare  (AC) e che corrisponde 
ai vecchi termini svezzamento o 
divezzamento. Il periodo dell’AC è 
il periodo in cui un’alimentazione 
esclusivamente lattea viene inte-
grata con cibi solidi e semisolidi. 
Si tratta di un periodo transitorio, 
di durata variabile in cui, con una 
progressione graduale, il lattante 
giunge ad una alimentazione simi-
le a quella del resto della famiglia.

1.2. Diseguaglianze sociali e AC

L’OMS, così come il nostro Mini-
stero della Salute, raccomandano 
un’alimentazione basata esclusi-
vamente sull’allattamento al seno 
per i primi sei mesi e l’inizio dell’AC 
a partire da sei mesi compiuti 
(180° giorno), ma le differenze so-
cio-culturali ed economiche han-
no un impatto sull’inizio dell’AC e 
possono comportare effetti sulla 
salute in età successive.
Le madri giovani, meno istruite, nu-
bili, con attività lavorativa manuale 
e  con minor disponibilità econo-
mica hanno un rischio maggiore 
di interrompere l’allattamento al 
seno e di iniziare l’AC prima del pe-
riodo raccomandato. Un altro fatto-
re di rischio è un più breve periodo 
di assenza dal lavoro per maternità: 
un precoce rientro al lavoro è as-
sociato a una precoce interruzione 
dell’allattamento al seno. 

Una precoce interruzione dell’al-
lattamento al seno è un fattore di 
rischio per un QI più basso. Inoltre, 
l’interruzione dell’allattamento al 
seno, oltre alla precoce introduzio-
ne di una formula, si associa anche 
a precoce introduzione di cibi so-
lidi, il che avviene più facilmente 
in madri con minor livello di istru-
zione e con un più basso livello so-
ciale, che sembrano anche essere 
più facilmente influenzabili dal 
marketing, dalle pressioni sociali e 
da suggerimenti inappropriati dal 
Web.
Anche la qualità degli alimenti 
offerti ai bambini è inferiore ri-
spetto a figli di madri con miglior 
livello di istruzione. Le famiglie 
svantaggiate dal punto di vista 
socio-economico-culturale, infatti, 
usano più cibi pronti, aggiungono 
zucchero e sale ai cibi preparati 
in casa, usano più fast food anche 
per l’alimentazione del bambino, 
e, mentre introducono un numero 
maggiore di cibi all’inizio dell’AC, 
ad un anno i bambini assumono 
una varietà di cibi inferiore rispet-
to ai figli di famiglie di livello so-
cio-culturale più alto.
È importante intervenire prima 
possibile, già durante la gravidan-
za, inserendo la figura del pediatra 
nei corsi pre-parto per prevenire 
l’instaurarsi di comportamenti 
scorretti. Il pediatra dovrebbe de-
dicare maggiore attenzione alle 
abitudini alimentari delle famiglie 
di basso livello socio-economi-
co-culturale, instaurando con la 
famiglia un rapporto di fiducia che 
superi quello riposto nelle storie 
famigliari, nel Web e nell’opinio-

ne di altri non esperti, per favori-
re l’allattamento al seno esclusivo 
prolungato fino ai sei mesi e un’in-
troduzione adeguata di alimenti 
nell’AC.

1.3. Fabbisogni di macro- e 
micronutrienti da 6 a 24 mesi

Per aiutare il clinico nella valuta-
zione e pianificazione degli appor-
ti nutrizionali ottimali, ai concetti 
noti di Fabbisogno Energetico e 
Assunzione Consigliata di Nutrien-
ti se ne sono aggiunti di recente 
altri, come “safe range of intake”, 
Fabbisogno Medio, Assunzione 
Raccomandata per la Popolazione, 
ecc., definiti e spiegati in Tabella 
7.1. Tra questi, il concetto di Obiet-
tivo Nutrizionale per la Preven-
zione è forse tra i più importanti 
poiché suggerisce e sottolinea che 
le raccomandazioni per i lattanti 
sono finalizzate alla promozione 
della crescita a breve termine, ma 
anche a garantire uno stato otti-
male di salute in età adulta. 

1.3.1. Energia
Il fabbisogno energetico è defi-
nito come l’energia fornita dagli 
alimenti per bilanciare la spesa 
energetica necessaria per mante-
nere la massa e la composizione 
corporea, la pratica di un buon li-
vello di attività fisica e, in età pe-
diatrica, quella per una crescita e 
uno sviluppo ottimali. Nel tempo, 
grazie a migliorate tecniche per 
la determinazione del MB e della 
spesa energetica totale, si è assi-
stito ad una sostanziale riduzione  
delle raccomandazioni per questo 
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fabbisogno, rispetto ai valori OMS 
del 1985. Questo va considerato, 
per evitare che maggiori apporti 
energetici causino una sovrali-
mentazione con ripercussioni sul-
lo stato nutrizionale. In particolare, 
il fabbisogno energetico va dimi-
nuendo a partire già dai 4 mesi di 
vita. In Tabella 7.3 sono riportati 
gli apporti raccomandati per 4-24 
mesi secondo l’EFSA.

1.3.2. Proteine
Le proteine, con compiti strutturali 
o funzionali, sono costituite da AA 
essenziali – non sintetizzabili dal 
nostro organismo e che debbono 
essere assunti con la dieta – e non 
essenziali. Il valore biologico di 
una proteina dipende da quanto 
la sua composizione in AA sia simi-
le a quella di chi la assume: tanto 
più simile, tanto più alto il valore. 
Un alimento con proteine di eleva-
to valore biologico sarà in grado di 
soddisfare il fabbisogno di AA es-
senziali attraverso l’assunzione di 
quantità più limitate. Al contrario, 
se una fonte proteica ha una com-
posizione in AA più lontana dalle 
necessità di chi la assume, sarà ne-
cessario aumentarne l’apporto ed 
eventualmente unirla ad altre fon-
ti per non avere carenze di singoli 
AA. Ad es., in generale le proteine 
animali sono più vicine alla com-
posizione del nostro organismo 
rispetto a quelle vegetali. 
Nel breve termine l’eccesso protei-
co può determinare aumento del 
CRS e danno renale e nel lungo ter-
mine è coinvolto nella patogenesi 
di sovrappeso, obesità e patologie 
correlate. Negli ultimi anni, anche 
i livelli raccomandati di assunzio-
ne di proteine sono stati ridotti. Il 

contenuto proteico del LM è di cir-
ca  0,9 g/100 ml o 1,3 g/100 kcal, e 
parte delle sue proteine non han-
no funzioni nutrizionali (lattoferri-
na, IgA, lisozima). Le F1 e F2 invece 
hanno un contenuto proteico del 
40% in più (1,3-1,4 g/100 ml), diffe-
renza di cui bisognerebbe tenere 
conto nell’AC. Il LV, per il suo eleva-
to apporto proteico (3,0-3,3 g/100 
ml) è improponibile durante il 
primo anno di vita e difficilmente 
compatibile con i fabbisogni del 
secondo anno di vita. 

1.3.3. Grassi
I grassi forniscono circa il 50% 
dell’apporto energetico totale nel 
LM, e rappresentano la principale 
risorsa energetica durante l’allat-
tamento esclusivo al seno nei pri-
mi 6 mesi. Sono costituenti delle 
membrane cellulari, dei sistemi re-
tinico e mielinico, precursori di or-
moni e vitamine, veicolano vit. li-
posolubili, fanno parte del sistema 
lipoproteico, svolgono un ruolo 
anche nell’asse glucido-insulinico 
e contribuiscono a raggiungere il 
senso di sazietà. Il coinvolgimento 
in numerosi processi rende mol-
to importante il loro apporto in 
termini qualitativi. Di particolare 
importanza è l’apporto di AGE per 
un corretto sviluppo neurologico 
e mielinizzazione.

1.3.4. Carboidrati
Il lattosio, disaccaride glucosio-ga-
lattosio, si trova in elevate con-
centrazioni nel LM (7 g/dl). Svolge 
importanti funzioni fra cui rendere 
il latte palatabile, favorire lo svi-
luppo del microbiota intestinale e 
l’assorbimento del calcio. 
Il fruttosio è un monosaccaride 

contenuto soprattutto in frutta e 
miele, con un potere dolcificante 
superiore a quello del saccarosio. 
La sua assunzione attraverso la 
frutta fa parte di una alimentazio-
ne corretta. Tuttavia, spesso se ne 
fa un consumo eccessivo legato 
all’assunzione di alimenti dolci, 
succhi di frutta e bevande zuc-
cherate addizionate con fruttosio. 
L’assorbimento intestinale è po-
tenziato dalla presenza di glucosio 
e/o AA e, una volta assorbito, esso 
penetra prontamente nelle cellu-
le – soprattutto di fegato e rene – 
senza alcun meccanismo limitan-
te. Nelle cellule si deposita sotto 
forma di glicogeno, ed è il substra-
to per varie vie metaboliche tra cui 
la lipogenesi de novo. 
Il carboidrato assunto principal-
mente nei primi 6 mesi di vita è 
il lattosio, ed eventualmente, nel 
lattante che assume una formula, 
anche le maltodestrine. Dopo i 6 
mesi, con l’inizio dell’AC e l’intro-
duzione di cereali, legumi, frutta 
e verdura, il lattante inizia ad as-
sumere anche glucosio e fruttosio, 
saccarosio e maltosio, malto-oli-
gosaccaridi e amidi, con una ridu-
zione del consumo di latte. L’RI per 
i carboidrati è 45-55%En da 6 a 12 
mesi e 45-60% da 12 a 24 mesi. 

1.3.5. Fibra alimentare
Le principali fonti di fibre nella die-
ta del lattante sono cereali non raf-
finati, frutta, verdure, legumi. 
Le fibre sono polisaccaridi privi di 
amido, insolubili (cellulosa, emi-
cellulosa, lignina) e solubili (pecti-
ne, alcune emicellulose, mucillag-
gini, polisaccaridi); nella maggior 
parte dei cibi vegetali vi sono 
entrambi i tipi L’importanza delle 
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fibre sta nella loro fermentazione 
nel colon, che determina la produ-
zione di SCFA (acetico, butirrico e 
propionico) che intervengono nel-
la differenziazione e maturazione 
della mucosa intestinale. Le fibre 
riducono l’intake di calorie e pro-
teine, modulano l’assorbimento 
di nutrienti ed antigeni, promuo-
vono la formazione e l’espulsione 
delle feci. Le fibre solubili hanno 
effetto positivo nell’obesità e nella 
SM, intervenendo su metabolismo 
di glucosio e lipidi, fermentazione 
colonica, e produzione di LC-PU-
FA. L’apporto raccomandato di 
fibre vegetali (sia solubili che in-
solubili) a 1 anno è di circa 10 g/
die. Un consumo eccessivo nei 
bambini (>10 g/die a 6 mesi, >13 
g/die a 16 mesi) può avere effetti 
negativi sulla crescita staturo-pon-
derale a causa del proporzionale 
decremento relativo della densità 
energetica dei cibi.

1.3.6. Sodio
Il Na naturalmente contenuto ne-
gli alimenti è più che sufficiente a 
soddisfare le esigenze dell’organi-
smo nei primi due anni di vita. È 
presente già nel colostro (circa 50 
mg/dl) e si riduce nel latte materno 
maturo (15 mg/dl), confermando 
che il suo fabbisogno è modera-
to anche nei primi mesi di vita. Le 
formule hanno una concentrazio-
ne di Na simile al LM. Il gusto per 
il sapido si sviluppa a partire dai 4 
mesi di età, e può essere rafforzato 
dalle abitudini familiari, condizio-
nando quindi un eccessivo con-
sumo di sale nelle età successive. 
Le raccomandazioni dell’EFSA per 
i primi 6 mesi di vita definiscono 
un apporto corretto di Na di circa 

120 mg/die, mentre tra 6 e 24 mesi 
raccomandano da 170 a massimo 
370 mg/die. 

1.3.7. Calcio 
Nell’organismo il Ca si trova libe-
ro in circolo (1%) o sullo scheletro 
(99%), con un meccanismo dina-
mico per i processi di formazione 
e riassorbimento ossei. In partico-
lare, nei primi anni di vita, per fa-
vorire l’accrescimento, il Ca viene 
assorbito in maniera molto più ef-
ficace. L’assorbimento può avveni-
re sia in maniera attiva attraverso 
gli enterociti (80-90%), che pas-
siva (10-20%) attraverso le giun-
zioni cellulari, ed è limitato da ac. 
ossalico e ac. fitico, e da eccesso 
di proteine, mentre è favorito dal 
lattosio. Fonti di calcio sono latte 
e derivati, spinaci, indivia, brocco-
li, leguminose, pesce dalle lische 
morbide e tutti gli alimenti forti-
ficati con Ca. Per i lattanti di 7-12 
mesi l’EFSA dà un AI di 280 mg/die 
(partendo dal contenuto del LM), 
per 1-3 anni di 450 mg/die. 

1.3.8. Ferro
Il Fe svolge numerose funzioni tra 
cui sintesi di emoglobina e mio-
globina, metabolismo energeti-
co e sintesi di DNA. Il patrimonio 
marziale comprende il Fe metabo-
licamente attivo (Hb, mioglobina, 
sistemi proteico-enzimatici), il Fe 
di deposito (ferritina, emosiderina) 
e quello di trasporto (transferrina, 
lattoferrina, aptoglobina). Esiguo 
(0,5%), ma con elevata valenza 
funzionale, il Fe dei composti pro-
teico-enzimatici è presente sia in 
forma eme che non-eme. 
Generalmente l’ID nei Paesi indu-
strializzati è acquisita, legata a scar-

sa assunzione di Fe biodisponibile, 
perdite di sangue o ridotto assorbi-
mento per patologie intestinali. La 
conseguente IDA determina alte-
razioni delle performances fisiche, 
cognitive e comportamentali, dello 
sviluppo neurologico, della crescita 
e dell’immunocompetenza. 
Nei primi 6 mesi di vita il patrimo-
nio marziale del lattante dipende 
esclusivamente da tre risorse: il 
latte (LM o formula), il Fe di riser-
va presente alla nascita (accumu-
latosi soprattutto nelle ultime 10 
settimane di gestazione) e il Fe 
recuperato dopo switch emoglo-
binico neonatale e conseguente 
calo dell’Hb circolante. La maggior 
parte dei lattanti sani nati a termi-
ne e alimentati al seno è protetta 
in tale periodo. Durante i succes-
sivi 6 mesi di vita il rischio di IDA 
è maggiore, e il depauperamento 
dei depositi è legato all’elevato 
ritmo di crescita e all’espansione 
della massa emo-mioglobinica cui 
sono destinati più dei 2/3 del ferro 
assorbito.

1.3.9. Zinco
Lo Zn è coinvolto in molteplici 
processi metabolici, come cataliz-
zatore biologico per centinaia di 
enzimi. La sua carenza è associata 
a compromissione dei meccani-
smi di difesa immunologici e non 
immunologici, rallentamento del-
la crescita e aumento del rischio di 
infezioni e di lesioni cutanee.
Nell’organismo non esiste una ri-
serva di Zn, e quindi una sua ca-
renza è legata essenzialmente ad 
scarsa assunzione (diete ipopro-
teiche e vegetariane), ridotto as-
sorbimento o aumentato fabbiso-
gno (come crescita e gravidanza). 
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Il suo assorbimento è decisamen-
te maggiore in lattanti alimentati 
con LM, in cui ha una elevata bio-
disponibilità. A partire dai 6 mesi 
di vita sono necessari alimenti 
complementari che contengano 
Zn assorbibile, per soddisfarne il 
fabbisogno. Secondo l’EFSA gli in-
take di Zn normalmente superano 
l’AR, e non sono mai stati riportati 
casi di chiaro deficit in questa fa-
scia di popolazione.

1.3.10. Rame 
Il Cu è essenziale per il metaboli-
smo energetico. La composizione 
della dieta influenza in modo scar-
so la sua biodisponibilità, condi-
zionata invece dalla quantità di 
Cu della dieta; man mano che ne 
viene assorbito di più, il turnover è 
più veloce e più Cu viene escreto 
nell’intestino. Carenze di Cu non 
sono state osservate in lattanti 
alimentati con LM, mentre sono 
state riscontrate carenze in neona-
ti prematuri alimentati con formu-
la, in bambini in recupero dopo 
malnutrizione associata a diarrea 
cronica e alimentati con LV e in pa-
zienti con nutrizione parenterale 
totale prolungata. I sintomi sono 
anemia normocitica, ipocromica, 
leucopenia e neutropenia. 

1.3.11. Fluoro
Il F è presente in piccole quantità 
in quasi tutti i tessuti dell’organi-
smo umano, ma soprattutto nello 
scheletro e nei denti, con un ruolo 
di stabilizzazione della mineraliz-
zazione calcica e di influenza sulle 
metalloproteinasi e come agen-
te anabolizzante, contribuendo 
potentemente alla durezza e re-

sistenza dei denti. Il F presente 
nell’acqua viene assorbito velo-
cemente (ioni fluoruro) mentre 
l’assorbimento del F presente nei 
cibi è più lento perché legato alle 
proteine. Non sono descritte ma-
nifestazioni cliniche da carenza di 
assunzione di F perché è abbon-
dante nell’ambiente (alimenti e 
acque). Tuttavia, esso ha una fi-
nestra piuttosto stretta tra livelli 
utili alla salute e danni da tossicità, 
tanto da giustificare le cautele po-
ste nel consigliarlo come fattore di 
prevenzione della carie dentale. La 
più recente Direttiva UE 2003/40/
CE non stabilisce limiti massimi di 
fluorazione delle acque, ma im-
pone la segnalazione del supera-
mento dei livelli di 1,5 mg/l.

1.3.12. Iodio 
Lo I, concentrato nella tiroide, è 
essenziale per la produzione di or-
moni tiroidei, a loro volta con azio-
ni essenziali crescita fisica e svilup-
po neuro-cognitivo. La carenza si 
manifesta con insufficiente produ-
zione di ormoni tiroidei, particolar-
mente pericolosa durante le prime 
epoche di vita (vita fetale e primi 
anni di vita), per gli effetti negativi 
sullo sviluppo neuro-cognitivo. Il 
90% dello I assunto viene assorbi-
to. Le fonti alimentari principali di I 
sono alghe, pesci, crostacei. 

1.3.13. Vitamina B12 e acido folico
La vit. B12 è una vit. idrosolubile, 
prodotta per sintesi da varie spe-
cie batteriche (anaerobi, archeo-
batteri metanogeni), indispensa-
bile per la sintesi di DNA e RNA e 
per la produzione di un coenzima 
coinvolto in tutte le reazioni di me-

tilazione dell’organismo. 
Non sono stati segnalati danni da 
eccesso di vit. B12. Molto chiari in-
vece i danni da carenza: se questa 
avviene già nella vita fetale e/o nei 
primi anni di vita può determinare 
danni neuro-cognitivi irreversibili, 
in quanto la vit. B12 è coinvolta 
nella mielinizzazione delle fibre 
nervose e nella crescita e sviluppo 
del cervello.
Le fonti alimentari di vit. B12 sono 
quelle di origine animale e il suo 
assorbimento avviene nell’ileo ter-
minale, dipendendo però da vari 
fattori (fonte alimentare, quantità 
assunta, biodisponibilità nell’ali-
mento, adeguata presenza di fat-
tore intrinseco). Basandosi sugli 
adulti, l’ EFSA ha definito un AR di 
1,5 µg/die da 7 mesi a 3 anni.
L’ac. folico, idrosolubile e termo-
labile, è importante per sintesi, ri-
parazione e metilazione del DNA 
e per il metabolismo dell’omoci-
steina. Si trova in abbondanza in 
verdure a foglia, legumi, cereali, 
frutta, ma anche nel fegato e nei 
prodotti lattiero-caseari. L’ac. foli-
co è riconosciuto come essenziale 
nella prevenzione di malformazio-
ni congenite, in particolare a cari-
co del tubo neurale. 
Dall’interazione tra vit. B12 e folati, 
deriva il mascheramento del defi-
cit di vit. B12 in caso di dieta ricca 
di folati, soprattutto riscontrata in 
soggetti che seguono diete ricche 
di vegetali, ma carenti di prodotti 
animali (regimi vegani, macrobio-
tici, fruttariani), ma anche in chi fa 
ampio uso di alimenti commerciali 
fortificati in ac. folico. In caso di so-
spetta carenza di vit. B12 è impor-
tante dosare i livelli sierici di vit. 
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B12, folati, l’acido metil-malonico 
sierico o urinario e l’omocisteina 
sierica: in caso di deficit di vit. B12, 
infatti, si elevano entrambi, men-
tre in caso di carenza di folati o di 
mutazione del gene MTHFR au-
menta solo l’omocisteina.

1.3.14. Vitamina D
La vit. D, liposolubile, ha due pre-
cursori, ergocalciferolo (vit. D2) 
e colecalciferolo (vit. D3), e due 
idrossiderivati – in posizione 1 e 25 
– di cui la sola forma 1,25-diidros-
si-calciferolo è la forma funzional-
mente attiva. I precursori si trova-
no negli alimenti, ma la forma D3 
viene sintetizzata nella cute grazie 
all’esposizione ai raggi solari UV-B.
Il colecalciferolo costituisce la gran 
parte della vit. D disponibile per 
l’organismo, quello proveniente 
dagli alimenti (soprattutto pesci 
grassi, carne e tuorlo d’uovo) è in 
quantità minori e varia secondo lo 
stile alimentare. 
La vit. D è coinvolta nell’assorbi-
mento di Ca e P, nella funzionalità 
del PTH e nella formazione e rimo-
dellamento osseo. Recentemente 
si è visto che è necessaria nella 
differenziazione cellulare, nell’at-
tività antiproliferativa cellulare, 
nel potenziamento dell’attività ed 
efficienza di funzionamento del 
sistema immunitario (soprattutto 
in risposta a batteri e virus). Data 
la variabilità di assunzione di vit. 
D e di esposizione al sole, secon-
do l’ EFSA non è possibile deter-
minare né un AR né un PRI, e di 
conseguenza si può solo adottare 
un AI, che corrisponde a 10 µg/die 
per lattanti da 7 a 12 mesi e a 15 
µg/die per bambini da 1 a 3 anni, 
considerata un’esposizione al sole 
minima.

1.3.15. Acqua
Finché il bambino è allattato, non 
necessita di supplementazione 
idrica, ma l’introduzione di alimen-
ti solidi comporta la necessità di 
somministrare acqua, senza ricor-
rere ad altre bevande (thè, tisane, 
succhi di frutta). 
È difficile confrontare l’acqua del 
rubinetto con le acque minerali di-
sponibili sul mercato per la varia-
bilità fra le acque minerali stesse, 
ma anche per quella tra le acque 
provenienti dai diversi acquedotti 
pubblici. Le acque potabili del ru-
binetto subiscono trattamenti in 
base alle normative di legge che 
ne regolano la composizione as-
sicurandosi che siano microbiolo-
gicamente pure e che non conten-
gano sostanze nocive in quantità 
tale da essere pericolose. Rispetto 
alla comune acqua di rubinetto, 
l’acqua minerale naturale deve es-
sere pura all’origine, provenire da 
sorgenti o falde sotterranee, avere 
un tenore caratteristico e costante 
in sali minerali ed oligoelemen-
ti. Perché un’acqua possa essere 
“utilizzabile nella prima infanzia” 
secondo la Società Tedesca di Pe-
diatria l’acqua dovrebbe avere 
concentrazioni di sodio e solfato 
<20 mg/L e <200 mg/L rispettiva-
mente. 

1.4. Fisiologia dello sviluppo del 
gusto

Lo sviluppo del gusto, e quindi 
delle preferenze che guideranno 
le scelte del cibo per l’intera vita, 
deriva da una stretta correlazione 
tra predisposizione genetica e in-
flussi ambientali, soprattutto nei 
primi mille giorni di vita, a comin-

ciare dall’alimentazione materna 
in gravidanza.
L’AC è un momento importante 
per l’esposizione ad una varietà 
di sapori, soprattutto nell’allatta-
to con formula, nel condizionare 
le scelte alimentari del bambino e 
quindi lo stato di salute del futuro 
adulto. 
Sono stati identificati i recettori dei 
5 diversi gusti: amaro, acido, dolce, 
salato e umami, la cui sensibilità è 
geneticamente determinata e, re-
centemente, sono stati identificati 
anche i recettori per il grasso. 
L’amaro protegge l’organismo 
dall’ingestione di sostanze tossi-
che e l’acido consente di ricono-
scere prontamente gli alimenti 
avariati. Il gusto per il salato si svi-
luppa verso i 4 mesi di età e sod-
disfa la necessità di assumere ioni 
per il mantenimento dell’equili-
brio idrosalino. Infine, l’umami ri-
conosce il sapore del glutammato 
monosodico.
Il feto è in grado di percepire ed 
apprezzare i sapori e sceglie se de-
glutire o meno il liquido amnioti-
co in base al suo sapore. Il feto e 
poi anche il neonato hanno una 
forte predilezione innata per i gu-
sti dolce e umami, perché tipici di 
alimenti ricchi in energia e rispetti-
vamente in proteine.
Il bambino è più disponibile ad as-
saggiare nuovi alimenti fino ai due 
anni circa, età in cui compare la 
neofobia alimentare, cioè il rifiuto 
di assumere determinati alimenti, 
in genere nuovi, ma anche a volte 
già conosciuti. Dopo i 3-4 anni, le 
abitudini alimentari restano piut-
tosto stabili fino all’adolescenza, 
ed è più difficile introdurre alimen-
ti che non siano stati resi familiari 
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fin dall’inizio dell’AC. È compito 
del pediatra indirizzare verso scel-
te alimentari salutari per condizio-
nare correttamente lo sviluppo del 
gusto, già iniziato durante la gravi-
danza attraverso il liquido amnio-
tico e, dopo la nascita, con il LM. 

1.5. Sviluppo delle fisiologiche 
abilità di masticazione

I movimenti della masticazione 
iniziano prima della comparsa dei 
denti, ma sono più efficienti dopo 
l’eruzione dentaria e progressiva-
mente diventano capaci di movi-
menti più precisi e complessi.
Lo sviluppo dell’apparato mastica-
torio dipende molto dalla qualità 
dei cibi assunti. Cibi morbidi, facili 
da ingoiare senza masticare, osta-
colano lo sviluppo dell’apparato, 
mentre cibi progressivamente più 
duri ne favoriscono sia la crescita 
che l’efficienza. Le dimensioni dei 
bocconi devono essere comun-
que adeguati alla grandezza del 
cavo orale ed alla capacità masti-
catoria raggiunta. L’efficacia della 
masticazione viene valutata, con-
siderando il numero di movimenti 
masticatori e/o il tempo necessa-
rio fra l’assunzione di cibo e la sua 
deglutizione.

1.6. Inizio della AC: quali 
effetti positivi/negativi di 
un’introduzione precoce/
tardiva di alimenti?

L’OMS, considerando fondamen-
tale per la salute del lattante l’al-
lattamento al seno esclusivo, ha 
modificato da tempo la raccoman-
dazione che lo consigliava per “4-6 
mesi”, raccomandandolo invece 

per i primi 6 mesi di vita, e, con l’ag-
giunta di alimenti complementari 
nutrizionalmente adeguati e igie-
nicamente sicuri, fino a due anni e 
oltre.  Tuttavia, non c’è ancora ac-
cordo unanime sull’età ottimale di 
introduzione dell’AC, non solo in 
base alle valutazioni dello svilup-
po psicomotorio e dei fabbisogni 
nutrizionali, ma anche in relazione 
ad eventuali esiti di salute a breve 
e lungo termine (carenza marziale 
e obesità).  I lattanti che hanno ini-
ziato l’AC a 4 mesi non presentano 
differenze statisticamente signifi-
cative per BMI, incremento di peso 
e di altezza, rispetto ai lattanti che 
iniziano l’AC a 6 mesi compiuti. I 
tempi di introduzione di cibi soli-
di e la durata dell’allattamento al 
seno esclusivo non sono risultati 
correlati allo sviluppo di obesità 
a 6 anni. I lattanti sani, allattati al 
seno, che mantengano un incre-
mento staturo-ponderale corretto 
non devono iniziare l’AC prima dei 
6 mesi di vita, tenuto conto degli 
specifici vantaggi non-nutriziona-
li del LM (passaggio attraverso il 
LM di Ab, cellule staminali, fattori 
di sviluppo, microbiota materno) 
e di nutrienti funzionali sia per la 
crescita che per l’ottimale svilup-
po di funzioni fondamentali (es., 
intellettiva, immunitaria, ecc.). Le 
formule in commercio sono arric-
chite con Fe ed hanno un conte-
nuto proteico maggiore del LM, 
pertanto sono nutrizionalmente 
adeguate all’assunzione esclusiva 
per i primi 6 mesi.

1.7. AC e modalità di 
allattamento da sei a 
ventiquattro mesi

Il periodo dell’AC rappresenta una 
fase difficile e vulnerabile perché 
qualità e quantità di nutrienti non 
ottimali possono compromettere 
crescita e neurosviluppo, anche se 
l’apporto di energia è adeguato.  
Pertanto gli alimenti solidi devono 
integrarsi al meglio possibile con il 
LM o le formule.
Sebbene la composizione delle 
formule sia migliorata, con l’obiet-
tivo di riprodurre gli effetti meta-
bolici e clinici del LM, esistono an-
cora significative differenze rispet-
to al LM.  La composizione delle 
formule è statica mentre quella 
del LM varia durante la poppata, 
il giorno e i mesi di allattamento.  
Il contenuto proteico del LM si 
riduce fino ai 12 mesi di vita del 
bambino, mentre quello di grassi 
e carboidrati resta stabile. Esistono 
anche profonde differenze circa 
la composizione in AA delle pro-
teine, la loro presenza in percen-
tuale e la qualità degli acidi grassi. 
Infine, nel LM sono presenti molte 
molecole con funzioni biologiche, 
assenti nelle formule. 
I diversi modelli di allattamen-
to conducono ad una differente 
composizione corporea: i lattanti 
alimentati con formula aumenta-
no più di peso che di lunghezza 
nel primo anno di vita, rispetto 
agli allattati al seno. Questi pre-
sentano più grasso sottocutaneo, 
mentre negli allattati con formula 
prevale il grasso viscerale. La dif-
ferente composizione corporea e 
le differenti proprietà nutrizionali 
di LM e formule suggeriscono che 
l’AC debba essere qualitativamen-
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te differenziata fra i due gruppi 
proprio perché “complementare” 
a due alimenti molto diversi. Dal 
momento che i lattanti alimenta-
ti con formula hanno assunzioni 
proteiche superiori a quelle degli 
allattati al seno, non è consigliabi-
le, nei primi, aggiungere sin dall’i-
nizio della AC (a 6 mesi compiuti) 
alimenti ricchi di proteine come 
carne o pesce o formaggi, ma l’op-
posto vale per gli allattati al seno.  
Adottando un unico schema di 
AC adeguato per l’allattato al seno 
potrebbe accadere che l’apporto 
proteico sia adeguato solo per gli 
allattati al seno, ma eccessivo per 
quelli alimentati con formula. Per 
quanto riguarda l’apporto di Ca e 
Fe gli allattati al seno si avvantag-
giano di cibi fortificati con i due 
minerali, mentre potrebbero esse-
re inutili nell’allattato con formula.
Nel secondo anno di vita resta 
alto il rischio di scorretta coper-
tura dei fabbisogni, in un periodo 
della vita ancora particolarmente 
sensibile per gli esiti a lungo ter-
mine. Vengono facilmente intro-
dotti alimenti ricchi di zuccheri 
aggiunti e di sale. Le cause di tali 
comportamenti risiedono sia in 
una forte presenza di pubblicità di 
alimenti del commercio destinati 
ai bambini, sia nel convincimen-
to dei genitori che il bambino “sia 
ormai grande” e possa e debba in-
trodurre molti più alimenti, anche 
se destinati in realtà ad adulti o a 
bambini di età maggiore.  
Tra 12 e 24 mesi il latte non è più 
l’alimento principale da comple-
mentare, ma considerando che 
in questo periodo della vita esso 
condivide gli apporti di energia 
e nutrienti con molti altri cibi, le 
assunzioni di nutrienti possono 

variare molto secondo la scelta di 
utilizzare LM, LV o formula. 

1.8. LV: quando, quanto e 
conseguenze metaboliche

Il LM è l´alimento ottimale per tutti 
i lattanti sani e, in sua mancanza, 
i sostituti devono avere delle ca-
ratteristiche che si avvicinino il più 
possibile alla sua composizione, 
poiché l´utilizzo di un alimento 
inappropriato può avere degli ef-
fetti sulla crescita sia a breve che 
a lungo termine, come  carenza 
marziale o sviluppo di obesità. In 
particolare, il lattante ha riserve 
di Fe che si esauriscono entro i 
primi 6 mesi di vita, mentre il suo 
fabbisogno resta elevato fino al 
secondo anno di vita. Il consumo 
di LV prima dei 12 mesi di età è un 
fattore di rischio per anemia e/o si-
deropenia e probabilmente per lo 
sviluppo di diabete mellito. Le rac-
comandazioni delle società scien-
tifiche non sono univoche nel rac-
comandare l’età minima in cui po-
ter introdurre il LV come alimento. 
OMS ed ESPGHAN permettono 
l´introduzione di LV con l´inizio 
dell´AC, ma solo in piccole quanti-
tà o come ingrediente di alimenti, 
mentre un Position Statement della 
Commission on Nutrition  della AAP 
ne sconsiglia l´introduzione prima 
dei 12 mesi per l´elevato rischio di 
microperdite ematiche intestinali, 
non compensate per la scarsa con-
centrazione e biodisponibilità del 
Fe contenuto nel latte e nei cereali 
assunti con la dieta, ma anche per 
la possibile inibizione dell’assor-
bimento del Fe. L´EFSA consiglia 
come valida alternativa al LM le F2, 
sconsigliando il LV nel primo anno 

di vita. Dopo l´anno di vita non è 
più sconsigliato, mentre continua 
ad essere sconsigliato quello di LV 
parzialmente o interamente scre-
mato. 

1.9. Latte da altri mammiferi e 
bevande vegetali

Il latte di asina immodificato è del 
tutto inadeguato come alimen-
to esclusivo non solo nei primi 
6 mesi di vita, ma anche fino ai 2 
anni, per l’apporto totale lipidico 
decisamente insufficiente. È po-
tenzialmente idoneo come base 
per la preparazione di una formu-
la speciale nell’alimentazione del 
lattante con grave APLV, ma sono 
necessari ulteriori studi che con-
fermino la sua utilizzabilità come 
alternativa alle formule speciali 
già in uso. Ad ogni modo, esso 
deve essere concesso solo dopo 
opportune modifiche per supplire 
alle carenze di energia e nutrienti. 
Nemmeno il latte di capra im-
modificato deve essere utilizzato 
nell’alimentazione del lattante nel 
primo anno di vita, per l’elevato 
contenuto di proteine e minerali e 
lo scarsissimo apporto di Fe, folati 
e vit. B12. Esso può essere una fon-
te proteica adeguata alla prepara-
zione di F1 e F2, purché il prodotto 
finale sia conforme alle normative 
UE di riferimento, ma né come tale 
né come F1 o F2 va utilizzato nella 
APLV. 
Le formule derivate da protei-
ne della soia sono attualmente 
supplementate con appropriate 
quantità di AA  e minerali. La mag-
gior fortificazione con Fe e Zn è 
necessaria per la presenza di fitati 
e oligosaccaridi che li legano, ren-
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dendoli meno disponibili. Nono-
stante l’adeguatezza nutrizionale, 
l’uso di queste formule è racco-
mandato solo dopo i 6 mesi di età 
e dopo aver escluso l’eventuale 
presenza di allergia ai componenti 
della soia.
Le formule basate su proteine 
idrolisate di riso attualmente in 
commercio sono fortificate con 
AA, Fe e Zn e non contengono fi-
toestrogeni; esse non hanno pre-
clusioni legate all’età.
Le bevande a base di vegetali non 
sono prodotti della ghiandola 
mammaria, pertanto la denomi-
nazione “latte” è vietata. La loro 
composizione varia molto e non 
corrisponde alle indicazioni per le 
formule dei lattanti. Sono classifi-
cabili in quattro categorie: a base 
di cereali (avena, riso, mais); legu-
mi (soia, arachide, lupino); semi 
oleosi (mandorla, cocco, nocciola, 
girasole); pseudocereali (quinoa, 
teff, amaranto). 
La loro composizione non corri-
sponde alle indicazioni per le for-
mule per lattanti, varia significati-
vamente da una bevanda all’altra 
e può determinare rischi nutrizio-
nali anche importanti, di conse-
guenza tutte le bevande a base 
di vegetali vari sono fortemente 
sconsigliate come sostituti del LM; 
anche il loro uso occasionale non 
è consigliato.
Particolare attenzione va posta a 
differenziare le formule a base di 
soia delle bevande a base di soia. 
Il consumo di bevande a base di 
soia si associa a rachitismo e de-
ficit accrescitivo e a IDA, a causa 
della scarsa biodisponibilità del Ca 
contenuto e, sebbene il contenu-
to proteico sia maggiore di quello 
raccomandato, l’assenza di metio-

nina, carnitina e taurina aumenta 
il rischio di malnutrizione proteica 
(kwashiorkor).

1.10. Alimenti industriali e 
casalinghi – Aspetti nutrizionali 
e organolettici

È difficile valutare l’impatto degli 
alimenti industriali sulla salute 
del bambino rispetto a quelli ca-
salinghi, soprattutto per la estre-
ma variabilità di questi ultimi non 
solo tra le diverse aree regionali, 
ma anche tra le diverse ricette di 
una stessa pietanza nelle diverse 
famiglie.
Gli alimenti preparati in casa han-
no maggiore variabilità di gusto e 
consistenza più vicini al sapore na-
turale dei cibi. La trasmissione dei 
loro odori e sapori che il bambino 
ha già avvertito quando era in ute-
ro rende più facile la loro accetta-
zione.
Gli alimenti per l’infanzia di tipo 
industriale hanno un maggior nu-
mero di ingredienti, ma un sapore 
monotono, fattore negativo per il 
corretto sviluppo del gusto, rispet-
to alle preparazioni casalinghe.
I cibi fatti in casa possono non ri-
spettare del tutto le norme igie-
niche di preparazione e conser-
vazione, inoltre frutta e alimenti 
freschi in generale possono essere 
soggetti alla contaminazione con 
residui di pesticidi.
I prodotti commerciali per l’infan-
zia provengono da filiere control-
late, spesso da colture biologiche, 
rispondono ad una normativa che 
in Italia è più restrittiva di quella 
applicata al sistema bio, hanno 
una densità energetica conforme 
a quella raccomandata ed alcuni 

sono supplementati con Fe e/o  Ca.
Se si opta per i cibi preparati in 
casa, frutta e verdure vanno con-
sumati tenendo conto della sta-
gionalità e, possibilmente, essere 
di produzione biologica.
Nell’ambito delle bevande i succhi 
di frutta andrebbero completa-
mente evitati. Il loro eccessivo ap-
porto calorico può interferire con 
l’assunzione del latte, sia materno 
che in formula, al di sotto dei 6 
mesi e, durante l’AC, con la capa-
cità del bambino di consumare 
frutta fresca.
Esistono in commercio alcune for-
mulazioni costituite da cibi frullati 
o semiliquidi contenute in astuc-
ci di plastica che il bambino può 
spremersi direttamente in bocca. 
Il loro uso è sconsigliato per la faci-
lità di suzione, che può ritardare la 
corretta acquisizione di  mastica-
zione e deglutizione degli alimen-
ti solidi. Inoltre, questi cibi, per l’al-
to contenuto di zuccheri, hanno 
alta densità energetica e possono 
alterare la programmazione del 
gusto e le future scelte alimentari, 
aumentare il rischio di iperalimen-
tazione, di complicanze metaboli-
che e di sviluppo di carie.

1.11. Relazioni affettive e 
strumenti di promozione e 
sostegno delle competenze 
genitoriali nell’attuazione 
dell’Alimentazione 
Complementare. Touchpoints

L’inizio dell’AC presenta importanti 
cambiamenti psico-affettivi e rela-
zionali che riguardano il bambino 
e le sue principali figure d’accudi-
mento. È un momento di passag-
gio dalla dipendenza psico-fisica 
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propria della prima relazione con 
la madre a una progressiva sog-
gettivazione e indipendenza del 
bambino.
L’atteggiamento del genitore ver-
so l’educazione dei figli contribu-
isce a scegliere il modello di AC.  
Molti genitori scelgono la tradi-
zionale forma di AC: l’offerta di 
alimenti in forma di purea, seguita 
da alimenti solidi offerti dal geni-
tore con cucchiaino o altro ausilio. 
L‘ACRe, nelle sue varie forme, è il 
modello spesso praticato da ma-
dri con alta scolarizzazione e oc-
cupazione, bassa preoccupazione 
per il peso del bambino, bassa at-
titudine a iperalimentarlo e mag-
giore responsività ai suoi ritmi. Ciò 
non implica, naturalmente, che le 
mamme che seguono un modello 
tradizionale di AC siano maniache 
del controllo o afflitte da disturbo 
ossessivo-compulsivo.
Il BLW sostiene la separazione ma-
dre-bambino ed è più adatto a 
bambini che hanno pienamente 
maturato competenze neuro-mo-
torie, psicologiche e motivazio-
nali. Questo modello dovrebbe 
favorire l’acquisizione da parte del 
bambino della capacità di autore-
golare l’alimentazione, facilitare 
l’apprendimento di comporta-
menti alimentari adeguati e ridur-
re il rischio di comportamenti se-
lettivi verso il cibo.
Sono segnalate perplessità circa 
i rischi conseguenti alla minor at-
tenzione della madre al bambino 
nel corso del pasto.
Nella modalità ACRe i genitori de-
cidono cosa, quando, dove offrire 
da mangiare, ma senza mai eser-
citare forzature e il bambino ha 
la responsabilità di decidere se e 
quanto mangiare.

Qualunque sia lo stile scelto, il 
pediatra deve sostenere in modo 
positivo la competenza genitoria-
le, facendo molta attenzione ad 
intercettare eventuali segnali d’al-
larme sia nei genitori (ansie, fobie, 
comportamenti intrusivi), sia nel 
bambino (comportamenti per-
sistenti di opposizione-rifiuto). I 
genitori dovranno imparare a rico-
noscere e rispettare le competen-
ze neuromotorie del bambino e le 
varie modalità con cui, in rapporto 
all’ età, il piccolo comunica fame e 
sazietà.
Il ruolo del pediatra nell’accompa-
gnare la famiglia si esercita nel ca-
librare il dialogo secondo le regole 
del counselling sulla base dello sti-
le comunicativo dell’interlocutore. 
Essenziale è l’ascolto attivo.
Il genitore ottimista, aperto, con 
stile comunicativo positivo, segue 
con facilità i suggerimenti, più su 
una base empatica che sulla dimo-
strazione di efficacia delle scelte. 
Il genitore ansioso è sempre  pre-
occupato per i figli, spesso non si 
fida di un solo parere, chiede con-
tinuamente anche a più professio-
nisti, ha paura di usare le medicine. 
Il genitore tranquillo, troppo ac-
condiscendente, spesso ascolta 
solo apparentemente, non condi-
vide le scelte se non sono quelle 
che si aspetta. 
Il genitore aggressivo, tenden-
zialmente ostile è quello più dif-
ficile sul piano dei rapporti comu-
nicativi poiché il pediatra potreb-
be sentirsi giudicato e rischiare 
di contrapporsi allo stesso modo, 
piuttosto che rispondere ai quesiti 
sulla base di prove scientifiche e 
razionali. 
Anche  il padre si dovrebbe inseri-
re nel ruolo di genitore che nutre 

il bambino; nel caso in cui non sia 
presente all’ora di pranzo, i pasti 
con cibi solidi posso essere offerti 
la sera a cena.
Spesso sono i nonni ad occuparsi 
dell’inizio dell’AC e il pediatra deve 
quindi parlare anche con loro, dare 
informazioni sulle scelte alimenta-
ri, tenendo presente che, le nonne 
in particolare, forti di un sapere ali-
mentare  tradizionale, potrebbero 
non accettare facilmente le nuove 
conoscenze scientifiche in tema di 
alimentazione.
In un mondo interculturale l’atten-
zione ai principi alimentari deve 
coniugarsi con le abitudini delle 
persone provenienti da più parti 
del mondo, ciascuna col proprio 
bagaglio culturale e con le proprie 
tradizioni.  La piramide transcultu-
rale della SIP rispetta le tradizioni 
culturali e religiose dei popoli di 
appartenenza, integrando la DM 
con cibi multietnici.
Nel monitorare l’AC il pediatra 
dovrebbe valutare, insieme agli 
aspetti nutrizionali, il contesto 
emotivo in cui essa si svolge per 
individuare indicatori precoci di 
rischio di DCA. In caso di modalità 
di ACRe, il pediatra deve porre at-
tenzione ai segnali di un’eccessiva 
spinta ad autonomizzare il bam-
bino, di continuo affidamento del 
bambino a terzi all’ora del pasto, 
dell’assenza sistematica di pasti 
consumati con la famiglia riunita.  

1.12. Alimentazione 
Complementare Responsiva 
(ACRe)

L’importanza dell’AC e del ruolo 
che devono svolgere in maniera 
attiva i genitori in questo proces-
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so è nota e rappresenta una tap-
pa fondamentale per guidare il 
bambino verso un momento in 
cui egli stesso dovrà essere capace 
di scelte e abitudini alimentari au-
tonome. L’ARe è indicata dall’OMS 
come lo standard relazionale a cui 
fare riferimento, in cui il caregiver 
funge da guida rilevando le sen-
sazioni di fame e sazietà del bam-
bino rispettandole e assecondan-
dole in modo maturo e razionale. 
Viceversa, lo stile AnRe si caratte-
rizza per comportamenti e situa-
zioni in cui manca la reciprocità 
di riconoscimento degli stimoli 
e il momento dell’alimentazione 
diventa un momento di controllo 
(attivo o passivo). 
Stili alimentari differenti potreb-
bero essere  in grado di influenza-
re i processi metabolici che garan-
tiscono la crescita fisica e lo svilup-
po neuropsicologico del bambino. 

L’ARe include:
• Baby Led Weaning (BLW): carat-

terizzato dall’offerta al lattante 
di piccoli pezzi di cibo in forma 
e dimensioni che gli permet-
tono di assumerli in maniera 
autonoma, lasciandogli la liber-
tà di scegliere cosa, quanto e 
quando mangiare nell’ambito 
dell’alimentazione attuata in fa-
miglia. Viene rifiutato l’utilizzo di 
qualsiasi prodotto per l’infanzia 
(sia industriale che prodotto in 
casa). Il principio base del BLW 
non è la richiesta di cibo, ma la 
sua manipolazione, supponen-
do che ciò comporti vantaggi 
in termini di conoscenza e ap-
prezzamento, ma ciò comporta 
uno scarso ruolo del modello 
genitoriale. Questo modello 
presenta il rischio che il bambi-

no possa mangiare anche al di 
fuori di momenti di condivisione 
in famiglia, il rischio che venga 
“offerto” del cibo al bimbo e non 
“richiesto” e infine che si instauri 
un’alimentazione squilibrata a 
svantaggio di nutrienti impor-
tanti perché meno manipolabili 
di altri (es carne/pesce). Uno dei 
rischi più temuti del BLW è il sof-
focamento.

• Baby-Led Introduction to So-
lids (BLISS): è un’evoluzione del 
BLW le cui caratteristiche basilari 
vengono mantenute, ma i geni-
tori vengono istruiti che ad ogni 
pasto debbano essere offerti tre 
diversi tipi di alimenti (ricchi di 
ferro, energia e di fibra). Vengo-
no fornite indicazioni ai genitori 
per ridurre il rischio di soffoca-
mento. 

• Alimentazione Complemen-
tare a Richiesta (ACR o Au-
to-svezzamento): il termine più 
preciso è Alimentazione Com-
plementare a Richiesta (ACR) 
poiché si sviluppa attorno alle 
richieste del bambino promuo-
vendo un suo comportamento 
attivo (dimostrazione di inte-
resse) e un ruolo attivo del ge-
nitore/caregiver che in risposta 
a segnali di fame del bambino 
offre del cibo e che non lo offre 
quando questi segnali sono as-
senti. Tempi, modi, consistenze 
e quantità del cibo offerto sono 
basati sul livello di sviluppo psi-
co-neuro-motorio e fisico del 
bambino. 

Da un punto di vista nutrizionale 
a breve termine l’ACRe comporta 
alcuni rischi. Il BLW presenta un 
elevato rischio di carenze di ma-
cro e soprattutto micronutrienti 
(ferro, zinco, vitamine liposolubili), 

ma anche di un apporto energeti-
co insufficiente. Gli stili alimentari 
di tipo responsivo sembrano non 
aumentare il rischio di soffoca-
mento; in particolare, il modello 
dell’ACR che prevede un adatta-
mento della consistenza degli ali-
menti in relazione alle competen-
ze del bambino. A lungo termine, 
l’ACRe,  non prevedendo la defini-
zione della proporzione dei diver-
si macronutrienti, può presentare 
il rischio di un’eccessiva assunzio-
ne di proteine, e conseguente ri-
schio di sviluppo di sovrappeso e 
obesità nelle età successive, e di 
un eccessivo consumo di bevan-
de zuccherate. 
L’inizio dell’AC ha una tempistica 
che può essere diversa da bambi-
no a bambino principalmente in 
relazione alle caratteristiche del 
suo neurosviluppo. In particolare, 
seguendo le regole del BLW, pe-
raltro utilizzate anche in modelli 
non BLW, bisogna attendere che il 
bambino riesca a rimanere seduto, 
a coordinare occhi, mani e bocca 
(vedere il cibo, prenderlo e portar-
lo alla bocca da solo) e che sia in 
grado di deglutire il cibo (I bam-
bini non sono pronti spingeranno 
fuori dalla bocca con la lingua il 
cibo proposto). Oltre a tali segnali, 
l’ACRe aggiunge e mette al primo 
posto il segnale rappresentato 
dalla richiesta del bambino con il 
desiderio di imitazione di chi sta 
seduto a tavola con il bambino 
(es. imitazione della masticazio-
ne), e l’inizio dell’AC deve avvenire 
quando il bambino manda segnali 
inequivocabili di richiesta, asse-
condando quindi una naturale at-
titudine del lattante. 
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1.13. AC e NCD

1.13.1. AC e obesità
L’obesità in età pediatrica ha ri-
percussioni a lungo termine, 
quali complicanze metaboliche e 
cardiovascolari. Gli approcci tera-
peutici hanno dimostrato scarsi 
risultati. L’attenzione della ricerche 
si sta concentrando sul ruolo dei 
fattori predisponenti nelle prime 
epoche di vita, in particolare le 
modalità, il timing e la composi-
zione dell’AC.
L’inizio precoce dell’AC tradizio-
nale (compreso tra >3 mesi e <20 
settimane) è stato associato in di-
versi studi a un più elevato BMI a 
distanza di anni. In contrasto con 
questi risultati, uno studio longi-
tudinale multicentrico europeo ha 
concluso che non si può associare 
in maniera significativa il timing 
dell’AC con la prevalenza di obe-
sità o del sovrappeso in età pre-
scolare e scolare. L’allattamento 
al seno, indipendentemente dal 
timing dell’AC può ridurre il rischio 
di obesità.
Per quanto riguarda l’ACR, diversi 
studi ne hanno esaminato il rap-
porto con l’obesità sulla base della 
promozione del senso di sazietà e 
di un rapporto sano tra bambino 
ed alimentazione indotto da una 
corretta strategia educativa del 
genitore, ma i risultati finora otte-
nuti non sono conclusivi.
Nella composizione nutrizionale 
dell’AC è stata evidenziata un’as-
sociazione tra elevato contenuto 
proteico dell’AC e obesità, in par-
ticolare per proteine di origine 
animale e soprattutto quelle del 
LV. Nonostante il meccanismo non 
sia ancora chiarito, è stato propo-
sto che gli AA a catena ramificata 

stimolino la secrezione di IGF-1 
attraverso l’attivazione di mTOR. 
Tali nutrienti modificherebbero la 
metilazione del DNA andando a 
influenzare la crescita ponderale 
in epoche successive. Diversi studi, 
la maggior parte dei quali osserva-
zionali, non confermano, però, il 
rapporto tra intake proteico e obe-
sità. Servono perciò ulteriori studi 
di miglior qualità metodologica 
per identificare con certezza even-
tuali fattori di rischio di obesità 
correlati con l’AC.

1.13.2. AC e Diabete
AC e DM1. In un recente studio il 
DM1 è stato associato alla preco-
ce introduzione del LV. Il rischio 
sembra aumentare se la durata 
dell’allattamento è <3 mesi e se 
l’AC è iniziata <3 mesi di vita. L’in-
troduzione precoce della frutta, 
invece, sembra essere associata a 
un rischio minore.
L’introduzione precoce (<4 mesi) 
dei cereali nella dieta può essere 
associato allo sviluppo di Ab con-
tro le cellule β pancreatiche.
AC e DM tipo 2. È stato rilevato che 
modifiche dietetiche, quali l’intro-
duzione di una quota maggiore 
di carboidrati, possono correlarsi 
a modifiche nell’espressione dei 
microRNA nei topi. Il tipo di ali-
mentazione nelle prime epoche di 
vita può influenzare lo sviluppo e 
la proliferazione delle cellule β del 
pancreas. 
Le evidenze disponibili al momen-
to non consentono di correlare 
l’età di inizio dell’AC al rischio di 
DM2.

1.13.3. AC e celiachia
Sono stati effettuati diversi studi al 
fine di stabilire se il timing di intro-

duzione del glutine nella dieta o 
la quantità somministrata influen-
zino lo sviluppo della MC e di sta-
bilire il possibile ruolo protettivo 
dell’allattamento al seno.
In passato veniva consigliata l’in-
troduzione del glutine tra 4 e 7 
mesi, con allattamento al seno 
ancora in corso. È stato poi dimo-
strato che il timing di introduzione 
del glutine non ha effetto nella 
prevenzione della MC. Inoltre non 
sono stati dimostrati né l’effet-
to protettivo dell’allattamento al 
seno, né una riduzione del rischio 
da introduzione del glutine duran-
te l’allattamento. Anche l’introdu-
zione del glutine a 4-6 mesi rispet-
to a >6 mesi non riduce l’incidenza 
cumulativa di MC, mentre l’intro-
duzione <4 mesi non ha effetti 
chiari. Nei bambini con fattori di 
rischio genetici, l’introduzione di 
glutine a 6 mesi rispetto ai 12 mesi 
non riduce l’incidenza cumulativa 
di MC, ma porta a manifestazione 
clinica più precoce.
I dati sono insufficienti per affer-
mare quali quantità specifiche di 
glutine possano essere responsa-
bili delle manifestazioni cliniche. 
Il tipo di glutine non modifica il 
rischio di MC.
I bambini HLA-DQ2 omozigoti po-
trebbero trarre beneficio dall’in-
troduzione del glutine più tardiva, 
ma i dati disponibili non sono con-
clusivi. 

1.13.4. AC e ipertensione arteriosa
Il basso contenuto di Na nel LM e 
il ruolo dell’allattamento al seno 
come fattore di prevenzione 
dell’eccesso ponderale indicano 
che l’allattamento al seno è da 
raccomandare. I dati diretti su ali-
menti diversi dal latte sono limita-
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ti. È ragionevole ridurre l’apporto 
di quei nutrenti che hanno dimo-
strato un ruolo nello sviluppo di 
ipertensione, quali, ad esempio, 
Na, proteine e zuccheri semplici.
Na e K. Il principale meccanismo 
con cui il Na determina iperten-
sione è l’espansione del volume 
extracellulare. Ulteriori meccani-
smi sono la compromissione del-
la funzionalità endoteliale media-
ta da citochine e l’aumento delle 
resistenze a livello delle arteriole 
per proliferazione della tonaca 
muscolare.
L’aumento del Na nell’alimenta-
zione è stato associato a  valori di 
pressione più alti sia a breve che a 
lungo termine. Poiché il LM con-
tiene poco Na, per la prevenzione 
bisogna porre attenzione soprat-
tutto al contenuto in Na dei cibi 
proposti durante l’AC.
Il K ha un’azione opposta sui valori 
pressori, aumentando la diuresi e 
favorendo l’escrezione di Na. Non 
sono chiari gli effetti a lungo ter-
mine di un maggiore intake di K in 
età pediatrica sulla pressione.
Proteine. Con l’inizio dell’AC l’ap-
porto proteico aumenta quasi 
sempre oltre il livello raccoman-
dato. Questo aumento, durante i 
primi 1000 giorni, può comporta-
re successivo sviluppo di obesità 
iperplastica via iperincrezione di 
IGF1 e insulina, che hanno effetto 
ipertensivo indipendente dall’au-
mento di peso.
Zuccheri semplici/aggiunti. Se-
condo l’EFSA La quota di zuccheri 
semplici assunti dovrebbe essere 
inferiore al 10% delle calorie totali 
giornaliere, mentre l’OMS consi-
glia di non superare, possibilmen-
te, il 5%. L’effetto degli zuccheri 
sulla pressione è imputabile sia al 

ruolo indiretto dell’eccesso pon-
derale, sia al ruolo che ha l’incre-
zione di insulina sulla pressione.
Il fruttosio, in particolare, stimola 
il riassorbimento di Na e acqua, 
riduce i livelli di ossido nitrico e 
induce un minimo danno renale. 
Esso viene metabolizzato in fega-
to e rene con consumo di ATP. Un 
intake eccessivo di fruttosio può 
comportare deplezione di ATP con 
sua degradazione ad adenosina, 
successivamente metabolizzata 
ad ac. urico. Tra gli effetti dell’ec-
cessiva assunzione di fruttosio 
vanno inclusi anche quelli indiret-
ti imputabili all’ac. urico, che può 
provocare aumento della PA tra-
mite riduzione dell’ossido nitrico 
a livello arteriolare e renale, dimi-
nuzione della funzionalità endo-
teliale, proliferazione delle cellule 
muscolari lisce delle arteriole, au-
mento dei mediatori  pro-infiam-
matori, aumento della resistenza 
insulinica e diminuzione dell’atti-
vità della adiponectina.

1.13.5. AC e allergie
La relazione fra AC e allergie ali-
mentari è stata oggetto di molte 
ricerche. Uno dei punti principali 
studiati è la relazione fra timing di 
introduzione di alimenti allergiz-
zanti e sviluppo dell’allergia. Sono 
stati quindi effettuati diversi studi 
al fine di comprendere quando 
l’introduzione o l’evitamento di 
determinati alimenti poteva cau-
sare/prevenire lo sviluppo di aller-
gia. Questi i risultati:
1. evitare gli alimenti allergizzanti 

durante la gravidanza non pre-
viene lo sviluppo di allergie nel 
nascituro;

2. ritardare l’introduzione di ali-
menti allergizzanti nella dieta 

del lattante a rischio atopi-
co  non previene lo sviluppo di 
allergia;

3. anticipare ai 4-6 mesi l’introdu-
zione degli alimenti allergiz-
zanti nella dieta del lattante a 
rischio atopico non riduce lo 
sviluppo di allergia alimentare;

4. è possibile introdurre l’uovo ben 
cotto e non crudo/pastorizzato 
dopo i 6 mesi come parte di una 
normale AC; in Paesi in cui vi sia  
un’alta prevalenza di allergia 
alle arachidi, queste  dovrebbe-
ro essere introdotte nella dieta 
del lattante a rischio di atopia 
non oltre gli 11 mesi.

1.14. AC e microbiota

La colonizzazione dell’organismo 
umano nelle sue superfici e cavità 
da parte di microrganismi materni 
e/o ambientali avviene nel mo-
mento del parto e subito dopo la 
nascita. Si costituiscono cosi ecosi-
stemi microbici denominati micro-
biota, così il non-self diventa parte 
integrante del self e il corpo uma-
no può essere considerato come 
un super-organismo (ologenoma: 
insieme del genoma umano e di 
quello dei microrganismi che lo 
colonizzano). Per quanto riguarda 
il microbiota intestinale, vi predo-
minano Firmicutes e Bacteroidetes. 
Le modalità del parto influenzano 
il microbiota in termini di diversità 
e complessità di specie, essendo 
il parto spontaneo più vantaggio-
so rispetto al taglio cesareo, in cui 
viene a determinarsi una disbiosi. 
I microbiota di neonato e bambi-
no sono molto più variabili come 
composizione e meno stabili nel 
tempo. I fattori modulanti le va-
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riazioni compositive e funzionali 
del microbiota non sono del tutto 
chiari. Specifici componenti del LM 
quali gli oligosaccaridi e i probioti-
ci materni, ottimizzano il microbio-
ta intestinale permettendo la pro-
duzione di ac. grassi a catena corta 
(butirrato, acetato e propionato), 
questi ultimi induttori di effetti 
epigenetici. Con l´inizio dell´AC si 
assiste ad una ulteriore variazione 
della composizione del microbio-
ta intestinale, che si avvia verso 
una composizione più stabile e 
complessa. Questo periodo ha un 
ruolo cruciale nell’interazione tra il 
microbiota simbiotico e il sistema 
metabolico-immunitario dell’ospi-
te, in quanto i differenti nutrienti 
introdotti (fibre alimentari, amidi, 
polifenoli, proteine) forniscono 
risorse energetiche per entrambi. 
Inoltre, il microbiota intestinale 
fornisce migliaia di enzimi com-
plementari con diverse specificità 
estendendo la flessibilità biochimi-
ca dell’ospite con una vasta gam-
ma di substrati che favoriscono la 
maturazione post-natale e l’omeo-
stasi immunitaria e metabolica. 

1.15. AC e e sviluppo di carie 
dentaria

La carie dentaria rappresenta la 
malattia infettiva e trasmissibile 
più diffusa al mondo. La carie den-
taria causa una progressiva e irre-
versibile distruzione del tessuto 
duro del dente a causa degli acidi 
prodotti dalla placca mucobatteri-
ca del cavo orale.  La demineraliz-
zazione dei tessuti duri del dente 
inizia a pH 5,5. La carie si instaura 
quando sono presenti insieme di-
versi fattori: flora cariogena nella 

bocca, ospite suscettibile e consu-
mo elevato di zuccheri, spesso in 
associazione a scarsa igiene orale. 
I principali batteri cariogeni sono 
lo Streptococcus mutans e il Lacto-
bacillus. Lo S. mutans compare nel 
cavo orale del lattante a partire dai 
6 mesi di vita. La principale fonte 
di contagio è rappresentata dallo 
stretto contatto ripetuto con le 
persone che lo ospitano e che si 
prendono cura del bambino. La 
presenza di S. mutans è associata 
anche ad una precoce comparsa 
di carie nella dentizione decidua. 
Il prolungamento dell’allattamen-
to al seno oltre i 2 anni vita, non 
associato a corretta igiene orale, 
espone ad un aumentato rischio 
di carie. Anche il numero di pasti e 
l’assunzione di alimenti e bevande 
contenenti zucchero influenzano 
lo stato di salute del cavo orale del 
bambino. Poiché in assenza di sac-
carosio i batteri non potrebbero 
insediarsi e colonizzare la super-
ficie dentaria, anche un eccessivo 
apporto di zuccheri in piccole dosi 
ripetute a brevi intervalli, favorisce 
un maggiore sviluppo della flora 
batterica con sostentamento delle 
colonie microbiche e il ripetersi di 
attacchi acidi. Infine, al termine del 
primo anno di età il biberon an-
drebbe sostituito con il bicchiere, 
la tazza o la cannuccia per evitare 
il ristagno delle bevande nella par-
te anteriore degli incisivi superiori. 
Seguire uno schema dietetico ba-
sato sulle LG a 6 mesi e tra i 6 e i 12 
mesi ha un effetto protettivo sullo 
sviluppo della carie della prima 
infanzia, se comparato con altri 
schemi dietetici. 

1.16. AC e soffocamento

Le ostruzioni delle vie respiratorie 
da corpo estraneo rappresentano, 
tra gli incidenti non intenzionali, la 
principale causa di morte tra 0 e 3 
anni. A quest’età, infatti, il bambi-
no esplora il mondo attraverso la 
bocca, non distingue ancora tra 
cibo e non cibo e non ha svilup-
pato capacità di coordinamento e 
controllo della deglutizione. Indi-
pendentemente dall’età, i bambini 
con disordini della masticazione e 
della deglutizione sono a maggior 
rischio di soffocamento da cibo. 
In età prescolare può essere pe-
ricolosa l’abitudine di mangiare 
mentre si fanno altre attività. Gli 
oggetti più frequentemente re-
sponsabili di soffocamento nei 
bambini sono giocattoli, monete, 
palloncini e alimenti.
Da un’analisi del “Susy safe”, una 
delle poche banche dati interna-
zionali disponibili, emerge che 
nel 26% dei casi i responsabili del 
soffocamento sono alimenti: i più 
ricorrenti sono la frutta a guscio ed 
i semi oleosi, anche se gli incidenti 
più gravi sono causati dalla carne 
(uno studio USA-Canada associa 
più frequentemente i würstel ad 
episodi fatali).
In Italia il tasso complessivo di 
ostruzioni da corpo estraneo è al-
tamente sottostimato. Nel 2017, il 
Ministero della Salute ha pubbli-
cato un documento con una serie 
di indicazioni per la preparazione 
degli alimenti pericolosi e di re-
gole comportamentali da tenere 
durante il pasto. Il documento 
raccomanda anche interventi 
coordinati di programmazione 
sanitaria finalizzati a ridurre l’in-
cidenza dei soffocamenti, nonché 
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l’adozione di provvedimenti nor-
mativi specifici. 
A parte USA e Svezia, in genere 
mancano completamente politi-
che strutturate alla gestione com-
plessiva del fenomeno.

1.17. Marketing del baby food

La WHA afferma che la pubblicità 
non appropriata dei cibi commer-
ciali per lattanti e bambini può 
minare l’allattamento al seno e/o 
la fiducia di genitori e tutori verso 
alimenti preparati in casa e che gli 
elevati livelli di sale, ac. grassi sa-
turi o trans e zuccheri presenti in 
alcuni prodotti commerciali per 
l’infanzia possono promuovere 
abitudini dietetiche  che favorisco-
no l’obesità e/o le NCD. 
Il WHO Regional Office for Europe 
nel 2019 ha emanato due nuovi re-
port sull’inappropriata pubblicità 
e la scarsa qualità nutrizionale dei 
baby-food nella Regione Europea. 
Il report riguardante il marketing 
del baby-food delinea un modello 
del profilo nutrizionale dei com-
mercially-available complementary 
foods per lattanti e bambini. Il re-
port definisce “un’inappropriata 
pubblicità di alimenti per lattanti e 
bambini” se c’è:
• interferenza con l’allattamento 

al seno, contribuzione allo svi-
luppo dell’obesità e delle NCD, 
creazione di una dipendenza dai 
prodotti commerciali;

• promozione dei prodotti come 
adatti a lattanti al di sotto dei 6 
mesi, equivalenti o addirittura 
superiori al LM, o sostituti del LM 
o mediante l’uso di brand, eti-
chette, loghi simili a quelli usati 
per sostituti del LM;

• promozione di prodotti che con-
tengono alti livelli di zucchero, 
sale o grassi;

• promozione di alimenti non rac-
comandati nelle LG dietetiche 
nazionali;

• non adesione agli standard sul-
la sicurezza e la composizione 
nutrizionale, scoraggiamento 
di una dieta diversa basata su 
un’ampia varietà di nutrienti, 
che comprenda frutta, verdura, 
alimenti animali minimamen-
te lavorati o scoraggiamento 
dell’uso di cibi adeguati prepa-
rati in casa e/o locali;

• enunciazioni promozionali in-
gannevoli che idealizzino il pro-
dotto, implicando che esso sia 
migliore rispetto al cibo familia-
re e mascherandone i rischi. 

Lo stesso Ufficio ha elaborato un 
documento in cui descrive i risulta-
ti della analisi di diversi tipi di pro-
dotti attualmente commercializ-
zati in 10 paesi della WHO Regione 
Europa, la loro composizione e le 
pratiche promozionali; stabilisce 
le dosi soglia nella composizione e 
fornisce orientamenti in materia di 
etichettatura del prodotto e pro-
mozioni. Il documento pone par-
ticolare attenzione al marketing 
di alimenti a elevato contenuto di 
grassi saturi, ac. grassi trans, zuc-
cheri liberi e sale. 
I principali punti del documento, 
relativi alla composizione nutrizio-
nale, perché i prodotti possano es-
sere commercializzati sono:
• prodotti confezionati e snack 

dolci, bevande e succhi di frutta 
e prodotti alternativi al latte zuc-
cherato, snack salati e stuzzichini 
in cui gli zuccheri totali apporti-
no più del 15% del totale  non 
dovrebbero essere commercia-

lizzati per lattanti e bambini fino 
ai 36 mesi;

• zuccheri aggiunti ed altri dolci-
ficanti non dovrebbero essere 
presenti negli alimenti commer-
cializzati per lattanti e bambini 
fino ai 36 mesi, né dovrebbero 
essere commercializzati come 
adatti a lattanti di età inferiore ai 
6 mesi;

• tutti devono indicare l’età ade-
guata di introduzione, senza 
includere immagini, testi o altre 
rappresentazioni che possano 
suggerire un uso per lattanti di 
età inferiore ai 6 mesi;

• tutti devono riportare una di-
chiarazione sull’importanza di 
proseguire l’allattamento al seno 
fino ai due anni o oltre e quella 
di non introdurre l’AC prima dei 
6 mesi di età;

• tutti gli alimenti commercializ-
zati contenenti frutta (fresca o 
processata) dovrebbero indica-
re nella lista degli ingredienti la 
percentuale di frutta, così come 
quella di acqua aggiunta;

• se la quantità di zucchero ec-
cede specifici limiti, sulla parte 
frontale dell’imballaggio deve 
essere indicata la percentuale di 
energia derivante dallo zucche-
ro totale;

• claim sulla composizione nu-
trizionale e sulla salute non do-
vrebbero essere consentiti per 
gli alimenti commercializzati per 
bambini, in linea con CAC/GL 23-
1997;

• i nomi dei prodotti, sulla parte 
frontale della confezione, do-
vrebbero meglio riflettere gli in-
gredienti in ordine decrescente 
di contenuto per assicurare di 
non essere fuorvianti per geni-
tori e tutori. 
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La letteratura evidenzia un conflit-
to tra le raccomandazioni OMS cir-
ca l’introduzione dell’AC a 6 mesi 
e la maggior parte dei prodotti 
commerciali esistenti, pubblicizza-
ti come idonei a partire dai 4 mesi 
di età. Le case produttrici però 
possono trovare una giustificazio-
ne prendendo a supporto, anziché 
le raccomandazioni OMS, le indi-
cazioni provenienti da altre Istitu-
zioni internazionali di prestigio e 
quelle della legislazione europea 
in proposito.

1.18. Futuri campi di ricerca

I più importanti ambiti di ricerca 
che dovrebbero essere chiariti in 
un futuro quanto più prossimo 
possibile sono:
• ruolo dei singoli nutrienti sullo 

sviluppo di NCD nelle età suc-
cessive;

• età o range temporale in cui uno 
specifico nutriente può agire da 
stimolo per un processo di pro-
gramming;

• importanza del meccanismo del 
tracking per nutrienti come sale 
e zucchero;

• reale efficacia di nuovi stili di AC 
(BLW, BLISS) sulla migliore cre-
scita dei bambini, sulla preven-
zione dell’obesità e sul migliora-
mento degli stili alimentari della 
famiglia;

• reale impatto di stili alimentari 
responsivi e non sulla crescita e 
sullo stato nutrizionale nei primi 
anni di vita dei bambini;

• rischio di soffocamento associa-
to alle diverse modalità di AC;

• ruolo dello stile alimentare re-
sponsivo vs. non responsivo nel-
lo sviluppo/prevenzione di NCD.
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2. KEY QUESTIONS E SINTESI DELLE RACCOMANDAZIONI

2.1. (rif. a Sezione 7.) Fabbisogni 
di macro- e micronutrienti da 6 a 
24 mesi 

(7.16.1.) Key Question
Un apporto energetico superiore 
ai livelli raccomandati per l’età, da 
6 a 24 mesi di vita, comporta esiti 
nutrizionali e metabolici diversi, a 
breve e lungo termine, rispetto ad 
un apporto corrispondente ai livelli 
raccomandati?

Raccomandazioni
1. In mancanza di dati di sicurezza 

sull’assenza di esiti a breve, me-
dio e lungo termine, nel bambi-
no sano che mantenga un buon 
incremento staturo-ponderale, 
l’apporto energetico giornaliero 
deve rimanere nel range degli 
apporti osservati in gruppi di po-
polazione sana e riportati dalle 
Istituzioni internazionali per l’età, 
tenuto conto anche del livello di 
attività fisica. (Opinione di esper-
ti. Raccomandazione positiva for-
te. Consenso del Panel 91%)

 
(7.16.2.)  Key Question
Un apporto di carboidrati superiore 
ai livelli raccomandati per l’età, da 
6 a 24 mesi di vita, comporta esiti 
nutrizionali e metabolici diversi, a 
breve e lungo termine, rispetto ad 
un apporto corrispondente ai livelli 
raccomandati?

Raccomandazioni
2.  In mancanza di dati di sicurezza 

sull’assenza di esiti a breve, me-
dio e lungo termine, nel bambi-
no sano che mantenga un buon 
incremento staturo-ponderale, 
l’apporto giornaliero di carboi-
drati deve rimanere nel range 

osservato in gruppi di popola-
zione sana e riportato dalle Isti-
tuzioni internazionali. (Opinione 
di esperti. Raccomandazione po-
sitiva forte. Consenso del Panel 
91%)

3.  Nel bambino sano che manten-
ga un buon incremento statu-
ro-ponderale si potrebbe racco-
mandare di non assumere con 
gli alimenti complementari una 
quantità di carboidrati, soprattut-
to di monosaccaridi e disaccaridi, 
superiore ai fabbisogni per l’età, 
al fine di prevenire esiti a medio 
e lungo termine come sovrappe-
so e obesità nelle età successive. 
(Qualità delle Evidenze bassa. 
Raccomandazione positiva de-
bole. Consenso del Panel 100%)  

(7.16.4.) Key Question
Un apporto di proteine superiore 
ai livelli raccomandati per l’età, da 
6 a 24 mesi di vita, comporta esiti 
nutrizionali e metabolici diversi, a 
breve e lungo termine, rispetto ad 
un apporto corrispondente ai livelli 
raccomandati?

Raccomandazioni
4.  Nel bambino sano che manten-

ga un buon incremento statu-
ro-ponderale, l’apporto giorna-
liero di proteine deve rimanere 
nel range osservato in gruppi 
di popolazione sana e riportato 
dalle Istituzioni Internazionali. 
(Opinione di esperti. Raccoman-
dazione positiva forte. Consenso 
del Panel 91%) 

5.  L’assunzione di proteine durante 
il periodo dell’AC non dovrebbe 
essere superiore al 14%En al fine 
di prevenire esiti a breve, medio 
e lungo termine come sovrappe-

so e obesità nelle età successive. 
(Qualità delle Evidenze bassa. 
Raccomandazione negativa de-
bole. Consenso del Panel 100%)

(7.16.6.)  Key Question
Un apporto di grassi superiore ai 
livelli raccomandati per l’età, da 
6 a 24 mesi di vita, comporta esiti 
nutrizionali e metabolici diversi, a 
breve e lungo termine, rispetto ad 
un apporto corrispondente ai livelli 
raccomandati?

Raccomandazioni
6.  Nel bambino sano che manten-

ga un buon incremento statu-
ro-ponderale, l’apporto gior-
naliero di lipidi deve rimanere 
nel range osservato in gruppi 
di popolazione sana e riportato 
dalle Istituzioni Internazionali. 
(Opinione di esperti. Raccoman-
dazione positiva forte. Consenso 
del Panel 100%)

7.  Nel bambino sano che manten-
ga un buon incremento statu-
ro-ponderale è raccomandato di 
non assumere con gli alimenti 
complementari una quantità di 
lipidi inferiore agli apporti racco-
mandati per l’età, al fine di preve-
nire esiti a medio e lungo termine 
come sovrappeso e obesità nelle 
età successive. (Qualità delle Evi-
denze moderata. Raccomanda-
zione negativa forte. Consenso 
del Panel 100%)  

(7.16.8.)  Key Question
Un’eccessiva introduzione di sale 
durante il periodo dell’AC può de-
terminare ipertensione nelle età 
successive della vita?
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Raccomandazioni
8.  In base alle evidenze disponibi-

li sulla relazione tra assunzione 
di sale e rischio di ipertensione 
in età pediatrica e adulta ed in 
mancanza di dati di sicurezza 
sull’assunzione di sale aggiunto 
agli alimenti durante il periodo 
dell’AC, tale da superare il fab-
bisogno del lattante, è racco-
mandato di non aggiungere sale 
agli alimenti almeno per tutto il 
primo anno di vita, ma preferi-
bilmente anche nella prima in-
fanzia, fintanto che la quantità 
di sale naturalmente contenu-
to negli alimenti corrisponde 
ai livelli raccomandati per l’età. 
(Qualità delle Evidenze bassa. 
Raccomandazione negativa for-
te. Consenso del Panel 100%)

2.2. (rif. a Sezione 11.) Inizio della 
AC: quali effetti positivi/negativi 
di un’introduzione precoce/
tardiva di alimenti? 

(11.1.) Key Question
L’inizio del l’AC fra 4 e 6 mesi di vita 
comporta esiti nutrizionali e meta-
bolici diversi, a breve e lungo termi-
ne, rispetto all’allattamento al seno 
esclusivo fino a 6 mesi?
(11.2.) Key Question
L’inizio dell’AC fra 4 e 6 mesi di vita 
comporta esiti nutrizionali e meta-
bolici diversi, a breve e lungo ter-
mine, rispetto ad un’alimentazione 
esclusiva con formula o mista (LM + 
F1) fino a 6 mesi?

Raccomandazioni
9.  Nei lattanti sani allattati al seno 

che mantengono un incremen-
to staturo-ponderale corretto, 
l’AC non deve essere introdotta 
prima dei 6 mesi di vita, tenuto 
conto degli specifici vantaggi 

non-nutrizionali del LM (pas-
saggio di Ab, cellule staminali, 
fattori di sviluppo, microbiota 
materno). (Qualità delle Eviden-
ze moderata. Raccomandazione 
negativa forte. Consenso del Pa-
nel 94,4%) 

10. Nei lattanti sani allattati al seno 
che mantengono un buon incre-
mento staturo-ponderale, se la 
madre, per specifiche esigenze, 
condivise e discusse con il pro-
prio pediatra di riferimento, non 
può continuare l’allattamento al 
seno esclusivo tra i 4 e i 6 mesi, 
dovrebbero essere prese in con-
siderazione le possibili opzioni 
per l’integrazione, preferendo 
l’introduzione della formula ri-
spetto a quella degli alimenti 
complementari. (Raccomanda-
zione opzionale. Parere di esper-
ti. Consenso del Panel 71,5%) 

11. Nei lattanti sani alimentati con 
formula che mantengano un 
buon incremento staturo-pon-
derale l’AC non dovrebbe esse-
re introdotta prima del 6° mese 
compiuto. (Qualità delle Eviden-
ze moderata. Raccomandazione 
negativa debole. Consenso del 
Panel 76,1%) 

12. Ferma restando la raccomanda-
zione sull’introduzione degli ali-
menti complementari a 6 mesi 
compiuti, non sono raccoman-
date altre età né altri intervalli 
temporali, come, per esempio, 
prima dei 4 mesi oppure oltre i 6 
mesi compiuti. [SIEDP-SIP 2018] 
(Raccomandazione negativa for-
te. Consenso del Panel 95,2%)

13. Nei lattanti sani allattati al seno o 
alimentati con formula l’età d’ini-
zio dell’AC (specificamente per le 
due opzioni 4-6 oppure 6 mesi) 
non dovrebbe essere utilizza-
ta come intervento preventivo 

per le NCD sovrappeso/obesi-
tà, DM2 e ipertensione. (Qualità 
delle Evidenze moderata. Rac-
comandazione negativa debole. 
Consenso del Panel 90,4%) 

2.3. (rif. a Sezione 13.) Latte 
vaccino: quando, quanto e 
conseguenze metaboliche

(13.1.1.) Key Question
L’assunzione del LV prima dei 12 
mesi di vita, rispetto all’assunzione 
di formula, comporta esiti nutrizio-
nali e metabolici diversi, a breve e 
lungo termine?

Raccomandazioni
14. Per i lattanti fino a 12 mesi, che 

hanno la necessità di integrare 
in parte o in toto il LM, è racco-
mandato di non somministrare 
LV non modificato in alternativa 
alle formule. (Qualità delle Evi-
denze alta per il rischio di IDA, 
bassa per il rischio di sviluppare 
DM1, bassa per i parametri au-
xologici. Raccomandazione ne-
gativa forte. Consenso del Panel 
100%).  

(13.1.3.) Key Question
L’uso del LV non modificato dopo i 
12 mesi di vita, rispetto alla formula 
di crescita, produce effetti negativi 
sul metabolismo a breve e lungo 
termine?

Raccomandazioni
15.  I bambini di età compresa fra 12 

e 24 mesi, che hanno la necessi-
tà di integrare in parte o in toto 
il LM e che assumono i diversi 
nutrienti in quantità corrispon-
dente ai livelli raccomandati, 
possono assumere LV non mo-
dificato. (Qualità delle Evidenze 
moderata. Raccomandazione 
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positiva debole. Consenso del 
Panel 85%).  

16.  Nei bambini di età compresa fra 
12 e 24 mesi, che hanno la ne-
cessità di integrare in parte o in 
toto il LM e che seguono anco-
ra una dieta prevalentemente 
lattea, si raccomanda la som-
ministrazione di una formula, in 
alternativa al LV non modificato 
(Opinione di esperti. Raccoman-
dazione positiva debole), utile 
sia per la prevenzione dell’IDA 
(Qualità delle Evidenze mode-
rata. Raccomandazione positi-
va debole. Consenso del Panel 
100%) che per il contenimento 
dell’apporto proteico. (Opinio-
ne di esperti. Raccomandazione 
positiva debole. Consenso del 
Panel 100%)

17.  La quantità di LV assunto dai 
bambini di età compresa tra 12 
e 24 mesi, che vivono in Paesi 
sviluppati, deve essere inferiore 
a 500 ml/die. (Qualità delle Evi-
denze moderata. Raccomanda-
zione positiva forte. Consenso 
del Panel 75%)

18.  I bambini di età compresa fra 
12 e 24 mesi che assumono LV, 
soprattutto se in quantità supe-
riore ai 500 ml/die, devono rice-
vere un’attenta valutazione nu-
trizionale. (Opinione di esperti. 
Raccomandazione positiva for-
te. Consenso del Panel 100%)  

2.4. (rif. a Sezione 18) 
Alimentazione Complementare 
Responsiva 

(18.6.2.) Key Question
Il metodo del BLW/BLISS durante 
l’AC può influenzare, in modo po-
sitivo o negativo, il processo di cre-
scita staturo-ponderale nelle età 
successive?

Raccomandazioni
19.  La pratica del BLW con la finalità 

di migliorare i processi di cresci-
ta dei bambini non dovrebbe 
essere raccomandata in consi-
derazione dell’assenza di ade-
guate prove di efficacia e dei 
potenziali rischi di malnutrizio-
ne. (Qualità dell’Evidenza molto 
bassa. Raccomandazione nega-
tiva debole. Consenso del Panel 
88,9%)

20.  La pratica del metodo BLISS con 
la finalità di migliorare i proces-
si di crescita dei bambini non 
dovrebbe essere raccomandata 
per l’assenza di adeguate pro-
ve di efficacia. (Qualità dell’Evi-
denza bassa. Raccomandazione 
negativa debole. Consenso del 
Panel 88,9%)

(18.6.3.) Key Question
Il metodo del BLW/BLISS durante 
l’AC può influenzare, in modo po-
sitivo o negativo, lo sviluppo di so-
vrappeso/obesità nelle età succes-
sive?

Raccomandazioni
21.  Il BLW ed il BLISS non dovreb-

bero essere raccomandati per la 
prevenzione dell’obesità in età 
pediatrica. (Qualità delle Evi-
denze bassa. Raccomandazione 
negativa debole. Consenso del 
Panel 100%)

(18.6.4.) Key Question
L’ARe durante il periodo l’AC è in 
grado di influenzare, positivamente 
o negativamente, il processo di cre-
scita fisica nelle età successive? 
L’AnRe durante il periodo l’AC è in 
grado di influenzare, positivamente 
o negativamente, il processo di cre-
scita fisica nelle età successive?

Raccomandazioni
22.  Sulla base delle attuali eviden-

ze, la pratica dell’ARe potrebbe 
essere promossa fin dai primi 
mesi di vita del bambino (ali-
mentazione lattea) e successi-
vamente favorita e rinsaldata 
durante il secondo semestre, 
nel corso dell’AC, in quanto essa 
è probabilmente in grado di fa-
vorire un incremento pondera-
le adeguato nei primi due anni 
di vita. (Qualità dell’Evidenza 
Bassa. Raccomandazione Posi-
tiva Debole. Consenso del Panel 
100%)

23.  Per quanto riguarda alcune 
pratiche di AC caratterizzate da 
comportamenti dei caregiver 
non improntati ad un’adeguata 
responsività (stili non-responsi-
vi di tipo autoritario o di forza-
tura o di pressione o di control-
lo/monitoraggio; stili restrittivi, 
indulgenti, premiativi; stili di 
mancato coinvolgimento atti-
vo o di vero disinteresse), sulla 
base delle attuali evidenze non 
è possibile dare indicazioni in 
merito al loro impatto sui pro-
cessi di crescita nel corso dei 
primi anni di vita. (Qualità dell’E-
videnza molto bassa. Consenso 
del Panel 88,9%)

(18.6.5.) Key Question
L’ ACRe è in grado di influenzare lo 
sviluppo di sovrappeso ed obesità 
in età successive? 
L’ACnRe è in grado di influenzare lo 
sviluppo di sovrappeso ed obesità 
in età successive?

Raccomandazioni
24.  La pratica relazionale dell’ACRe 

potrebbe essere promossa fin 
dai primi mesi di vita del bam-
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bino (alimentazione lattea) 
e successivamente favorita e 
rinsaldata durante il secondo 
semestre, nel corso dell’AC, in 
quanto essa è probabilmente in 
grado di favorire nel tempo l’ac-
quisizione di un peso adeguato, 
nel corso dei primi 2-3 anni di 
vita. (Qualità dell’Evidenza Mo-
derata.  Raccomandazione Posi-
tiva Debole. Consenso del Panel 
100%) 

25.  Per le pratiche di AC caratte-
rizzate da comportamenti dei 
caregiver non improntati a un’a-
deguata responsività e quindi 
carenti dal punto di vista rela-
zionale (stili non-responsivi di 
tipo autoritario o di forzatura o 
di pressione o di controllo/mo-
nitoraggio; stili restrittivi, indul-
genti, premiativi; stili di man-
cato coinvolgimento attivo o 
di vero disinteresse), sulla base 
delle evidenze attualmente di-
sponibili non è possibile dare 
indicazioni in merito al loro im-
patto su eventuali future altera-
zioni dello stato nutrizionale, sia 
in eccesso che in difetto. (Qua-
lità dell’Evidenza Molto Bassa. 
Consenso del Panel 100%)

(18.6.6.) Key Question
Diversi modelli di AC comportano 
un diverso rischio di soffocamento?

Raccomandazioni relative a BLW
26.  Le evidenze disponibili sem-

brano indicare che le pratiche 
del BLW e del BLISS non com-
portano un maggior rischio di 
episodi di soffocamento duran-
te i pasti. Si raccomanda di non 
incoraggiare, né di evitare uno 
specifico modello di AC solo al 
fine di ridurre il rischio di soffo-
camento. (Qualità dell’Evidenza 

moderata, Raccomandazione 
negativa debole. Consenso del 
Panel 77,7%)

Raccomandazioni relative ad ACRe
27.  Sulla base delle evidenze rac-

colte non è possibile definire se 
i diversi stili di AC, responsivo o 
non responsivo, comportino un 
maggiore o minore rischio di 
episodi di soffocamento duran-
te i pasti. Si raccomanda di non 
incoraggiare, né di evitare uno 
specifico modello di AC con il 
solo fine di ridurre il rischio di 
soffocamento. (Qualità dell’Evi-
denza molto bassa. Raccoman-
dazione negativa debole. Con-
senso del Panel 100%)

28.  Qualunque sia il modello di AC 
seguito, durante il pasto il bam-
bino deve essere sempre atten-
tamente sorvegliato. (Opinione 
di esperti. Raccomandazione 
positiva forte. Consenso del Pa-
nel 100%)

(18.6.7.) Key Question
L’ACRe è in grado di influenzare lo 
sviluppo di DM2 in età successiva?
L’AC tradizionale è in grado di in-
fluenzare lo sviluppo di DM2 in età 
successiva?

Raccomandazioni
29.  Data l’attuale assenza di eviden-

ze pertinenti non è possibile for-
mulare raccomandazioni né sug-
gerire opzioni sull’ARe e sull’An-
Re durante il periodo dell’AC 
come interventi di prevenzione 
dello sviluppo di DM2 nelle età 
successive. (Opinione di esperti. 
Consenso del Panel 88,9%)

(18.6.8.) Key Question
L’ACRe è in grado di influenzare lo 
sviluppo di ipertensione in età suc-
cessiva?

Raccomandazioni
30.  Considerata l’attuale assenza 

di evidenze pertinenti non è 
possibile formulare raccoman-
dazioni né suggerire opzioni su 
ARe e AnRe durante il periodo 
dell’AC come interventi di pre-
venzione dello sviluppo di iper-
tensione nelle età successive. 
(Opinione di esperti. Consenso 
del Panel 100%)

(18.6.9.) Key Question
L’alimentazione complementare re-
sponsiva è in grado di influenzare lo 
sviluppo di carie dentali in età suc-
cessiva?
L’alimentazione complementare 
tradizionale è in grado di influenza-
re lo sviluppo di carie dentali in età 
successiva?

Raccomandazioni
31.  Considerata l’attuale assenza 

di evidenze pertinenti non è 
possibile formulare raccoman-
dazioni né suggerire opzioni 
sull’ARe e AnRe durante il pe-
riodo dell’AC come interventi 
di prevenzione dello sviluppo 
di carie nelle età successive. 
(Opinione di esperti. Consenso 
del Panel 100%)

2.5. (rif. a Sezione 19.3.) 
Alimentazione Complementare e 
Malattia Celiaca 

(19.3.1.) Key Question
Il periodo di introduzione del gluti-
ne può influire sullo sviluppo di MC?
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Raccomandazioni
32.  Si raccomanda di non anticipa-

re o ritardare l’introduzione del 
glutine per prevenire l’insor-
genza di MC. (Qualità delle Evi-
denze alta. Raccomandazione 
negativa forte. Consenso del 
Panel 100%) 

33.  Si raccomanda di introdurre il 
glutine all’inizio dell’AC insieme 
agli altri alimenti. (Qualità delle 
Evidenze alta. Raccomandazio-
ne positiva forte. Consenso del 
Panel 100%) 

(19.3.2.) Key Question
Lo sviluppo di MC è influenzato dal 
rapporto AC/modalità di allatta-
mento?

Raccomandazioni
34.  L’allattamento al seno, per il 

quale esiste comunque una 
raccomandazione positiva for-
te, non dovrebbe essere racco-
mandato come intervento pre-
ventivo per lo sviluppo di MC 
nei lattanti a rischio. (Qualità 
delle Evidenze bassa per durata 
dell’allattamento al seno, mo-
derata per allattamento al seno 
vs. no allattamento al seno e per 
allattamento al seno al momen-
to dell’introduzione del glutine. 
Raccomandazione negativa de-
bole. Consenso del Panel 100%)  

2.6. (rif. a Sezione 19.5.) 
Alimentazione Complementare 
(introduzione alimenti 
potenzialmente allergizzanti) e 
Allergie Alimentari

(19.5.1.) Key Question
Il periodo d’introduzione di alimen-
ti potenzialmente allergenici può 
influire sullo sviluppo di Allergia Ali-
mentare? 

Raccomandazioni
35.  Nei lattanti sani allattati al seno 

o alimentati con formula è rac-
comandata l’introduzione degli 
alimenti potenzialmente aller-
gizzanti a 6 mesi di vita, indi-
pendentemente dalla modalità 
di allattamento e dal rischio 
atopico, senza ritardare o antici-
pare al fine di ridurre il rischio di 
allergie alimentari. (Raccoman-
dazione positiva forte. Qualità 
delle Evidenze moderata/bassa 
per uovo cotto e arachide, mol-
to bassa per altri alimenti aller-
gizzanti. Consenso del Panel 
77,8%) 

36.  Una volta iniziata l’introduzione 
degli alimenti complementari, 
per i bambini a rischio allergico 
si raccomanda di non introdur-
re i cibi potenzialmente allergiz-
zanti secondo modalità diverse 
rispetto ai bambini non a ri-

schio. (Raccomandazione posi-
tiva forte. Qualità delle Evidenze 
moderata/bassa per uovo cotto 
e arachide, molto bassa per altri 
alimenti allergizzanti. Consenso 
del Panel 88,9%)

37.  Nei lattanti sani allattati al seno 
o alimentati con formula è rac-
comandata l’introduzione di 
uova di gallina ben cotte, ma 
non di uova crude o pastorizza-
te, come parte dell’AC, per pre-
venire l’allergia alle uova. (Rac-
comandazione positiva forte. 
Qualità delle Evidenze mode-
rata/bassa. Consenso del Panel 
88,9%)

38.  In bambini a rischio di malattia 
allergica, affetti da dermatite 
atopica grave o allergia all’uovo, 
anche se residenti in Paesi a bas-
sa prevalenza di AAr, potrebbe 
essere raccomandata l’introdu-
zione delle arachidi nella dieta 
non oltre gli 11 mesi di vita per 
ridurre il rischio di AAr. (Racco-
mandazione positiva debole. 
Qualità delle Evidenze modera-
ta. Consenso del Panel 88,9%)
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3. INTRODUZIONE 

Un’alimentazione adeguata ed 
equilibrata dal concepimento ai pri-
mi anni di vita è indispensabile per 
una crescita e uno sviluppo ottimali 
di neonato, lattante e bambinoa ed 
è anche premessa fondamentale di 
una vita in salute a lungo termine. 
L’alimentazione complementare 
cade in un periodo della vita, i co-
siddetti “primi 1000 giorni” (per l’e-
sattezza 180 giorni di gravidanza 
+ 730 giorni dei primi due anni di 
vita), che ormai si sanno essere cru-
ciali per il futuro della salute1. 
Fin verso la fine dello scorso seco-
lo, si era abituati a considerare il 
fenotipo – quanto meno dello zi-
gote – come il risultato diretto delle 
“istruzioni geniche” contenute nel 
DNA. I geni, per il “central dogma” 
della biologia molecolare, venivano 
considerati immuni da qualunque 
influenza ambientale. Ma proprio i 
risultati del progetto genoma, com-
pletato nel 2003, cominciarono a far 
comprendere che i rapporti fra ge-
notipo e fenotipo dovevano essere 
molto più complessi. Il dato più sor-
prendente fu la scoperta che i geni, 
che si era abituati ad identificare 
con l’intero genoma, ne rappre-
sentano invece il 2-3% soltanto. In 
questa piccola parte del DNA sono 
contenute, in poco meno di 20.000 
geni, le istruzioni necessarie per sin-
tetizzare le proteine dell’organismo 
umano. E ancor più sorprendente 
fu la scoperta che il restante 97% 
del DNA viene comunque trascrit-
to in RNA. A cosa può servire que-
sto DNA che non codifica proteine 
(“DNA non codificante”) e perché 
mai viene trascritto?
Nel frattempo si era accumulato un 
gran numero di dati epidemiologici 
sui rapporti tra influenze ambientali 

in gravidanza e nelle primissime età 
della vita (i “primi 1000 giorni” o “Two 
golden years”) e rischio di sviluppa-
re malattie non comunicabili o non 
trasmissibili (NCD) sia nel bambino 
(es. asma e obesità) che decine di 
anni più tardi (malattie cardiovasco-
lari, diabete, tumori…). Esemplari al 
riguardo le ricerche pionieristiche 
di David Barker sui rapporti fra una 
malnutrizione fetale durante i tre 
trimestri di gravidanza e lo sviluppo 
di NCD in età adulta. Barker infatti 
scoprì come una malnutrizione gra-
ve durante il primo trimestre di gra-
vidanza, pur potendo dare un peso 
neonatale nella norma, dava luogo 
ad una maggiore presenza di ma-
lattie cardiovascolari e metaboliche 
in età adulta, mentre una malnutri-
zione altrettanto grave nel secondo 
e terzo trimestre comportava un 
peso neonatale inferiore alla norma 
ed una maggiore incidenza di intol-
leranza glucidica in età adulta 2,3,4.
Come possono eventi simili così 
precoci condizionare rischi diversi a 
decine di anni di distanza?
È noto oggi che il DNA non codifi-
cante funziona come una sorta di 
interfaccia tra ambiente e genoti-
po. I segnali che arrivano dall’am-
biente vengono tradotti dal DNA 
non codificante in meccanismi di 
regolazione dell’espressione geni-
ca: l’espressione di alcuni geni vie-
ne “spenta” e quella di altri viene 
“accesa”, quella di altri ancora viene 
rallentata oppure accelerata. E quel 
che più conta, questa programma-
zione dell’espressione genica, una 
volta impostata in utero e nelle 
primissime età della vita (nei “primi 
mille giorni”), rimarrà operativa per 
sempre, per tutta la vita. 
Si è assistito in questo modo ad 

una vera e propria rivoluzione della 
biologia evoluzionistica. Gli essere 
viventi, per adattarsi all’ambiente, 
non hanno a disposizione soltanto 
la selezione naturale di mutazioni 
casuali a carico dei 20.000 geni circa 
che codificano le proteine, un mec-
canismo adattativo, questo, che 
necessita di molti secoli per manife-
starsi e che beneficia la specie, non 
necessariamente l’individuo. Gli es-
seri viventi dispongono anche di un 
meccanismo adattativo a breve ter-
mine: l’espressione dei geni, la loro 
traduzione in proteine, si adatta alle 
condizioni ambientali che sono in-
contrate in utero e nelle primissime 
età della vita nella previsione che 
queste condizioni rimarranno im-
mutate, quanto meno fino all’età 
riproduttiva. È la cosiddetta plastici-
tà fenotipica, guidata dalla risposta 
adattativa predittiva (PAR). 
Il successo assai limitato dell’ado-
zione in età adulta di stili di vita 
salutari è una ulteriore dimostrazio-
ne che a questa età gran parte dei 
giochi è già stata fatta. Mantenere il 
peso, ad esempio, è estremamente 
difficile anche perché i determinan-
ti neuroendocrini della fame sono 
già stati orientati alla ricerca del 
cibo molti decenni prima, nei “primi 
mille giorni”.
L’uomo è vissuto per poco meno 
di 300.000 anni5 affrontando pe-
riodiche e gravi carenze di cibo, 
dovendo coprire lunghe distanze 
per procacciarselo e per sfuggire ai 
pericoli dell’ambiente. Con il pieno 
sviluppo dell’era industriale, si trova 
invece a disporre di grandi quantità 
di cibo senza alcuno sforzo fisico. Le 
conseguenze biologiche sono state 
innumerevoli ed estremamente po-
sitive. Basti pensare al crollo della 
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mortalità infantile ed all’impressio-
nante aumento dell’aspettativa di 
vita. Certo, l’Homo sapiens si trova 
oggi a fare i conti con un gran nu-
mero di situazioni e di sfide biolo-
giche che non hanno precedenti 
nell’evoluzione. Obesità materna, 
ipernutrizione del lattante, nascita 
pretermine, diabete gestazionale, 
alcol, inquinanti, fumo sono sol-
tanto alcune delle numerosissime 
situazioni del tutto nuove per la 
specie umana che, di conseguen-
za, non hanno potuto avere nessun 
ruolo né nella selezione naturale né 
nello sviluppo di PAR. Ma i mecca-
nismi molecolari della PAR sono pur 
sempre operativi e nelle prime età 
della vita “leggono” in modo spesso 
inappropriato i messaggi generati 
da queste situazioni evoluzionisti-
camente inattese. 
Gli sviluppi della DOHaD hanno 
certamente mutato nel profondo la 
comprensione della biologia e della 
medicina evoluzionistica, ma han-
no anche aperto una nuova strate-
gia di prevenzione primaria per tut-
te le NCD6. I “prime mille giorni” rap-
presentano infatti una straordinaria 
finestra di opportunità preventiva.  
Le condizioni ambientali che con-
dizionano la nutrizione dell’em-
brione, del feto, del neonato e del 
lattante rappresentano anche, in 
questo periodo della vita, i messag-

gi più importanti che guidano la 
plasticità fenotipica.
La corretta alimentazione parte na-
turalmente con l’allattamento ma-
terno, evento tanto naturale quan-
to importante, che si è sempre com-
piuto in modo simile in tutti i Paesi 
del mondo. Non ci possono essere 
dubbi in merito all’allattamento al 
seno, che è sempre più supportato 
da tante ricerche che chiariscono i 
meccanismi biologici dei suoi mol-
teplici effetti positivi. L’alimentazio-
ne complementare invece è ancora 
condizionata da scelte socio-cul-
turali, dalla disponibilità di deter-
minati alimenti e non di altri, dalle 
tradizioni famigliari ed anche infine 
dalle convinzioni del pediatra. Non 
deve quindi meravigliare se esso è 
ancora oggetto di non pochi dubbi 
e controversie.
Questo documento è la dimostra-
zione concreta che anche l’AC è or-
mai riconducibile ad una rigorosa 
analisi scientifica. Com’era prevedi-
bile, alcune tradizioni ne escono raf-
forzate, altre vanno abbandonate, 
altre ancora necessitano di ulteriori 
studi, particolarmente difficili da 
compiere, sia per problemi di dise-
gno, sia per problemi etici.
Per il pediatra si apre certamente 
una nuova, entusiasmante stagione 
di impegno professionale e sociale. 
Dopo aver dato un contributo es-

senziale al crollo della mortalità in-
fantile con lo studio, la prevenzio-
ne e la cura delle malattie infettive, 
oggi la Pediatria, accanto all’Oste-
tricia, è chiamata a dare un contri-
buto essenziale alla prevenzione 
delle NCD, a partire dai “primi mille 
giorni”. 
Questo documento vuole essere 
uno strumento, basato sulle eviden-
ze scientifiche nel campo dell’AC, 
che possa essere utile al pediatra 
nel suo lavoro di promozione della 
salute del bambino, dell’adulto e 
dell’anziano. 
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4. DEFINIZIONE

Comunemente definito come “di-
vezzamento” o “svezzamento”, il 
processo di cui questo documento 
si occupa viene oggi definito, se-
guendo l’invito pressante dell’OMS 
fin dagli anni ’90 del secolo passato, 
come “alimentazione complemen-
tare” (AC)1.
Il termine più usato dalle famiglie è 
“svezzamento” che, però, le scien-
ze mediche identificano con tutte 
quelle attività con cui si disabitua 
un paziente da un farmaco, da una 
sostanza stupefacente, da un appa-
recchio: ci si “svezza” da una lunga 
terapia cortisonica, dall’eroina, dalla 
C-PAP, ecc.
Il termine “divezzamento”, un po’ 
più usato dai pediatri, indica un “al-
lontanamento da un vizio”, poiché 
“vezzo” è solo un allotropo di “vizio”.
In sostanza sia svezzamento che di-
vezzamento indicano la stessa cosa, 
cioè l’allontanamento da un’abitu-
dine diventata un “vizio”, dove il “vi-
zio” consisterebbe nell’attaccamen-
to al seno materno, da cui invece il 
piccolo dovrebbe allontanarsi fino 
al distacco completo in un certo 
periodo di tempo. Uno degli Auto-
ri di questo documento, allo scopo 
di fornire una definizione quanto 
più possibile positiva e corrispon-
dente alla realtà, ha recentemen-
te proposto il termine alternativo 
“avvezzamento”, a sottolineare il 
cambiamento in senso positivo del 
processo fisiologico dell’evoluzio-
ne delle abitudini alimentari, senza 
stigmatizzare la persistenza dell’al-
lattamento.  
La difficoltà di definizione ed il con-
cetto di “separazione dal seno” sono 
osservabili e presenti, come sotto-
linea anche l’OMS, praticamente 
in tutte le lingue, il che può creare 

dubbi e rende più difficile indivi-
duare un altro termine. Limitandosi 
alle lingue europee, il francese usa 
“sevrage” (dal lt. separare), lo spa-
gnolo “destete” (da de = distacco 
+ teta = mammella), il portoghese 
“desmame” (vd. spagnolo), il tede-
sco “Ablaktation” (da ab = allonta-
nare + laktation). L’unica lingua che 
introduce un significato positivo 
nel termine è l’inglese con la parola 
“weaning” che deriva dalle antiche 
lingue inglesi, sassone, germanica, 
norrena: wenen/wenian, wennian, 
giwennen, venja ed ha il significato 
di “abituare” e non di “disabituare”, 
in italiano traducibile appunto con 
“avvezzamento”.
Dagli anni ‘90 l’OMS, cercando giu-
stamente di promuovere l’allatta-
mento al seno che, ovviamente, 
non può e non deve essere conside-
rato un vizio, ha promosso un’am-
pia campagna finalizzata alla sosti-
tuzione di tutti questi termini con 
quello di “complementary feeding”, 
in italiano Alimentazione Comple-
mentare (AC). Anche questo termi-
ne, tuttavia, non è del tutto esatto, 
dal momento che l’AC è un comple-
mento dell’allattamento solo all’ini-
zio del processo, poiché poi, con la 
prevalente assunzione di alimenti 
solidi rispetto al latte, l’AC dovreb-
be esser definita, più correttamen-
te “alimentazione complementata”, 
dal momento che il latte, materno o 
come formula, finisce per assumere 
solo un ruolo secondario rispetto 
alla maggioranza degli altri alimen-
ti assunti. 
Oltre l’uso di un unico termine, oc-
corre anche definire chiaramente in 
cosa consista in realtà questo pro-
cesso del tutto fisiologico, presente, 
fra l’altro, nella vita di tutti i mam-

miferi. 
La definizione tradizionale può es-
sere riassunta così: “periodo transi-
torio della vita in cui il latte, preferi-
bilmente materno, ma anche come 
formula, cessa di essere l’alimento 
esclusivo della dieta del bambino, ve-
nendo gradualmente sostituito da un 
pasto semisolido e in seguito da cibi 
solidi”.
Questa definizione riassume tutte 
le caratteristiche salienti dell’AC:
1. è un “periodo transitorio”, ovvero 

ha un inizio e una fine: non può 
avvenire in un solo giorno, né du-
rare all’infinito;

2. origina da un altro periodo in cui 
“l’alimento esclusivo” era il latte;

3. quel latte è “idealmente materno, 
ma anche come formula, se il pri-
mo non è disponibile”;

4. il latte viene “gradualmente” so-
stituito da altri alimenti, dunque 
la progressione graduale attra-
verso il processo ha una sua rile-
vanza;

5. così come ha rilevanza la consi-
stenza dei cibi, che dovrebbero 
essere costituiti inizialmente “da 
un pasto semisolido e poi da cibi 
solidi”.

Questa definizione, tuttavia, pone 
due problemi: 
1. non tiene conto degli aspetti psi-

co-relazionali dell’alimentazione;
2. a lungo, l’inserimento del latte 

formulato nella definizione non 
ha fatto parte delle politiche 
dell’OMS, che ha considerato il 
“complementary feeding” come 
un processo che riguardava 
solo l’allattato esclusivamente al 
seno2, poiché, per l’OMS, il bam-
bino alimentato con formula è 
“già svezzato” per definizione e, 
per questa tipologia di bambi-
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no, si può parlare al massimo di 
“replacement feeding” (“alimen-
tazione di rimpiazzo”). Solo in 
tempi successivi questo approc-
cio punitivo, seppur basato su 
principi di correttezza politica ed 
istituzionale, è stato rivisto, con la 
pubblicazione di documenti de-
dicati anche a questa tipologia di 
lattante3, senza peraltro abban-
donare del tutto l’espressione, 
forse scientificamente corretta, 
ma sgradevole, di “replacement 
feeding”.  

Dunque, una definizione forse più 
completa è quella data, per l’Italia, 
dal SSR dell’Emilia Romagna4, che 
definisce l’AC come “il processo che 
comincia quando il latte materno - o 
come formula - non è più sufficiente 
da solo a soddisfare le esigenze nutri-
tive del lattante ed è quindi necessa-
rio affiancare a questo altri alimenti. 
Il suo avvio, normalmente, coincide 
con un interesse verso il cibo da parte 
del lattante; la durata della transizio-
ne dal solo latte a una alimentazione 
simile a quella del resto della famiglia 
ha tempi variabili”.
Rispetto alla precedente definizio-
ne, questa è forse un po’ più generi-

ca, ma ha il pregio di introdurre, sia 
pure parzialmente, un punto oggi 
ritenuto molto importante per l’av-
vio del processo, di cui l’altra defini-
zione non teneva conto: “l’interesse 
verso il cibo da parte del lattante”. 
L’interesse del bambino da solo non 
è sufficiente per giustificare l’inizio 
dell’AC, in quanto sono necessarie 
altre caratteristiche di sviluppo psi-
comotorio, cognitivo e relaziona-
le, ma è senza dubbio importante 
il riconoscimento che non di soli 
aspetti nutrizionali si deve parlare. 
A questo proposito occorre anche 
definire alcuni modelli di introdu-
zione degli alimenti complementa-
ri, che tengono in conto maggiore 
o esclusivo gli aspetti relazionali 
rispetto a quelli nutrizionali, e che 
sono definiti come “responsivi”, in 
generale. Quindi in questo docu-
mento l’acronimo ACRe indica lo 
stile relazionale di alimentazione 
responsiva nell’assunzione degli 
alimenti complementari, indipen-
dentemente dallo stile responsivo 
o meno nei pasti lattei. L’acronimo 
ARe invece è utilizzato per definire i 
principi dell’alimentazione respon-
siva per tutte le età e tipologia di ali-

menti. L’acronimo ACnRe definisce 
tutti gli stili relazionali non respon-
sivi relativi all’AC, mentre l’acronimo 
AnRe si riferisce a tutti gli stili rela-
zionali non responsivi in generale.
Tenuto conto di quanto detto, in 
questo documento, nel rispetto 
della definizione al momento più 
accettata, si userà il termine AC per 
definire l’introduzione di alimenti 
diversi dal latte nel periodo di vita 
fino a 24 mesi, includendo anche gli 
aspetti psico-relazionali ed i risultati 
a lungo termine sulla salute, usan-
do sempre gli specifici acronimi (vd. 
lista a pag. C9).
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5. STRUTTURA E METODOLOGIA DEL DOCUMENTO

5.1. Struttura del documento 

L’obiettivo di questo documento è 
quello di dare al pediatra generali-
sta (pediatra di famiglia, specialista 
ambulatoriale o ospedaliero) uno 
strumento pratico e aggiornato da 
utilizzare. Il documento è stato pen-
sato e strutturato secondo tre pos-
sibili modalità di consultazione:  

1. Key Points e Sintesi delle Rac-
comandazioni: riportano solo le 
indicazioni pratiche conclusive 
relative ai vari capitoli ed ai vari 
quesiti.

2. Capitoli narrativi: trattano l’ar-
gomento in extenso, sviluppa-
no i quesiti in base alla ricerca, 
all’analisi ed alla sintesi delle 
evidenze scientifiche disponibili 
ed esplicitano, graduandolo, il 
processo di Evidence to Decision 
che ha portato alla formulazione 
delle raccomandazioni.

3. Box, Figure e Tabelle in Ap-
pendice: consentono una rapida 
ricerca e consultazione dei riferi-
menti bibliografici, dei processi 
utilizzati per la valutazione delle 
evidenze e dei risultati ottenuti e 
per la formulazione delle racco-
mandazioni.

5.2. Metodologia 

Si è provveduto alla stesura del pro-
getto, alla definizione degli scopi 
generali del documento e degli 
obiettivi specifici, sono stati stabiliti 
i tempi necessari allo svolgimento 
di ogni fase, è stata stabilita l’attivi-
tà di coordinamento, selezionati gli 
argomenti da svolgere, le modalità 
di consultazione, di ricerca e sele-

zione delle prove ed infine i metodi 
per stabilire il consenso da parte del 
Panel. 
I gruppi che hanno contribuito a 
tutte le fasi di processo sono stati 
così suddivisi:
• il gruppo di sviluppo del docu-

mento, che ha organizzato e di-
retto le diverse fasi, dalla proget-
tazione alla stesura definitiva;

• il Panel multidisciplinare e mul-
tiprofessionale, che ha elabo-
rato i quesiti clinici, discusso le 
prove di efficacia e formulato le 
raccomandazioni. Il Panel è stato 
organizzato in gruppi di scrittura, 
uno per ogni sezione, ciascuno 
con un proprio coordinatore;

• il gruppo di metodologia che ha 
sviluppato i quesiti clinici struttu-
rati (PICO), elaborato la strategia 
ed effettuato la ricerca delle evi-
denze, analizzato criticamente la 
letteratura, estratto e tabulato i 
dati rilevanti. Ha inoltre suppor-
tato la formulazione delle racco-
mandazioni secondo il metodo 
GRADE1; ha infine predisposto il 
questionario per le votazioni sul-
le raccomandazioni secondo il 
metodo Delphi2 ed ha analizzato 
i risultati;

• il gruppo di gestione del draft, 
che ha acquisito e controllato i 
contributi dei gruppi di scrittura 
dei diversi capitoli e predisposto 
la bozza completa;

• il gruppo di revisori esterni.
Il gruppo di metodologia e quello 
costituente il Panel hanno svolto 
una serie di incontri periodici, in 
presenza o in modalità virtuale. Le 
date degli stessi, e tutte le versioni 
preliminari del documento, sono 
state registrate.  
Il panel multidisciplinare e multi-

professionale ha incluso pediatri 
esperti di nutrizione in età evoluti-
va, pediatri generalisti e pediatri di 
libera scelta, esperti in endocrino-
logia, auxologia, allergologia, me-
dicina di urgenza, epidemiologia e 
metodologia della ricerca, dietisti, 
biologi nutrizionisti, neuropsichiatri 
infantili, esperti di comunicazione e 
rappresentanti dei genitori. 
I componenti dei Gruppi sono sta-
ti indicati dalle Società Scientifiche 
delle diverse discipline o dalle Asso-
ciazioni di riferimento.
Per giungere ad un accordo riguar-
do agli argomenti selezionati e alla 
forza delle raccomandazioni è stato 
utilizzato il metodo Delphi2,3.
Il gruppo dei revisori esterni era co-
stituito da esperti di Nutrizione pe-
diatrica. I revisori esterni non hanno 
preso parte a nessuna fase di svi-
luppo e di stesura del documento, 
né alle votazioni per l’approvazione 
delle raccomandazioni. La revisione 
del documento è stata effettuata  
dai singoli revisori in cieco.

5.3. Scopo del documento 

Il documento fornisce raccomanda-
zioni su età, modalità qualitative e 
quantitative di introduzione dell’a-
limentazione complementare nel 
lattante sano, residente in Paesi oc-
cidentali industrializzati.

5.4. Popolazione, utenti e 
argomenti del documento

Gli utilizzatori del documento sono 
principalmente: pediatri di famiglia, 
pediatri nutrizionisti, gastroentero-
logi, dietisti e biologi nutrizionisti. 
Sono utilizzatori del documento 
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anche i genitori, i caregiver, gli edu-
catori dell’infanzia. 

5.5. Setting

Il documento è rivolto principal-
mente all’area delle cure primarie in 
un setting ambulatoriale. 

5.6. Formulazione dei quesiti

Per ognuno dei diversi capitoli del 
documento sono stati identificati i 
quesiti clinici rispondibili e i relativi 
esiti (outcome).
Il gruppo di metodologia ha quin-
di sviluppato ogni quesito struttu-
rando i PICO, identificando Popo-
lazione, Intervento/i, Confronto ed 
Outcome.
I quesiti narrativi ed i PICO sono sta-
ti condivisi e discussi con il resto del 
Panel adottando la metodologia 
propria del GRADE (Grading of Re-
commendations, Assessment, Deve-
lopment and Evaluation) 
Il Panel ha identificato e classificato 
gli outcome in termini di importan-
za: solo quelli categorizzati come 
critici e importanti sono stati presi 
in considerazione nella revisione 
della letteratura e, successivamen-
te, nella formulazione e nella gra-
duazione delle Raccomandazioni.

5.7. Ricerca delle evidenze 
scientifiche

La ricerca bibliografica è stata basa-
ta su un principio di selezione ge-
rarchica.
In primo luogo sono state ricerca-
te le sintesi di evidenze, LG eviden-
ce-based e RS. 
La ricerca è stata poi completata, 
secondo il principio di saturazio-
ne teoretica, con gli Studi Primari 

pubblicati successivamente a quelli 
inclusi nelle RS e con quelli conside-
rati rilevanti.

5.7.1. Criteri generali d’inclusione:
- limite temporale:

per le LG, ultimi 5 anni 
per le RS: ultimi 10 anni 
per gli studi primari: dalla data di 
chiusura della bibliografia delle 
RS incluse o, in mancanza, nessun 
limite 

- lingua di pubblicazione: 
nessun limite

- popolazione: 
bambini sani, nati a termine, nor-
male peso alla nascita, allattati al 
seno e/o alimentati con formula, 
età 6-24 mesi

- tipologia di studi:
Guidelines, Practice Guideline, Go-
vernment Publications, Systematic 
Review, Meta-Analysis, Randomi-
zed Controlled Trial, Multicentre 
Study, Observational Study, Cohort 
Study, Longitudinal Study

- pertinenza al quesito clinico 
- validità metodologica, valutata in 

base ai criteri minimi descritti nel-
la sottosezione 5.8. Analisi delle 
evidenze scientifiche.

La strategia di ricerca è stata discus-
sa e concordata tra i metodologi. 
La ricerca, la valutazione delle evi-
denze scientifiche e l’estrazione 
dei dati sono state effettuate alme-
no in doppio; in caso di discordan-
za la decisione è stata presa dopo 
discussione collegiale tra i meto-
dologi.

5.7.2. Ricerca delle Linee Guida
1. BD LG: Sistema Nazionale LG, 

National Institute for Health and 
Clinical Excellence (NICE), Scottish 
Intercollegiate Guidelines Network 
(SIGN), Guidelines International 
Network (G-I-N), CMA Infobase, 

Australian Clinical Practice Guide-
lines, NZ Guideline Group

2. PubMed http://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pubmed

3. EMBASE https://www.embase.
com/login

4. UpToDate https://www-upto-
date-com 

5. Società scientifiche: SIP, SINU-
PE, SIPPS, SIGENP, SIEDP, ESP-
GHAN, NASPGHAN 

5.7.3. Ricerca delle Revisioni Siste-
matiche e degli studi primari
1. Banche dati di RS: Cochrane Li-

brary, CDSR – Cochrane Database 
of Systematic Reviews, DARE – 
Database of Abstract of Review of 
Effects In Cochrane Reviews, Other 
Reviews, Trials

2. PubMed http://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pubmed

3. EMBASE https://www.embase.
com

4. Ricerca manuale 
5. Bibliografia da esperti

5.7.4. Parole chiave per Popolazio-
ne, Intervento/Fattore di esposizio-
ne, Outcome e Stringhe di ricerca
Sono riportate in Appendice per 
ogni quesito.

5.8. Analisi delle evidenze 
scientifiche

L’analisi e la valutazione delle evi-
denze sono state effettuate in base 
a checklist e criteri validati.
L’analisi delle LG è stata fatta uti-
lizzando lo strumento validato 
AGREE II4 
Per la valutazione di altri documen-
ti, sono stati utilizzati i criteri definiti 
dal SNLG5:
• rilevanza dell’argomento
• data di pubblicazione <3 annib
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• composizione multidisciplinare 
e multiprofessionale del panel di 
esperti

• descrizione chiara e dettagliata 
della metodologia adottata e in 
linea con gli standard adottati dal 
CNEC per valutare la qualità delle 
evidenze scientifiche

L’analisi delle RS è stata fatta utiliz-
zando lo strumento validato AM-
STAR 2 (Assessment of Multiple Sy-

stematic Reviews)6. Criterio minimo 
di validità: giudizio globale di qua-
lità metodologica alta, moderata, 
bassa.
Per gli Studi Randomizzati, l’analisi 
di eventuali bias è stata effettuata 
con lo strumento validato della Co-
chrane Collaboration denominato 
“Assessment of Risk of Bias”7. 
Per gli studi osservazionali sono 
state utilizzate le Newcastle Ottawa 

Scales per gli studi di coorte, ca-
so-controllo e cross-sectional8. Cri-
terio minimo di validità: assenza di 
bias rilevanti.
Nella valutazione della qualità de-
gli studi si è tenuto conto di bias e 
fattori confondenti specifici della 
ricerca in nutrizione pediatrica (sez. 
“Futuri campi di ricerca”).

b l’applicazione del criterio è stata valutata caso per caso

5.9. Metodo GRADE 9,10,11.

5.9.1. Graduazione della qualità delle prove

Livello qualità Significato Conseguenza

Alta 

Alto grado di confidenza nei 
risultati È molto improbabile che ulteriori studi possano cambiare la fiducia nella stima di effetto

Moderata Discreto grado di confidenza 
nei risultati

È probabile che ulteriori studi possano confermare o cambiare la fiducia nella stima di effetto

Bassa I risultati sono poco credibili
È necessaria ulteriore ricerca per ottenere stime affidabili sugli effetti positivi e negativi 
dell’intervento

Molto bassa I dati esaminati sono totalmen-
te inaffidabili

Non è possibile fare affidamento sulle stime di effetto disponibili

5.9.2. Criteri per l’aumento (upgrading) o la diminuzione (downgrading) del giudizio di qualità (alta, moderata, 
bassa, molto bassa) delle prove

Tipo di prove
Studio controllato e randomizzato = alta
Studio osservazionale = bassa
Qualsiasi altro tipo di informazione = molto basso

A. Diminuzione
della categoria
di attribuzione
(es. da “alta” a
“moderata”)

1. Limiti gravi (-1 livello) o molto gravi (-2 livelli) nella qualità di conduzione dello studio
2. Incoerenza nei risultati tra studi diversi sullo stesso quesito (-1 o -2 livelli)
3. Alcune (-1 livello) o importanti (-2 livelli) incertezze circa la diretta trasferibilità dei risultati (directness)
4. Imprecisione o dati insufficienti (sparse data) (-1 o -2 livelli)
5. Possibilità di pubblicazione selettiva dei dati (publication e reporting bias) (-1 o -2 livelli)

B. Aumento
della categoria
di attribuzione
(es. da “bassa”
a “moderata”)

1. Associazione intervento-outcome forte, ovvero con rischio relativo >2 (<0,5), sulla base di prove concordanti provenienti da 
due o più studi osservazionali, senza alcun fattore di confondimento plausibile (+1 livello)
2. Associazione intervento-outcome molto forte, ovvero con rischio relativo >5 (<0,2) (+2 livelli)
3. Presenza di un gradiente dose-risposta (+1 livello)
4. Tutti i possibili fattori di confondimento che avrebbero potuto alterare le stime di effetto avrebbero ridotto l’effetto che si 
osserva (+1 livello)
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5.10. Schema delle 
Raccomandazioni 

5.10.1. Valutazioni della forza della 
raccomandazione
Forte raccomandazione a favore 
dell’intervento
Debole raccomandazione a favore 
dell’intervento 
Debole raccomandazione contro 
l’intervento
Forte raccomandazione contro l’in-
tervento

5.10.2. Determinanti della forza del-
la raccomandazione
1) Bilancio tra effetti desiderabili e 

non desiderati
Una differenza ampia tra l’entità 
degli effetti desiderati e quella de-
gli effetti non desiderati conferisce 
forza a una raccomandazione (pro 
o contro l’intervento). Se la differen-
za è piccola, la raccomandazione è 
debole.
2) Qualità complessiva delle prove 

per gli esiti considerati
Maggiore è la qualità complessiva 
delle prove per gli esiti considerati, 
più forte è una raccomandazione. 
3) Valori e preferenze
Quanto più divergono i valori attri-
buiti e le preferenze o quanto mag-
giore è l’incertezza in merito a essi, 
tanto maggiore è la possibilità che 
la raccomandazione sia debole.
4) Costi (allocazione di risorse)
Più alti sono i costi di un intervento 
(cioè maggiori le risorse consuma-
te), minore è la possibilità di consi-
derare forte una raccomandazione.

5.10.3. Approvazione delle Racco-
mandazioni
Le votazioni sulle raccomandazioni 
sono state effettuate secondo il me-
todo Delphi per mezzo di un que-
stionario compilato in cieco. 

Sono state predisposte 5 possibili ri-
sposte: strongly agree, agree, neither 
agree nor disagree, disagree, strongly 
disagree.
Non ci sono criteri univoci sull’ap-
provazione delle raccomandazioni.
Informalmente è stato considerato 
che in diversi documenti di buona 
qualità metodologica le raccoman-
dazioni sono approvate se si rag-
giunge una % di accordo uguale al 
70-75% (strongly agree, agree).
In caso di risposte neither agree nor 
disagree, disagree, strongly disagree 
sono state richieste le ragioni.
In ogni caso tutti i commenti dei 
voti in disaccordo sono stati atten-
tamente considerati, sia in merito al 
contenuto della raccomandazione, 
sia relativamente alla correttezza 
formale ed alla chiarezza espositiva.

5.11. Grade-adolopment

Il metodo GRADE-ADOLOPMENT è 
un’evoluzione del metodo GRADE 
che consente di valutare se è pos-
sibile adattare al proprio contesto o 
adottare raccomandazioni esistenti, 
di LG già pubblicate, per rispondere 
a determinati quesiti PICO1.
In questo documento è stato uti-
lizzato per valutare la possibilità 
di adottare le raccomandazioni di 
alcune LG sulla prevenzione delle 
allergie alimentari.

5.12. Aggiornamento 

Il documento sarà aggiornato dopo 
3 anni o in caso di pubblicazione di 
nuove evidenze che comportino 
modifiche delle raccomandazioni. 

5.13. Implementazione

Il documento sarà presentato a con-
gressi, corsi di aggiornamento, non-

ché a forum e mailing list pediatri-
che, in particolare sarà data ampia 
informazione ai PLS, agli operatori 
del “percorso nascita” ed agli esperti 
di nutrizione.
Sarà curata particolarmente la divul-
gazione alla popolazione generale 
attraverso i media ed agli operatori 
addetti alle mense degli asili nido

5.14. Finanziamento

I costi per la stesura e la pubblica-
zione del documento (riunioni del 
panel, editing, stampa e distribuzio-
ne) sono stati sostenuti dalla SIPPS. 
Tutti gli Autori hanno lavorato a ti-
tolo gratuito.

5.15. Conflitto di interesse (CoI)

Ciascuno dei membri dei gruppi di 
lavoro ha sottoscritto una dichiara-
zione su eventuali CoI. Per la gestio-
ne di eventuali CoI:
• i componenti del gruppo di meto-

dologia non avevano CoI;
• gli Autori con eventuali CoI non 

partecipavano, quindi, alla revisio-
ne sistematica delle evidenze, ma 
partecipavano a tutte le altre fasi 
di realizzazioni contribuendo per 
quanto di propria competenza;

• il gruppo di metodologia e gli 
Autori senza CoI controllavano la 
correttezza e la coerenza di ogni 
parte del documento e, in parti-
colare, delle raccomandazioni;

• ogni Autore poteva votare, espri-
mere e motivare l’eventuale di-
saccordo in forma anonima;

• i risultati delle votazioni e, in parti-
colare, le motivazioni di eventuali 
disaccordi erano discussi colle-
gialmente per la versione finale 
delle conclusioni e delle racco-
mandazioni. 
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6. DISEGUAGLIANZE SOCIALI E AC

La salute è fortemente influenzata 
dalla condizione socio-economica 
e culturale1,2.
È ormai acquisito ed ampiamente 
condiviso che la tutela della salu-
te di un individuo inizi fin dal suo 
concepimento e quanto sia de-
terminante garantire una corretta 
alimentazione e una corretta  edu-
cazione nutrizionale nella prima 
infanzia3,4. 
L’alimentazione dei primi anni di 
vita può influenzare la salute a lun-
go termine. Differenze socio-cul-
turali ed economiche possono in-
fluire sull’alimentazione già dalla 
nascita ed iniziare a creare una dif-
ferenza di salute che sarà poi pre-
sente anche in età successive. 
Sin dal 2001 l’OMS raccomanda 
fortemente che l’alimentazione 
nei primi 6 mesi di vita sia costitu-
ita dall’allattamento al seno esclu-
sivo e che solo al termine del sesto 
mese di vita, cioè al 180° giorno 
si inizino ad inserire altri alimenti, 
semisolidi o solidi, per coprire le 
eventuali carenze di energia e nu-
trienti. Queste raccomandazioni 
sono espresse sulla base di un gran 
numero di studi che evidenziano 
come l’allattamento esclusivo per 
tale periodo sia fattore di prote-
zione per la salute del bambino e 
della madre e che hanno costituito 
il background del documento spe-
cifico della WHO sull’adeguatezza 
nutrizionale del LM per il lattante5,6.  
Anche il Ministero della Salute ita-
liano raccomanda l’allattamento al 
seno esclusivo per i primi 6 mesi di 
vita come pratica di salute pubbli-
ca per tutta la popolazione e l’in-
troduzione di alimenti diversi dal 
latte solo dopo i 6 mesi7. 
Tuttavia molti fattori influenzano 

gli stili alimentari della famiglia e 
quindi del lattante.
Il livello socio-culturale ed econo-
mico è uno dei fattori più impor-
tanti che può influire sul tipo di 
alimentazione e l’allattamento al 
seno è la forma di alimentazione 
che, prima di ogni altra, sarà in-
fluenzata dallo status sociale dei 
genitori8,9,10.
Le madri giovani, meno istruite, 
nubili, con attività lavorativa ma-
nuale e  con minore disponibilità 
economica sono a maggior rischio 
di non allattare al seno e/o di inter-
rompere l’allattamento precoce-
mente e quindi di iniziare l’AC pri-
ma dei sei mesi, rispetto a madri di 
livello socio-economico-culturale 
più elevato11,12.
Un aspetto sociale meno conside-
rato, ma altrettanto importante, è 
dato dalla lunghezza del periodo 
di assenza per maternità dal la-
voro. Infatti, un rientro precoce al 
lavoro è associato ad una precoce 
interruzione dell’allattamento al 
seno e di conseguenza un inizio 
dell’AC prima di quanto raccoman-
dato dalla OMS13. 
Una precoce interruzione dell’al-
lattamento al seno è un fattore di 
rischio per un minore QI, che uno 
studio ha valutato con due diversi 
test per l’intelligenza, rispetto ai 
soggetti che sono stati allattati al 
seno per un periodo di tempo più 
lungo14. Pur considerando tutti i 
possibili fattori confondenti relati-
vi, prima di tutto, ad una maggio-
re relazione madre-figlio ed al più 
elevato livello economico e cul-
turale della famiglia, in ogni caso 
l’allattamento al seno è, nella sua  
complessa valenza nutrizionale e 
relazionale, correlato anche allo 

sviluppo intellettivo. Un normale 
sviluppo intellettivo assume im-
portanza cruciale sul piano del 
contrasto alle disuguaglianze, in 
quanto elemento essenziale per 
raggiungere livelli adeguati di 
istruzione e condizioni lavorative 
soddisfacenti. 
Un precoce abbandono dell’allat-
tamento al seno si accompagna 
spesso, non solo all’inizio di allatta-
mento misto con formula, ma an-
che ad una introduzione altrettan-
to precoce di alimenti solidi.
L’introduzione di alimenti solidi è 
riportata essere più precoce nei fi-
gli di madri con livelli di istruzione 
più bassa, rispetto alla madri con 
laurea. Uno studio statunitense ha 
analizzato, grazie all’uso di un que-
stionario, gli stili alimentari di circa 
1600 madri  verso i figli fino all’an-
no di vita. Le madri con grado di 
istruzione scolastica fino alla me-
dia superiore più facilmente intro-
ducevano alimenti solidi nella die-
ta dei loro figli già prima del com-
pimento dei 4 mesi; il 15% offriva 
frutta o verdure ai figli meno di una 
volta al giorno, mentre il 50% usa-
va aggiungere sale ai cibi per i figli. 
Ma soprattutto il 22% delle madri 
con minore istruzione, già dall’età 
di 9 mesi del figlio, aveva offerto 
cibi provenienti da ristoranti “take 
away”15.
Un altro studio effettuato in Scozia 
ha evidenziato che, oltre ad altri 
fattori, un precoce abbandono de-
gli studi, e quindi un minore livello 
di istruzione, ed un più basso livel-
lo sociale del marito o del partner 
erano associati ad una precoce in-
troduzione di cibi solidi16.
Lo stesso dato viene riportato in 
uno studio australiano su oltre 500 
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madri, da cui risulta che quelle con 
minore istruzione introducevano 
cibi solidi prima di quelle con istru-
zione superiore, ma tenendo conto 
dei fattori confondenti, la differen-
za non era statisticamente signifi-
cativa. È interessante considerare  
le diverse ragioni addotte per giu-
stificare una precoce introduzione 
(<17 settimane) di cibi solidi erano 
diverse. Alcune madri riferivano di 
aver introdotto cibi solidi perché 
il bambino “aveva fame”, o perché 
ritenevano avesse “l’età giusta” 
per alimenti che, secondo altre, 
avrebbero anche avuto un effetto 
calmante e favorito il sonno del 
bambino. Motivazioni così diverse 
mostrano  difficoltà, sia da parte 
materna che dei caregiver, a perce-
pire correttamente i reali bisogni 
del bambino17.   
Anche uno studio di coorte ef-
fettuato in Olanda su oltre 3500 
lattanti ha evidenziato che madri 
giovani, single, e con un livello 
di istruzione inferiore iniziavano 
l’offerta di cibi solidi prima fra i 3 
ed i 6 mesi. Un dato interessan-
te è che, secondo questo studio, 
anche la frequenza dell’asilo nido 
per più di 32 ore/settimana è as-
sociato ad un inizio molto preco-
ce (<3 mesi) dell’introduzione di 
alimenti solidi18.
Un altro studio effettuato in Svezia 
su oltre 9500 soggetti ha mostrato 
una precoce introduzione di cibi 
solidi fra la madri con minore livel-
lo di istruzione le quali offrivano 
anche una minore varietà di cibi 
all’età di 12 mesi ai loro figli19 In ul-
timo, ma solo in ordine di tempo, 
un recentissimo studio effettuato 
in Olanda ha confermato ancora 
che madri con basso livello di istru-
zione, giovani, e che avevano inter-
rotto l’allattamento presto o non 

avevano allattato affatto, introdu-
cevano cibi solidi prima dei 4 mesi 
di età e una o più volte al giorno 
SSB, biscotti, cioccolata e caramel-
le all’età di sei mesi, mentre a dodi-
ci mesi la varietà di cibi offerti era 
minore rispetto a quella osservata 
in madri con livello di cultura più 
elevati20 
Allo stesso modo, anche in Italia 
l’allattamento esclusivo per perio-
di più lunghi risulta associato a de-
terminanti socio-demografici quali 
alto livello d’istruzione, situazione 
lavorativa “occupata” e percezione 
di arrivare a fine mese senza diffi-
coltà.  
Un recente studio di coorte pro-
spettico, condotto in Sicilia su un 
campione di oltre 1000 donne, ha 
cercato di individuare i determi-
nanti socio-culturali e assistenziali 
che influenzano l’avvio e il pro-
seguimento dell’allattamento al 
seno. I risultati rilevano che la pre-
valenza dell’allattamento esclusivo 
permane bassa. Ancora una volta, 
esso risulta associato positivamen-
te ai determinanti socio-demogra-
fici migliori (alto livello d’istruzione, 
situazione lavorativa “occupata”, 
ecc.). Al contrario, donne che han-
no determinanti socio-demografi-
ci ed economici meno favorevoli, 
allattano di meno e introducono 
alimenti complementari prima dei 
6 mesi. Sono generalmente donne 
vulnerabili e facilmente influenza-
bili dal marketing, dalle pressioni 
sociali e da suggerimenti inappro-
priati21.
Un altro studio, condotto su 13 
distretti di 6 regioni italiane, nel 
quale sono state intervistate oltre 
14.000 madri, mostra che i tassi di 
allattamento esclusivo al seno tra 
bambini di età compresa tra 2 e 3 
mesi e 4-5 mesi sono stati rispetti-

vamente del 44,4% e del 25,8%; i 
tassi di allattamento al seno, ovvia-
mente non più esclusivo, tra i bam-
bini di età compresa tra 11 e 12 e 
13-15 mesi sono stati del 34,2% e 
24,9%; il 10,4% dei lattanti non è 
stato mai allattato al seno. Sono 
state riscontrate forti differenze 
geografiche e socioeconomiche. 
Le madri che hanno significativa-
mente meno probabilità di allat-
tare esclusivamente al seno i pro-
pri figli a 4-5 mesi e di introdurre 
alimenti solidi prima dei sei mesi 
compiuti sono quelle con livello di 
istruzione più modesto22.

6.1. Conclusioni

L’OMS consiglia da 25 anni di con-
tinuare l’allattamento esclusivo al 
seno per i primi sei mesi di vita, 
ma questa raccomandazione non 
è ancora stata recepita nella sua 
interezza da tutta la popolazione. 
Anche LG nazionali23 e statement 
di Società scientifiche internazio-
nali24 continuano ad affermare che 
l’AC può essere iniziata a partire 
dai 4 mesi nonostante la ricca bi-
bliografia che conferma l’adegua-
tezza nutrizionale del LM fino ai sei 
mesi5,6.
I lattanti di famiglie di fascia so-
cio-economico-culturale più bassa 
continuano a introdurre alimenti 
solidi prima o molto prima dei sei 
mesi di vita con tutte le conse-
guenze del caso. La non aderenza 
alle raccomandazioni non si limita 
all’inizio più precoce, ma continua 
con la bassa qualità nutriziona-
le dei cibi offerti sin da dall’inizio, 
a cui poi spesso si accompagna 
una ridotta varietà e qualità dei 
cibi assunti a partire dall’anno di 
vita15,19,20.
Questi comportamenti sono pre-
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senti in tutti i Paesi sviluppati dove 
sono stati condotti questi studi, e 
possono influire negativamente 
sulla salute psico-fisica del bambi-
no e dell’adulto che diverrà, per cui 
è fondamentale che questi com-
portamenti vengano intercettati 
e corretti quanto prima, meglio 
ancora, possibilmente, prevenu-
ti. Chiaramente le tecniche usuali 
messe in atto finora per informare 
e consigliare le donne di questa fa-
scia sociale non hanno avuto suc-
cesso.
È da sottolineare che negli ultimi 
anni sono stati prodotti diversi do-
cumenti in tema di disuguaglianze 
di salute e proposte raccomanda-
zioni per la riduzione delle stes-
se1,25,26. 
Tra le principali raccomandazioni 
emerge come principale priorità la 
necessità di “dare ad ogni bambi-
no il miglior inizio di vita possi-
bile”. È infatti nella prima infanzia 
(e a partire dalla vita intrauteri-
na) che si creano le basi per ogni 
aspetto dello sviluppo umano con 
effetti permanenti su molti aspet-
ti della salute e del benessere, ma 
anche sul livello di istruzione e del-
lo status economico. Gli interventi 
successivi, sebbene importanti, 
sono decisamente meno efficaci 
se mancano buone basi in prima 
infanzia.
Il pediatra deve porre maggiore at-
tenzione alle opinioni ed alle abi-
tudini alimentari delle famiglie di 
basso livello socio-economico sin 
dai primi giorni di vita del bambi-
no.  Ancora più attenzione deve 
porre se in queste famiglie la ma-
dre è molto giovane e con bassa 
istruzione o single. Deve instaurare 
con la famiglia un rapporto di fidu-
cia che superi quello riposto nelle 
abitudini alimentari della famiglia 

(se non corrette), nel Web e nell’o-
pinione di altri non esperti per fa-
vorire l’allattamento al seno esclu-
sivo prolungato fino ai sei mesi ed 
un’introduzione qualitativamente 
e quantitativamente adeguata di 
alimenti nell’AC. Il pediatra deve 
intervenire già in epoca pre-natale, 
inserendosi nel “percorso nascita”, 
deve utilizzare tutti gli strumenti 
disponibili, soprattutto il counsel-
ling, e non limitarsi  alla sempli-
ce offerta di opuscoli esplicativi, 
che non sono mai uno strumento 
efficace di educazione sanitaria. 
Gli opuscoli possono essere utili 
per qualche indicazione pratica a 
corollario dei colloqui, come, ad 
esempio, foto esplicative delle cor-
rette posizioni per l’allattamento, 
indicazioni per comuni problemi 
come l’ingorgo mammario o le ra-
gadi, foto delle porzioni adeguate 
di alimenti complementari. Ogni 
azione implementata per incre-
mentare l’allattamento al seno e 
per migliorare l’aderenza alle LG 
sull’AC non è semplicemente utile, 
ma è necessaria per favorire anche 
nelle fasce più deboli il raggiungi-
mento di una eguaglianza di salute 
alla base di eguaglianza sociale.
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7. FABBISOGNI DI MACRO- E MICRONUTRIENTI DA 6 A 24 MESI  

7.1. Premessa

Perché parlare di apporti teorici 
in un campo come quello dell’AC 
che si ritiene basato su esperienza 
e culture diverse? Perché è ormai 
dimostrato che la nutrizione dei pri-
mi 1000 giorni di vita è in grado di 
influenzare fortemente lo sviluppo 
di un buono stato di salute nelle età 
successive1 e perché la conoscen-
za teorica, nella scienza, è sempre 
necessaria per la buona pratica e 
per comprenderne le variazioni nel 
tempo. Inoltre, in un campo come 
quello dell’AC, e in un momento 
storico in cui si restituisce ai temi 
relazionali e di sviluppo psico-affet-
tivo del bambino l’importanza che 
a lungo è stata loro misconosciuta 
o francamente ignorata, è altrettan-
to importante non cadere nell’erro-
re opposto, togliendo agli aspetti 
strettamente nutrizionali quel valo-
re che, invece, le ricerche più recen-
ti ci raccomandano di continuare a 
tenere in alta considerazione.
Occorre pertanto chiarire quali si-
ano le basi delle raccomandazioni 
nutrizionali, e come queste possano 
e debbano applicarsi sia a livello in-
dividuale che di gruppi di bambini.
Alla nascita dell’epidemiologia nu-
trizionale e degli interventi nutri-
zionali in salute pubblica erano noti 
e usati solo due concetti espressi 
da numeri: Average Requirement for 
Energy (ARE) e Recommended Nu-
trients Intake (RNI). L’AR per l’energia 
è definita come il 50° pc dell’assun-
zione energetica osservata in una 
popolazione sana, per cui il 50% 
della popolazione avrà fabbisogni 
inferiori al valore riportato e l’altro 
50% superiori allo stesso. L’RNI inve-
ce considera il 50° pc dell’assunzio-

ne di nutrienti, sempre in una po-
polazione sana, addizionato però 
di 2 DS per coprire anche quella 
parte della popolazione che po-
trebbe avere un fabbisogno mag-
giore (fig. 7.1).

In effetti nessuno dei due valori può 
essere considerato realmente un 
“valore raccomandato” e infatti da 
alcuni anni ne sono stati definiti al-
tri che spiegano meglio osservazio-
ni, fabbisogni e raccomandazioni 
per i vari nutrienti.
Inoltre, con l’evoluzione dell’epi-

demiologia nutrizionale e le mag-
giori informazioni sul ruolo della 
nutrizione nello sviluppo delle 
NCD sono comparsi più concetti 
con la finalità di puntualizzare me-
glio alcuni principi. È nato, quindi, 
il principio di “safe range of intake” 
che definisce l’ampiezza delle as-
sunzioni sicure, ovvero qualunque 
valore si trovi tra il rischio di assun-
zioni insufficienti (a sinistra) e quel-
lo di assunzioni eccessive (a destra) 
(fig. 7.2).

Sono stati poi definiti, con acronimi 
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Definizione Acronimo Significato

Fabbisogno medio

(Average requirement)

AR livello di assunzione del nutriente sufficiente a soddisfa-
re i fabbisogni del 50% di soggetti sani in uno specifico 
gruppo di popolazione.

Assunzione raccoman-
data per la popolazione 
(Population Reference 
Intake)

PRI livello di assunzione del nutriente sufficiente a soddisfa-
re il fabbisogno di quasi tutti (97,5%) i soggetti sani in 
uno specifico gruppo di popolazione (M+2DS).

Assunzione Adeguata 
(Adequate Intake)

AI livello di assunzione del nutriente che si assume ade-
guato a soddisfare i fabbisogni della popolazione. In 
genere si ricava dagli apporti medi osservati in una 
popolazione apparentemente sana ed esente da caren-
ze manifeste ed è usato quando AR e PRI non possono 
essere ragionevolmente formulati sulla base delle 
evidenze scientifiche disponibili. Quindi, l’assunzione 
adeguata, a dispetto del titolo rassicurante, è invece 
un’informazione di seconda attendibilità rispetto a fab-
bisogno medio (AR) e assunzione raccomandata per la 
popolazione (PRI).

Intervallo di riferimento 
per l’assunzione di ma-
cronutrienti.

(Reference Intake range for 
macronutrients)

RI intervallo di assunzione di lipidi e carboidrati (espresso 
in funzione dell’apporto totale con la dieta) che per-
mette un’introduzione adeguata di tutti gli altri micro- e 
macronutrienti e che tiene conto degli effetti sulla 
salute associati ad apporti estremi (bassi o alti) dello 
specifico macronutriente.

Livello massimo tollerabi-
le di assunzione (tolerable 
Upper intake Level)

UL valore più elevato di assunzione del nutriente che si 
ritiene non associato ad effetti avversi sulla salute nella 
totalità degli individui di uno specifico gruppo di po-
polazione. Superato l’UL, il rischio potenziale di eventi 
avversi cresce all’aumentare degli apporti.

Obiettivo nutrizionale 
per la prevenzione (Sug-
gested Dietary Target)

SDT obiettivi (quantitativi o qualitativi) di assunzione di 
nutrienti o di consumo di alimenti e/o bevande, il cui 
raggiungimento indica la riduzione del rischio di NCD 
nella popolazione generale.

Tabella 7.1 – Definizione degli acronimi utili alla valutazione degli apporti di nutrienti

inglesi, una serie di parametri che 
aiutano sia il clinico che l’epidemio-
logo nutrizionale a meglio pianifica-
re e valutare gli apporti nutrizionali 
ottimali (Tabella 7.1). Nella maggio-
ranza dei casi i dati sugli apporti 
utilizzati per definire il fabbisogno 
medio (AR) o l’assunzione adeguata 
(AI) sono disponibili solo su limita-
ti gruppi di popolazione, in genere 
su individui adulti. Nelle altre fasce 
d’età, la determinazione dei valori 
di assunzione di riferimento si effet-
tua spesso ricorrendo ad equazioni 
di estrapolazione. 

Il concetto di obiettivo nutriziona-
le per la prevenzione fa parte da 
poco tempo delle raccomandazioni 
nutrizionali, ma è importante per-
ché suggerisce che le finalità delle 
raccomandazioni per i lattanti non 
devono considerare solo la promo-
zione della crescita a breve termine 
nei limiti delle curve di riferimento 
e la prevenzione delle carenze, ma 
anche uno stato ottimale di salute 
in età adulta2.
Le Istituzioni che definiscono le rac-
comandazioni nutrizionali sono na-
zionali e internazionali. Ogni Stato 
ha una sua Istituzione scientifica o 

regolatoria che ha la responsabilità 
di definire i valori adeguati per la 
situazione nazionale. In aggiunta, 
poiché la salute è un valore globa-
le, esistono altre Istituzioni di livello 
sovranazionale che indirizzano, ri-
vedono e definiscono valori comuni 
ottimali di assunzione. La principale 
organizzazione di questo genere è 
certamente l’OMS, ma in Europa è 
importante anche la European Food 
Safety Authority (EFSA), Istituzione 
regolatoria dell’UE che ha avuto 
mandato di sorvegliare anche gli 
aspetti nutrizionali dell’alimenta-
zione oltre a quelli di sicurezza. 
In questo documento è stato deci-
so dal panel di esperti di utilizzare 
i valori suggeriti e raccomandati 
dell’EFSA. Questo perché l’EFSA 
ha già eseguito il lavoro di raccolta 
analisi e valutazione dei dati forniti 
sia da molte agenzie nazionali, che 
da quelle internazionali, soprattut-
to FAO e OMS, ed è quindi fonte di 
un database di ricerca amplissimo e 
di alto livello, nonché aggiornato3.  
Poiché il presente documento non 
è né vuole essere un trattato di nu-
trizione, in questa sezione verranno 
presi in considerazione solo quei 
nutrienti per i quali, durante un’AC 
non ben condotta, possono deter-
minarsi particolari criticità.

7.2. Energia

Il fabbisogno energetico consiste 
nell’energia che deve essere fornita 
dagli alimenti per bilanciare la spe-
sa energetica necessaria per man-
tenere la massa e la composizione 
corporea, la pratica di un buon livel-
lo di attività fisica che favorisca un 
buon stato di salute a lungo termi-
ne e, nei bambini e ragazzi, anche 
quella necessaria per una crescita e 
uno sviluppo ottimale4.
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Una descrizione accurata della me-
todologia utilizzata per definire il 
bisogno energetico da 6 mesi a 2 
anni esula dagli scopi di questo do-
cumento. È necessario comunque 
sottolineare che gli apporti ener-
getici qui riferiti sono basati sul re-
port dell’EFSA del 20135 che aveva 
esaminato tutti i più recenti studi in 
proposito, i quali avevano utilizzato 
i più moderni metodi di valutazio-
ne, come, e soprattutto, il metodo 
dell’acqua doppio-marcata (con 
isotopi non radioattivi deuterio [D] 
e ossigeno-18 [18O]).
Nel dare le raccomandazioni in termi-
ni di kcal/kg di peso corporeo i pesi 
considerati sono quelli del 50° pc de-
gli standard di crescita dell’OMS6.
Un altro aspetto da sottolineare è 
quello del bisogno energetico per 
la crescita, spesso molto sopravva-
lutato e che, invece, massimo nei 
primi tre mesi, scende velocemen-
te nei mesi successivi. Infatti, la 
%En utilizzata per la crescita è del 
35% nei primi 3 mesi di vita, circa 
il 17% da 3 a 6 mesi, meno del 6% 
da 6 mesi a circa 1 anno, quando 
si riduce ulteriormente al 3% ed a 
meno del 2% nel secondo anno di 
vita. Nelle raccomandazioni per gli 
apporti energetici dell’EFSA5 il bi-
sogno energetico per l’attività fisica 
da uno a tre anni è stato calcolato 
con l’unico valore di 1,4.
Nel tempo i valori delle raccoman-
dazioni per l’energia sono andati in-
contro ad una progressiva riduzio-
ne nella fascia 4 mesi-2 anni, grazie 
al miglioramento delle tecniche per 
la determinazione del MB e della 
spesa energetica totale, tanto che 
i valori OMS del 1985 sono stati ri-
dotti notevolmente nella revisione 
del 2001 pubblicata nel 2004, fino a 
quasi il 25% in meno a un anno di 
età. Questo è importante da con-

siderare, per evitare che presunti 
maggiori bisogni energetici portino 
ad una sovralimentazione dei lat-
tanti e dei bambini con conseguen-
ti ripercussioni sullo stato nutrizio-
nale (Tabella 7.2). Sebbene nell’in-
tera sezione si considerino le età a 
partire dai 6 mesi, questa Tabella e 
la successiva partono da 4 mesi, per 
offrire un utile confronto e mostrare 
anche graficamente come, sin dai 4 
mesi, le stime del fabbisogno ener-
getico totale vadano diminuendo e 
non – come comunemente si crede 
– aumentando. 

7.2.1. Apporti raccomandati
I valori di apporto energetico consi-
derati attualmente adeguati, secon-
do l’EFSA, per lattanti da 4 a 12 mesi 
e per bambini da 1 a 2 anni, sono 
in Tabella 7.3, ricordando però che 
questo valore è un AR, e dunque 
il 50% dei lattanti avrà un bisogno 
inferiore e l’altro 50% superiore a 
questi valoric.

7.3. Proteine

Le proteine sono macromoleco-
le formate da lunghe sequenze 
di AA. Giustificando il loro nome 

Età in mesi Stime del 1985 Stime del 2001 Differenza % fra 1985 e 2001

4-5 414 345 -17

5-6 404 340 -16

6-7 397 330 -17

7-8 395 330 -16

8-9 397 330 -17

9-10 414 335 -19

10-11 418 335 -20

11-12 437 335 -24

12-24 439 340 -23

Tabella 7.2 - Confronto fra la stima del fabbisogno energetico (kJ/kg/die) di lattanti 
del 2001 con quelli calcolati nel 1981 nel precedente report FAO/WHO/UNU del 1985 
(modificata da4).

c Convenzionalmente, a proteine e carboidrati è assegnata una resa energetica di 4 kcal/g, ai lipidi di 9 kcal/g. in 
realtà, esistono grandi differenze di resa tra i diversi componenti della stessa classe di macronutriente – cosa 
particolarmente evidente nei lipidi – talché, in una dieta variata, è impossibile raggiungere, calcoli alla mano, 
un estremo livello di precisione, e gli apporti energetici sia di intake effettivi che consigliati andrebbero con-
siderati cum grano salis.

Età in mesi AR (kcal/die) AR kcal/kg/die

Maschi Femmine Maschi Femmine

4-5 546 503 78 79

5-6 583 538 78 78

6-7 599 546 76 75

7-8 634 572 76 76

8-9 661 597 77 76

9-10 698 628 77 76

10-11 724 655 79 77

11-12 742 674 79 77

12-24 777 712 81 80

Tabella 7.3 – AR 4-24 mesi sec. EFSA (modificata da3)
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(da Proteo, il semidio multiforme), 
possono avere diverse forme, con 
compiti strutturali o funzionali (en-
zimi, recettori, Ab, ecc,) o possono 
essere deputate a specifiche attivi-
tà, come la contrattilità muscolare 
o il trasporto di ossigeno. Proprio 
per la loro duttilità, esse sono indi-
spensabili per la vita. Gli AA che le 
compongono sono relativamente 
pochi, ma possono comporre un 
numero elevatissimo di proteine 
con caratteristiche differenti. La 
composizione di ciascuna proteina 
è codificata dal DNA. 
Alcuni degli AA che compongono 
le proteine sono definiti essenzia-
li in quanto non possono essere 
sintetizzati nel nostro organismo e 
devono essere necessariamente as-
sunti con la alimentazione, mentre 
quelli non essenziali possono es-
sere sintetizzati anche a partire da 
quelli essenziali, a patto che questi 
ultimi vengano assunti in quantità 
sufficienti. Gli AA essenziali nelle 
fasi di più rapida crescita sono, ol-
tre ai nove dell’adulto (fenilalanina, 
isoleucina, istidina, leucina, lisina, 
metionina, treonina, triptofano, va-
lina), anche arginina, cisteina e ti-
rosina. L’apporto alimentare di una 
corretta quantità di AA essenziali è 
fondamentale, poiché in mancanza 
di uno solo di essi si blocca la sinte-
si proteica. La qualità di una fonte 
alimentare di proteine, una volta 
definita come “valore biologico”, è 
correlata a quanto il suo panel di 
AA si avvicina al fabbisogno di chi 
lo assume. Se un alimento contiene 
proteine di elevato valore biologico 
sarà possibile soddisfare il fabbiso-
gno di AA essenziali assumendone 
quantità più limitate. Al contrario, se 
una fonte proteica ha una distribu-
zione di AA più lontana dalle neces-
sità di chi la assume, sarà necessario 

aumentarne l’apporto per non ave-
re carenze di singoli AA. Le proteine 
di origine animale, più vicine alla 
nostra composizione corporea, han-
no in generale un valore biologico 
più elevato rispetto a quelle vegeta-
li. Per questo, un vegetariano dovrà 
assumere una quota proteica mag-
giore rispetto a un onnivoro. Questo 
in teoria, perché in pratica, in tutte le 
fasce di età della nostra popolazio-
ne, l’assunzione di proteine è molto 
maggiore del necessario. Va ricor-
dato che le proteine non utilizzate 
a fini strutturali o funzionali sono 
usate per produrre energia, oppure 
trasformate in lipidi, poi stoccati nel 
tessuto adiposo. Un’assunzione ec-
cessiva di proteine, ed un seguente 
loro utilizzo a scopo energetico, non 
è peraltro metabolicamente conve-
niente perché il loro utilizzo, sia per 
produrre energia che per costruire 
tessuti, ha un elevato costo ener-
getico, dunque la resa energetica è 
bassa, rispetto a carboidrati e gras-
si; inoltre, l’eliminazione dei residui 
azotati dalla degradazione degli AA 
produce un sovraccarico di lavoro 
per il fegato, deputato al loro cata-
bolismo, e per il rene, deputato alla 
loro eliminazione. 
In Tabella 7.4 sono riportati gli at-
tuali PRI e AR per le proteine nelle 
fasce d’età di pertinenza di questo 
documento, secondo EFSA7, ricor-
dando che nel tempo le raccoman-

dazioni per l’intake proteico hanno 
subito notevoli riduzioni: 

7.3.1. Effetti metabolici 
Il crescente interesse verso i livelli di 
assunzione di proteine e la riduzio-
ne delle raccomandazioni del pas-
sato si basano sull’evidenza acquisi-
ta del ruolo di un eccesso proteico 
precoce nella patogenesi di sovrap-
peso, obesità e patologie correlate8. 
Un eccessivo apporto proteico, in-
fatti, stimolerebbe la produzione di 
IGF1 ed insulina, favorendo la con-
versione di preadipociti in adipociti, 
e aumentandone il numero assolu-
to. Quando sia poi disponibile un 
eccesso calorico anche modesto si 
realizzerebbe una obesità, con rapi-
do aumento dei percentili di peso 
ed early adiposity rebound. Una RS 
del 20139 ha dimostrato con evi-
denza convincente (Grado 1) la re-
lazione tra eccessivo intake di pro-
teine nei primi anni di vita e crescita 
accelerata e BMI elevato. Anche vari 
studi di follow-up hanno conferma-
to la relazione tra apporto proteico 
e andamento ponderale sia in età 
prescolare10 che scolare11, ancor più 
se il BMI di partenza – forse effetto 
a breve termine dell’eccesso protei-
co iniziale – era elevato. Per questo 
è stato proposto un valore limite 
massimo del 14%En da proteine12. 
Studi longitudinali hanno dimo-
strato che comporterebbero mag-

Età 
(mesi)

Peso corporeo(Kg)  
al 50° percentile della 
fascia di età inferiore  

e superiore

PRI*  
proteine 

(g/kg/die)
PRI proteine (g/die)

AR Fabbisogno 
energetico (kcal/die) 
all’età inferiore e su-

periore

Maschi Femmine M+F Maschi Femmine Maschi Femmine

  6-12 8,3-9,6 7,3-8,9 1,31-1,14 10,9-11 9,6-10,1 599-742 546-674

12-24 9,6-12,0 8,9-11,5 1,14-0,97 10,9-13,7 10,1-11,2 791-989 713-921

Tabella 7.4 - fabbisogni di proteine ed energia (modificata da7)
*I valori raccomandati di proteine non differiscono fra maschi e femmine e quindi è 
riportato un solo valore per entrambi, sempre in rapporto al valore dell’età inferiore ed 
a quella dell’età superiore.
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gior rischio soprattutto le proteine 
animali, in particolare quelle di latte 
e derivati, forse per l’alto contenu-
to di AA insulinogenici, che stimola 
la maggior produzione di IGF1. Ciò 
ha portato l’EFSA a consigliare di ri-
durre il livello massimo di proteine 
nelle formule a 2,5 g/100 kcal (1,65 
g/100 ml) ed il livello minimo a 1,6 
g/100 kcal (1,06 g/100 ml)15,16.
Oltre agli effetti a lungo termine, 
non vanno dimenticati gli effet-
ti a breve termine dell’eccessivo 
apporto proteico, quanto meno – 
tralasciando gli effetti anche a bre-
ve termine sul peso – in termini di 
aumento del CRS e conseguente 
rischio di precoce danno renale17.

7.3.2. Apporti nutrizionali nel lat-
tante
Il LM contiene una quantità di pro-
teine modesta (0,9 g/100 ml o 1,3 
g/100 kcal), con una parte di esse 
(lattoferrina, IgA, lisozima) senza 
funzioni nutrizionali. L’apporto in 
AA del LM, per quantità e qualità, 
è strettamente calibrato sulle ne-
cessità nutrizionali del lattante. I 
sostituti del LM non possono avere 
questa specificità e devono avere 
un apporto in AA in certa misura 
ridondante, così da non determi-
nare alcuna carenza di AA essen-
ziali. Attualmente le F1 hanno un 
contenuto medio di proteine di 
1,3-1,4 g/100 mld14. La differenza 
con il LM non è così modesta come 
appare, essendo pari a circa +40%: 
di questo bisognerebbe tener con-
to al momento dell’introduzione 
di alimenti diversi da LM e F1, che 
abbiano un discreto contenuto pro-
teico. Tenuto conto di ciò, potrebbe 

essere ragionevole complementare 
in modo diverso gli allattati al seno 
rispetto ai bambini che assumono 
formule, anche considerando che 
– finora – le F2 hanno un apporto 
proteico aumentato e non diminu-
ito, come invece sarebbe più logico 
dato che il loro uso è previsto in un 
periodo in cui sono presenti nel-
la alimentazione anche altre fonti 
proteiche. 
La mole degli studi porta ad alcune 
considerazioni pratiche e a qual-
che perplessità. Innanzitutto rende 
improponibile l’uso del LV (3,0-3,3 
g/100 ml di proteine) per tutto il pri-
mo anno di vita, ma anche difficil-
mente compatibile coi fabbisogni 
del secondo anno, se non in quan-
tità giornaliere molto contenute. In 
secondo luogo gli obiettivi proposti 
dall’EFSA per le proteine appaiono 
difficili da rispettare, in particolare 
per i lattanti non a LM, soprattutto 
se si vogliono rispettare anche i pa-
rametri per la quota di Fe consiglia-
ta da EFSA e OMS per quella fascia 
di età, dato che il Fe più biodispo-
nibile è negli alimenti animali, la 
carne in particolare, il cui consumo 
però comporta un aumento dell’ap-
porto proteico. 
Per rendere più chiara l’entità del 
problema da affrontare, consideria-
mo un lattante maschio di 9 mesi 
del peso di kg 8,9 che, secondo 
EFSA, ha un fabbisogno calorico 
pari a 690 kcal. Il PRI (1,14 g/kg/die 
per EFSA) sarebbe coperto da 10,1 
g di proteine al giorno, ma calco-
lando il limite del 14%En potrebbe 
arrivare a 24,1 g (690 kcal x 14%En 
= 96,6 ÷ 4 kcal/g = 24,1 g proteine). 
Prendendo 24,1 g come il limite 

massimo di apporto proteico da 
non superare, la forbice, rispetto a 
quanto previsto da EFSA è comun-
que molto ampia. Ad esempio, 
un’alimentazione giornaliera media 
come comunemente attuata, con 2 
pasti di latte e 2 di pappa, sarebbe 
composta così: 400 g latte tipo 2 (in 
due poppate), 3 cucchiai di crema 
di riso, 2 cucchiai di pastina, 10 g 
di olio di oliva, passato di verdura, 
20 g carne di vitello, 20 g formag-
gio molle, mezza mela, mezza pera. 
Una dieta del genere assicurerebbe 
un apporto di 712 kcal e di 17,7 g 
di proteine, pari al 10% della quo-
ta calorica, ma comunque intorno 
a 2 g/kg quindi sensibilmente di 
più rispetto a quanto consigliato. 
Incidentalmente, l’apporto di Fe in 
questo caso è pari a 5,3 mg, molto 
inferiore agli 11 mg previsti dall’EF-
SA per questa stessa fascia di età. 
Se invece di una formula fosse sta-
to disponibile il LM, l’apporto com-
plessivo di Fe sarebbe stato ancora 
inferiore: infatti, sebbene il Fe con-
tenuto nel LM sia più biodisponibile 
(34%) rispetto a quello delle formu-
le (25%), le F2 ne contengono in ter-
mini assoluti molto di più, dunque 
c’è più Fe disponibile per il lattante 
a F2 che a LM.
Nonostante queste perplessità 
nell’applicare le indicazioni di EFSA 
e altre istituzioni, bisogna con forza 
sottolineare che l’apporto proteico 
è particolarmente elevato dopo i 
sei mesi di età nella nostra popola-
zione, e che una sua diminuzione 
appare molto opportuna per non 
innescare modifiche epigenetiche 
che potrebbero condurre ad ec-
cesso ponderale in età pediatrica 

d L’espressione delle quote di nutrienti in LM e formule è spesso fonte di confusione, in quanto a volte è riferita a 100 ml, altre volte a 100 kcal. Poiché in generale il conte-
nuto calorico dei sostituti del latte materno è di circa 66 kcal la trasformazione da ml a kcal o viceversa può essere ottenuta con la seguente equivalenza: 

 (g per 100 ml) : 66 = (g per 100 kcal) : 100
 pertanto una formula che contiene 1,3 g/100 ml di proteine ne avrà circa 1,97 g/100 kcal
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(anche se è tuttora dibattuto se il 
maggior incremento ponderale in 
caso di eccesso proteico dipenda 
dall’aumento dei preadipociti o del-
la massa magra19,20) e allo sviluppo 
di NCD nell’adulto. In questo senso 
le indicazioni EFSA, anche se difficili 
da raggiungere nella pratica, man-
tengono la loro validità, almeno 
come obiettivi cui tendere.

7.4. Grassi

I lipidi del LM sono principalmen-
te trigliceridi (98%), con una quota 
esigua di fosfolipidi (1-2%), mono-
gliceridi, digliceridi, ac. grassi liberi 
e steroli (0,3%), che includono cole-
sterolo (20-25 mg/dl) e fitosteroli. I 
trigliceridi contenenti acido palmi-
tico lo hanno in quota elevata in 
posizione ß, il che li rende più bio-
disponibili e riduce la perdita di Ca 
con le feci21,22. Nel LM gli ac. grassi 
insaturi prevalgono sui saturi; inol-
tre, nell’ambito dei primi, gli LC-PU-
FA essenziali (ALA e LA, gli unici due 
da assumersi obbligatoriamente 
con gli alimenti23), sono molto più 
abbondanti rispetto al latte di altri 
mammiferi ed hanno un rappor-
to reciproco ottimale per la salute 
umana. 

7.4.1. Aspetti metabolici
I grassi rivestono un ruolo cruciale 
per la crescita e lo sviluppo del ne-
onato/lattante, dato che, fino ai 6 
mesi, con l’allattamento esclusivo, 
rappresentano la principale risorsa 
energetica. Ma, dato il loro coinvol-
gimento in molte funzioni metabo-
liche, si rende necessario (soprat-
tutto nelle prime epoche della vita) 
un apporto anche qualitativamente 
adeguato. Essi sono infatti i prin-
cipali costituenti delle membrane 
cellulari, dei sistemi retinico e mie-

linico, sono i precursori di ormoni 
e vitamine, veicolano le vit. liposo-
lubili, fanno parte integrante del 
sistema lipoproteico e giocano un 
ruolo anche nell’asse glucido-insuli-
nico, agiscono come isolanti termici 
ed infine contribuiscono a raggiun-
gere il senso di sazietà, rendendo, 
tra l’altro, più appetibili i cibi. Poiché 
essi sono anche fondamentali per 
la complessa sintesi endogena dei 
derivati del LA e ALA, è importante 
che il rapporto fra saturi ed insaturi 
si mantenga ottimale, con una pre-
dominanza di monoinsaturi, un ap-
porto di saturi non superiore al 10% 
e una quota di LC-PUFA fra il 5 ed il 
10%. Questi valori sono validi in va-
rie condizioni e in tutte le epoche 
della vita, poiché dipendono dalla 
reciproca competizione di omega 3 
e omega 6 per le stesse vie metabo-
liche di desaturazione, che utilizza-
no gli stessi enzimi (elongasi e desa-
turasi). Infine, fra gli LC-PUFA è bene 
che siano presenti e preformati in 
minima quota (0,5-1%En) i derivati 
sia del LA che dell’ALA. In particola-
re, viene raccomandata una assun-
zione quotidiana di LC-PUFA pari a 
250 mg; di questi, la quota di DHA 
deve essere almeno di 100 mg22,24,25 
per il suo ruolo importantissimo 
nello sviluppo organico e funziona-
le del cervello.
Non ci sono studi che dimostri-
no l’associazione fra un eccesso di 
grassi durante l’AC e la comparsa di 
obesità nelle età successive. Al con-
trario, in uno studio di Rolland-Ca-
chera e coll.26 viene ipotizzata l’as-
sociazione fra predisposizione all’a-
diposity rebound e una dieta a basso 
contenuto lipidico (oltre che ad alto 
contenuto in proteine). Pertanto, i 
dati disponibili inducono a pensa-
re che una percentuale più alta di 
grassi nel periodo dell’AC, rispetto 

alle epoche successive, debba esse-
re considerato un passo importante 
per la prevenzione di una successi-
va condizione di sovrappeso27.
Ciò che va evitata è l’assunzione di 
quantità eccessive di grassi saturi, 
preferendo quindi il consumo di ali-
menti vegetali e pesce, che assicura-
no grassi monoinsaturi e polinsaturi. 
Un problema si pone per i nati 
pretermine, ed in particolare per il 
pretermine LBW, in cui l’immaturità 
enzimatica di elongasi e desaturasi 
limita molto la sintesi degli LC-PUFA 
sia n-3 (DHA ed EPA) che n-6 (ARA) e 
quindi questi devono essere assunti 
con l’alimentazione. 

7.4.2. Fonti di grassi per una cor-
retta AC
I lipidi nel primo semestre di vita ap-
portano circa il 50% del fabbisogno 
energetico, nel secondo semestre il 
loro apporto scende a circa il 40%3 
fino a raggiungere circa il 30-35% 
alla fine del 3° anno di vita21.
Nella DM – considerata adegua-
ta alla prevenzione delle NCD, che 
trovano le loro radici nei primi 1000 
giorni di vita e rappresentano la 
più importante causa di morbilità 
e mortalità del terzo millennio – 
una delle principali fonti di grassi di 
buona qualità è l’olio EVO29, dato il 
suo contenuto in ac. grassi mono- e 
polinsaturi, vitamine e polifenoli30. 
L’olio EVO ha un effetto nutraceu-
tico positivo sulla salute per la sua 
ricchezza in biofenoli, acido oleico, 
omega 3 e omega 6, α-tocoferolo. 
Tali proprietà nutraceutiche sono 
determinate da numerosi fattori: 
oltre a cultivar, altitudine, pratiche 
di coltivazione ed irrigazione31,32,33, 
sono importanti anche il livello di 
maturazione, il momento della 
raccolta, e le tecniche di estrazio-
ne35,36,37,38, che influenzano anche 
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le attività antiinfiammatorie, an-
tiossidanti, di resistenza allo stress 
ossidativo, protettive sul profilo 
lipidico, modificando il contenuto 
di polifenoli, tirosolo, idrossitiro-
solo, oleuropeina, ligostride 39 e di 
oleocantale40. 
Tutte queste proprietà hanno un 
effetto protettivo sull’organismo 
del bambino, durante la vita fetale, 
nei primi 6 mesi di vita con l’allat-
tamento al seno esclusivo e infine 
durante l’AC37, con la precisazione, 
tuttavia, che solo un olio EVO di alta 
qualità mantiene questi importanti 
effetti nutraceutici38.
I polifenoli hanno una azione im-
portante nella prevenzione delle 
malattie croniche e tumorali, va-
riando le regolazioni epigenetiche 
dannose, attraverso la modifica-
zione della metilazione del DNA e 
degli istoni e modulando l’espres-
sione dei miRNA, o direttamente 
interagendo con gli enzimi che 
risultano nella riattivazione degli 
oncosoppressori silenziati o nella 
inattivazione degli oncogeni41,42. 
Infine, l’assunzione costante di olio 
EVO in gravidanza, nell’allattamento 
e durante l’AC sembra anche ridurre 
l’incidenza di wheezing nel primo 
anno di vita e nelle età successive43. 

7.5. Carboidrati

Il gusto è un determinante impor-
tante nelle scelte alimentari, e i ne-
onati hanno una innata preferenza 
per il gusto dolce, determinatasi 
nel corso dell’evoluzione poiché i 
cibi di sapore dolce forniscono, in 
genere, energia di pronto consu-
mo e sono raramente velenosi44. 
Dati i possibili ruoli negativi per 
la salute, ove assunti in quantità 
inappropriate, qui vengono presi 
in considerazione solo gli zuccheri 

semplici in generale e il fruttosio in 
particolare.

7.5.1. Zuccheri semplici
7.5.1.1 Lattosio
Il lattosio, zucchero principale 
nell’alimentazione del lattante al-
meno per tutto il primo anno di 
vita, è un disaccaride formato da 
glucosio e galattosio che si trova 
esclusivamente nel latte e nei pro-
dotti caseari; tra i tipi di latte di uso 
comune, il LM ha il più alto conte-
nuto di lattosio (7 g/dl), quantità 
usualmente mimate nelle F1 e F2, 
mentre il contenuto nel LV è di circa 
5 g/dl. Oltre a rendere il latte pala-
tabile, il lattosio favorisce il corretto 
sviluppo del microbiota intestinale, 
nonché l’assorbimento del calcio45. 

7.5.1.2. Fruttosio 
Il fruttosio è un monosaccaride, 
contenuto principalmente in frut-
ta e miele, che costituisce, in parti 
uguali con il glucosio, il saccarosio 
ed è molto usato dall’industria ali-
mentare in forma di sciroppi deriva-
ti dal mais (HFCS, High Fructose Corn 
Syrup) o da concentrati di frutta. Un 
intake adeguato di fruttosio, sotto 
forma di frutta, è parte integrante 
di una dieta corretta e salutare, ma 
di recente se ne ha un consumo ec-
cessivo, concentrato e continuato, 
non legato al consumo di frutta. L’u-
so del fruttosio come tale è sempre 
più frequente per l’alto potere dol-
cificante, perché considerato “natu-
rale” e per ciò stesso “non dannoso”, 
per il suo IG pari a zero, e anche – in 
Europa – per un molto controverso 
sostegno fornito dall’EFSA, che ne 
ha autorizzato il claim salutistico in 
quanto il fruttosio avrebbe “un im-
patto benefico sui livelli ematici di 
glucosio quando usato per sostitui-
re saccarosio o glucosio nel prodot-

to finito”.46

Il fruttosio è parte importante del-
la quota di zuccheri semplici con-
sumati in prevalenza sotto forma 
di alimenti dolci, succhi di frutta 
e altre SSB. L’apporto calorico da 
zuccheri semplici non dovrebbe 
superare il 10-15% delle calorie to-
tali, secondo quanto consigliato 
rispettivamente da OMS ed EFSA, 
quote tuttavia ampiamente supe-
rate a tutte le età, persino da molti 
lattanti già nel secondo semestre 
di vita. L’assorbimento del frutto-
sio a livello intestinale non è mol-
to efficiente, ma viene potenziato 
dalla presenza di glucosio e/o am-
minoacidi e, una volta assorbito, 
penetra prontamente nelle cellule 
(in particolare di fegato e rene) sen-
za alcun meccanismo limitante. Il 
fruttosio intracellulare si deposita 
sotto forma di glicogeno, ma forni-
sce anche il substrato per varie vie 
metaboliche quali la lipogenesi de 
novo, con aumento di trigliceridi 
e VLDL, e la sintesi di lattato, me-
tilglicossale e ceramide, sostanze 
che sembra favoriscano l’aumento 
della pressione arteriosa, della re-
sistenza insulinica, le alterazioni del 
quadro lipidico e lo sviluppo di ste-
atosi epatica,. Occorre quindi porre 
attenzione al contenuto di frutto-
sio a volte presente negli alimenti 
per l’infanzia. Si può sospettare la 
presenza di fruttosio aggiunto se 
nell’etichetta vi è la dizione “contie-
ne zuccheri della frutta”. L’etichetta 
nutrizionale può essere di ulteriore 
aiuto poiché un omogeneizzato di 
80 grammi al 97% di purea di mela 
dovrebbe contenere circa 11 g di 
zucchero (fruttosio) pari a circa 44 
kcal (55 kcal/100 g). Se in etichetta 
il contenuto calorico è superiore, in 
genere è stato aggiunto concentra-
to di succo di frutta o saccarosio.  
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7.5.2. Ruolo dei carboidrati nell’AC
Il principale CHO assunto nei pri-
mi 6 mesi di vita, se il bambino è 
in allattamento esclusivo, è il lat-
tosio (disaccaride), cui si possono 
aggiungere maltodestrine se al-
lattato con F1 (a secondo della F1 
usata). Dai 6 mesi in poi il lattante, 
con l’AC, inizia ad assumere anche 
glucosio e fruttosio (monosaccari-
di), saccarosio e maltosio (disacca-
ridi), malto-oligosaccaridi ed ami-
do (polisaccaridi)3,49.
Con l’inizio della AC, i CHO sono 
assunti sempre più via cereali, le-
gumi, frutta e verdura, e sempre 
meno via latte; dai 6 ai 12 mesi 
un’assunzione di CHO tra il 45 e il 
55%En è considerata adeguata, 
mentre per i bambini di età pari o 
superiore a 1 anno si considera ap-
propriato un RI tra il 45 e il 60%En, 
pari a quello degli adulti (vd. Tabel-
la 7.5)3.

Età (mesi) RI carboidrati

6-12 mesi 45-55 %En

12-36 mesi 45-60 %En

Tabella 7.5 – RI per carboidrati tra 6 e 36 
mesi

7.6. Fibra alimentare

Il ruolo delle fibre nella dieta del 
bambino oltre l’anno di vita è docu-
mentato da numerosi lavori scienti-
fici, sia su aspetti di prevenzione e 
terapia, che metabolici. La relazio-
ne tra fibre e inizio dell’AC fra i 6 e 
i 12 mesi di vita, è stata al contrario 
poco studiata, causa la scarsità di 
studi sull’AC, mentre è importan-
te per gli effetti biologici a medio 
e lungo termine e per l’effetto che 
le fibre dei vari alimenti hanno sul-
la maturazione delle funzioni ga-
strointestinali e sullo sviluppo della 
tolleranza immunologica verso gli 

stessi alimenti. Principali fonti di fi-
bre nella dieta del lattante sono: i 
cibi da cereali non raffinati, la frutta, 
le verdure, i legumi, nonché – seb-
bene sia un’opzione poco diffusa 
soprattutto per il rischio di soffoca-
mento – la frutta secca.

7.6.1. Ruolo nutrizionale 
La fibra è la parte edibile della pian-
ta che resiste alla digestione e all’as-
sorbimento nell’intestino tenue, 
con parziale o completa fermenta-
zione nel colon50. Le fibre sono for-
mate da: polisaccaridi privi di amido 
(cellulosa, emicellulosa, β-glucani, 
inulina, pectine), oligosaccaridi e li-
gnina, tutte componenti strutturali 
della parete delle cellule vegetali51. 
Le fibre della dieta vengono classi-
ficate in modo semplice, ovvero in 
base alla solubilità in acqua, distin-
guendo così fibre solubili (pectine, 
alcune emicellulose, mucillaggini, 
polisaccaridi) e insolubili (cellulo-
sa, altre emicellulose, lignina).
La maggior parte degli alimenti 
contiene entrambe le frazioni. Il 
microbiota intestinale è in grado di 
catabolizzare le fibre solubili e gli 
amidi, per cui minore è la quantità 
di lignina nella fibra, maggiore è la 
sua idrosolubilità e la possibilità di 
fermentazione da parte del micro-
biota. Il processo della fermentazio-
ne batterica nel colon comporta la 
produzione di SCFA (acetico, butir-
rico, propionico) che intervengono, 
specialmente il butirrico, nella dif-
ferenziazione e maturazione della 
mucosa intestinale, agendo da vero 
e proprio “fattore di crescita” per le 
cellule. L’acido acetico, prodotto a 
partire dal lattosio, e dunque più 
presente nell’intestino dei bambini 
allattati al seno52, è metabolizzato 
dai tessuti periferici53,54,55, mentre il 
propionico arriva prevalentemente 

al fegato dove è coinvolto nella pro-
duzione di energia. 
Le fibre della dieta, dunque, rappre-
sentano un ottimo substrato per il 
benessere del microbiota intesti-
nale, ma anche, attraverso le attivi-
tà cataboliche di quest’ultimo, del-
le cellule del colon, assai poco nu-
trite dalla circolazione periferica56.
Va peraltro menzionato che altre 
sostanze contenute nella pianta, e 
che “viaggiano” spesso con la fibra, 
come fitati, fitoemoagglutinine, 
tannini possono interferire sull’as-
sorbimento di vitamine ed oligoele-
menti (Fe, Ca, Zn), rappresentando 
così un limite o un ostacolo nelle 
diete molto ricche di fibre, come 
quelle vegetariane.

7.6.2. Effetti metabolici
Gli alimenti vegetali, attraverso le 
fibre solubili, esercitano anche di-
verse funzioni metaboliche: riduco-
no l’intake di calorie e proteine, e, 
mediante l’aumento di viscosità del 
contenuto intestinale, modulano 
l’assorbimento di nutrienti ed anti-
geni, oltre a promuovere la forma-
zione e l’espulsione delle feci, grazie 
all’azione sulla motilità intestinale57, 
sull’aumento della massa fecale 
(effetto “bulking”) e della biomassa 
data dal microbiota intestinale. Tali 
funzioni, orientate ad un migliora-
mento dell’omeostasi metabolica, 
sono particolarmente importanti 
durante l’AC, quando il bambino 
inizia a introdurre nella propria die-
ta alimenti ad alta densità proteica 
come la carne.
Vi sono poi effetti specifici di spe-
cifici tipi di fibre. Così ad esempio 
l’inulina della cicoria, un polisacca-
ride con effetti prebiotici, influenza 
la composizione del microbiota gra-
zie all’effetto bifidogeno e favorisce 
l’aumento dei livelli di LC-PUFA, sia 
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in gravidanza che nei primi 2 anni di 
vita58.
Le fibre solubili hanno inoltre ef-
fetti positivi su obesità e SM, grazie 
all’azione benefica sul metabolismo 
di glucosio e lipidi, sulla fermenta-
zione colonica e sulla produzione 
di LC-PUFA, ma anche con la loro 
capacità di agire sulla motilità ga-
strointestinale, sull’assorbimento 
intestinale e sulla qualità del micro-
biota59. Gli effetti positivi sul meta-
bolismo lipidico, ad esempio, sono 
dati dall’effetto di riduzione sui 
livelli sierici di colesterolo totale e 
LDL60,61,62,63, effetto presente anche 
in età pediatrica58,64.
Per quanto riguarda i rapporti tra 
fibre con effetto prebiotico e com-
parsa di allergie (eczema, asma, 
rinite), una recente metanalisi, che 
analizzava il ruolo delle fibre in gra-
vidanza e nei bambini fino a 9 anni 
d’età, non mostra evidenze forti sul 
ruolo preventivo di tali fibre rispet-
to alle allergie65.

7.6.3. Apporti raccomandati
Dall’inizio dell’AC e fino almeno 
all’anno di vita, il bambino dovreb-
be ricevere 680-940 kcal/die (o 
2,4-3,3 MJ/die). Ciò comporta che 
l’apporto raccomandato di fibre ve-
getali (sia solubili che insolubili) ad 
1 anno dovrebbe essere di circa 10 
g/die7,66. Un apporto eccessivo di 
fibre nella dieta dei bambini (oltre 
i 10 g/die a 6 mesi, oltre i 13 g/die 
a 16 mesi) può avere effetti negati-
vi sulla crescita staturo-ponderale, 
rispetto ai bambini che hanno un 
corretto intake di fibre67 a causa del 
proporzionale decremento relati-
vo della densità energetica (ricco 
in fibre = energeticamente meno 
denso)68,69,70,71. Quest’aspetto ha an-
che più importanza nei PVS, dove 
la dieta può compromettere più 

facilmente gli apporti energetici già 
critici29, effetto avverso improbabile 
nei Paesi industrializzati72. 

7.7. Sodio

L’omeostasi del Na, in particolare 
nel liquido extracellulare, è man-
tenuta entro limiti ristretti e co-
stanti grazie all’azione regolatrice 
del rene. Nei soggetti sani non si 
verifica iponatriemia da cause ali-
mentari poiché il Na naturalmente 
presente negli alimenti è più che 
sufficiente a soddisfare le esigenze 
dell’organismo73,74. 
Nel colostro la concentrazione di Na 
è relativamente alta (circa 50 mg/dl) 
molto simile a quella del LV, men-
tre nel LM maturo si riduce a circa 
un terzo (15 mg/dl)75,76 a conferma 
che il suo fabbisogno è moderato 
anche nei primi mesi di vita. Attual-
mente i sostituti del LM hanno una 
concentrazione di Na simile a quella 
del LM, ma le F2 e le F3 ne possono 
contenere quote variabili. Il 40% del 
comune sale da cucina (NaCl) è co-
stituito da Na, per cui un grammo di 
sale conterrà 400 mg di Na.
Verso i 4 mesi di vita si sviluppa la 
preferenza per il gusto sapido77 che 
può, nel caso di un’abitudine fami-
gliare ad un eccessivo consumo di 
sale, per il fenomeno del tracking, 
condizionare una preferenza ed un 
consumo di sale eccessivo anche 
nelle età successive78,79. Nell’adulto, 
un elevato consumo di sale si asso-
cia ad aumento di ipertensione e di 
mortalità, e nel bambino di età sco-
lare è dimostrata un’associazione 
tra aumento pressorio e sale, men-
tre la riduzione del Na nella dieta si 
correla a una diminuzione dei valori 
di pressione arteriosa78,80-84. Un suo 
consumo moderato è anche consi-
gliabile per la prevenzione del can-

cro dello stomaco85.
Per i primi sei mesi di vita l’EFSA86 
definisce corretto l’apporto di Na 
da LM (o da formule), cioè circa 120 
mg/die, mentre fra 6 e 24 mesi rac-
comanda un’assunzione da 170 a 
massimo 370 mg/die. Dunque, nel 
primo anno di vita, per restare nei 
limiti raccomandati, il sale aggiunto 
andrebbe del tutto bandito, ma an-
che a partire dal secondo anno an-
drebbe aggiunto con molta mode-
razione, poiché, considerando il Na 
già presente negli alimenti, è molto 
facile superare le quantità massime.
Con l’introduzione di alimenti soli-
di l’intake di Na può variare molto 
a seconda delle scelte alimentari. 
Se si usano quasi esclusivamente 
alimenti freschi e senza aggiungere 
sale, la quota rimane bassa, poiché 
il Na presente nei cibi è in genere 
scarso, eccetto nel pesce fresco, che 
va lavato con cura per togliere il sale 
con cui a volte viene cosparso per 
conservarlo. Il contenuto di Na in-
vece è in genere abbondante negli 
alimenti pretrattati, in particolare 
i formaggi, che, quanto più sono 
stagionati, tanto più ne sono ricchi, 
mentre quelli freschi ne conten-
gono meno e si integrano meglio 
in una dieta corretta. Anche il pro-
sciutto, crudo o cotto, contribuisce 
a un apporto elevato di Na. Occorre 
far attenzione anche alla possibilità 
che in alcune famiglie meno atten-
te vengano offerti al lattante anche 
snack e altri cibi ricchi di sale come 
patatine e simili. Tra i prodotti spe-
cifici per l’infanzia e soprattutto ne-
gli omogenizzati, fino a non molto 
tempo fa, vi era una quota di Na 
consistente, ma da qualche anno 
quasi tutte le ditte hanno eliminato 
o molto ridotto l’aggiunta di sale in 
molti prodotti. 
Se i cibi degli adulti vengono intro-
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dotti nella dieta del bambino prima 
di 1-2 anni, l’intake di Na dipenderà 
non solo dalle abitudini alimentari 
della famiglia, ma anche da quanto 
gli adulti siano disposti a modifica-
re le loro preferenze per recepire 
le esigenze del figlio87. In tal senso, 
l’introduzione del sale nella dieta 
del bambino rappresenta un’op-
portunità da cogliere per migliorare 
l’alimentazione di tutta la famiglia, 
visto che mediamente gli adulti 
in Italia consumano circa 10-12 g 
di sale al giorno88, più del doppio 
di quanto consigliato dall’OMS89. 
È chiaro che alcuni adulti posso-
no consumarne ancora di più, in 
questi casi è molto probabile che 
i loro bambini vengano esposti a 
quantità di Na pericolose, oltre a 
essere precocemente condizionati 
al salato. In un’ottica di riduzione 
del rischio sembrerebbe più sensa-
to evitare l’esposizione di lattanti e 
bambini piccoli, se non episodica 
e in quantità limitate, al cibo degli 
adulti.

7.8. Calcio 

Il Ca è un nutriente essenziale, da 
assumere con gli alimenti. Un neo-
nato sano a termine di peso medio 
ne contiene circa 24 g3.  Con la cre-
scita, il quantitativo di Ca aumenta 
molto, fino a raggiungere 1000 g 
nell’adulto medio90.
L’1% del Ca si trova libero in circolo, 
ove agisce da messaggero per nu-
merosi processi metabolici come 
vasocostrizione e vasodilatazione, 
contrazione delle fibre muscolari 
sia striate che lisce, cuore inclu-
so, trasmissione nervosa ecc.91. In 
caso di necessità quote ulteriori di 
Ca possono essere mobilizzate da 
quel 99% fissato sullo scheletro, 
che, peraltro, è anch’esso un siste-

ma estremamente dinamico per i 
continui processi di formazione e 
riassorbimento osseo sotto il con-
trollo di osteoblasti e osteoclasti92. 
Nei primi anni di vita il processo di 
formazione dell’osso è molto più 
attivo di quello di riassorbimento, 
e il Ca stesso viene assorbito in ma-
niera più efficiente rispetto alle età 
successive (60% dell’assunzione 
nel primo anno, circa il 45% da 1 a 
3 anni)93. Il Ca è assorbito per circa 
l’80-90% sia per processo attivo at-
traverso gli enterociti, favorito dalla 
vit. D idrossilata, che con meccani-
smo passivo attraverso le giunzio-
ni cellulari, soprattutto nelle aree 
distali dell’intestino, per il restante 
20-10%93. In caso di notevoli assun-
zioni di Ca il meccanismo passivo 
interviene di più, poiché quello at-
tivo si autolimita94. L’assorbimento 
è tuttavia anche influenzato dal 
polimorfismo del gene del recetto-
re Fok1 della vit. D95. Quando i cibi 
sono ricchi in ac. ossalico e/o ac. fi-
tico, il Ca viene assorbito in minor 
percentuale96. 
Principali fonti alimentari di Ca sono 
latte e derivati, spinaci, indivia, broc-
coli, leguminose, pesce dalle lische 
morbide come alici e sardine, non-
ché, naturalmente, tutti gli alimenti 
fortificati con Ca. L’assorbimento da 
questi ultimi dipende dal momento 
in cui sono consumati e dalla dose, 
in quanto piccole dosi assunte ai 
pasti sono assorbite in modo più 
efficiente97, mentre forma chimica 
e dimensioni della molecola non ne 
influenzano l’assorbimento98. Per il 
LM, la concentrazione di Ca non è 
influenzata dalla dieta materna99.
Il metabolismo del Ca ha strette in-
terazioni con quello di altri nutrien-
ti. Fra le più importanti, una dieta 
ricca in P e scarsa in Ca o, al con-
trario, ricca in Ca e povera in P può 

causare un’alterata omeostasi Ca/P 
e danneggiare il metabolismo os-
seo, aumentando il riassorbimento 
dall’osso e riducendone la densità100. 
Anche l’assunzione insufficiente di 
Ca e vit. D a lungo termine causa 
demineralizzazione ossea, per il 
continuo prelievo di ioni Ca dallo 
scheletro, in quanto il ruolo meta-
bolico del Ca è prioritario rispetto a 
quello di deposito osseo90.
È molto improbabile che un eccesso 
di assunzione di Ca e vit. D causino 
ipercalcemia (calcemia >11mg%), 
a meno che non vengano utilizzati 
grandi dosi di supplementi di Ca e 
vit. D. Le cause più comuni di iper-
calcemia sono invece tumori e iper-
paratiroidismo90. Secondo l’EFSA 
l’AI per il Ca fra 7 e 12 mesi è pari a 
280 mg/die partendo dal contenu-
to di Ca del LM, mentre fra 1 e 3 anni 
il PRI è 450 mg/die7.

7.9. Fosforo

Il P è il secondo minerale più abbon-
dante nell’organismo, con l’85% cir-
ca depositato nelle ossa, il resto in 
tessuti molli (14%) e fluidi extracel-
lulari (1%)7,101. L’EFSA ne riporta un AI 
di 160 mg/die da 7 a 12 mesi e di 250 
mg/die per i bambini 1-3 anni7.
Insieme al Ca, il P è di fondamenta-
le importanza per la salute di ossa 
e denti. Ma esso partecipa, coi fo-
sfolipidi, anche alla struttura delle 
membrane cellulari, ha un ruolo es-
senziale nel processo di trasforma-
zione di alimenti in energia (poiché 
è componente fondamentale del 
complesso ADP-ATP), è un costi-
tuente di DNA e RNA e di diverse 
proteine. Data l’ubiquitarietà del P 
negli alimenti la sua carenza è mol-
to rara, anche nei primi anni di vita. 
Anche l’iperfosfatemia è molto rara e 
dipende non da eccesso di assunzio-



C54

RACCOMANDAZIONI SULL’ALIMENTAZIONE COMPLEMENTARE, STRUMENTO PER LA PREVENZIONE DELLE MALATTIE CRONICHE NON TRASMISSIBILI  
E PER LA RIDUZIONE DELLE INEGUAGLIANZE SOCIALI

ne, ma da difetti del metabolismo.
Il P assunto proviene da alimenti ric-
chi in proteine come latte e derivati, 
carne, pesce, cereali e legumi, ma 
anche da cibi preparati dall’indu-
stria, cui viene aggiunto P per la con-
servazione e che viene assorbito più 
facilmente di quello naturalmente 
presente negli alimenti d’origine102.
I meccanismi precisi di assorbimen-
to (per diffusione passiva e per tra-
sporto attivo Na-dipendente) non 
sono ancora stati identificati103. Nei 
lattanti l’assorbimento è del 65-
90% dell’assunzione ed è influenza-
to dalla quantità del P stesso nella 
dieta, se organico o inorganico, se 
derivato da vegetali o da alimen-
ti animali e dal rapporto del P col 
Ca90,100,105. L’assorbimento è influen-
zato anche da vit. D e PTH90.

7.10. Ferro, Rame, Zinco

I rapporti tra Fe, Zn e Cu influenza-
no reciprocamente l’assorbimento 
intestinale, per cui l’eccesso di uno 
influisce negativamente sull’assor-
bimento degli altri due. Per questa 
ragione verranno trattati insieme. 
Pur non potendone fare qui una 
trattazione dettagliata, la loro im-
portanza va comunque tenuta in 
dovuta considerazione106,107.

7.10.1. Raccomandazioni nutrizio-
nali generali
Gli intake suggeriti dall’EFSA per i 
tre minerali sono in Tabella 7.67. 

Sali minerali Età

7-11 mesi 1-3 anni

Ferro 11 mg/die 7 mg/die

Zinco 2,4 mg/die* 3,6 mg/die*

Rame 0,4 mg/die 0,7 mg/die

Tabella 7.6 - PRI e AR* per Fe, Zn e Cu (da 7, 
tradotta e modificata)

Sebbene il colostro garantisca ele-
vati livelli di Cu, Fe e Zn per soppe-
rire alla carenza fisiologica del ne-
onato con esigui depositi, a partire 
dal primo mese di vita i lattanti a 
LM possono presentare un bilancio 
negativo di tali minerali. Nel LM di-
fatti il loro contenuto decresce pre-
cocemente e rapidamente durante 
l’allattamento. Questo fenomeno 
tuttavia non sembra determinare 
patologie carenziali108. L’apporto 
dietetico materno non influisce sul-
le concentrazioni del LM109,110. 

7.10.2. Ferro
Tutti gli organismi viventi necessita-
no di Fe per numerose funzioni bio-
logiche, tra cui la sintesi di Hb e mio-
globina, il metabolismo energetico 
cellulare e la sintesi di DNA111,112. Il 
patrimonio totale marziale è ripar-
tito in tre compartimenti funzionali:
• Fe metabolicamente attivo (Hb, 

mioglobina, sistemi proteico-enzi-
matici);

• Fe di deposito (ferritina, emoside-
rina);

• Fe di trasporto (transferrina, latto-
ferrina, aptoglobina).

Esiguo (0,5%), ma con elevata va-
lenza funzionale, il Fe dei composti 
proteico-enzimatici è presente sia 
in forma eme che non-eme e molti 
altri enzimi lo richiedono quale co-
fattore. Il metabolismo del Fe è sot-
toposto a sofisticati sistemi omeo-
statici.
La sideropenia è condizione ge-
neralmente acquisita, anche se 
di recente si è sviluppato grande 
interesse per individuare varianti 
genetiche di predisposizione101. In 
genere le cause sono legate a scar-
sa introduzione di Fe o a parassitosi 
intestinali, come spesso avviene nei 
PVS, e a perdite di sangue o ridotto 
assorbimento per patologie intesti-

nali nei Paesi industrializzati. A dif-
ferenza della sideropenia (ID), il cui 
impatto in termini di costo orga-
no-funzionale è poco noto, la rela-
tiva anemia (IDA) è stata associata 
ad alterazioni delle performance 
fisiche, cognitive e comportamen-
tali, dello sviluppo neurologico, 
della crescita e dell’immunocom-
petenza113.
L’ID passa presenta tre fasi:
• I stadio: deplezione del ferro di 

deposito (ID), con ferritina sierica 
in calo. Se di lieve entità, decorre 
per lo più asintomatica. È stato in-
dicato un cut-off di ferritina di 10 
μg/L per sospettare una ID, non 
dimenticando però che la ferriti-
na è anche una proteina di fase 
acuta. Dopo l’esaurimento delle 
scorte viene depauperato anche il 
compartimento funzionale e pe-
nalizzata quindi la sintesi di molti 
enzimi (sidero-enzimopenia). Se il 
bilancio negativo persiste suben-
trano 

• II stadio: eritropoiesi ferro-carente 
(IDE). Una sidero-enzimopenia si-
gnificativa e persistente con alte-
razioni strutturali e metaboliche 
non evidenti clinicamente, ma di 
elevato costo biologico;

• III stadio: anemia sideropenica 
(IDA). 

L’OMS considera un’anemia quando 
l’Hb sia -2 DS rispetto alla media di 
una popolazione sana di pari carat-
teristiche114. Il Committee on Nutri-
tion dell’AAP propone lo screening 
a 12 mesi di vita per valutare l’Hb: se 
<11 g/dl vanno determinate ferriti-
na sierica e PCR o il contenuto emo-
globinico reticolocitario115.
Ottimizzare il bilancio marziale non 
serve solo per le funzioni eritropo-
ietiche, ma soprattutto per quelle 
non ematologiche (ciclo cellulare, 
immunocompetenza, sviluppo e 
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funzioni cerebrali). Il cervello uma-
no infatti triplica il peso alla nascita 
entro i 3 anni, quando raggiunge 
circa l’85% del volume dell’età adul-
ta116, ed il Fe è essenziale per la pla-
sticità sinaptica.
Nel primo semestre di vita il patri-
monio in Fe del lattante dipende 
da tre risorse: il latte (LM o F1), il Fe 
di riserva presente alla nascita (la 
maggior parte del quale accumu-
lato nelle ultime 10 settimane di 
gestazione), e il Fe recuperato dopo 
lo switch emoglobinico neonatale 
ed il conseguente calo dell’Hb cir-
colante117. La maggior parte dei lat-
tanti sani a termine alimentati solo 
al seno è protetta in tale periodo. 
Tuttavia, sono state riscontrate con-
dizioni di ID (0-15%) e franca IDA (0-
4%), particolarmente in situazioni 
penalizzate da ridotte risorse eco-
nomiche. Nonostante un’inimitabi-
le biodisponibilità118, nel LM il Fe è 
poco presente119. In contesti sociali 
precari l’allattamento al seno pro-
tratto esclusivo oltre i 6 mesi di vita 
è stato associato a maggior rischio 
di sviluppare IDA a 9 mesi120. 
Nel secondo semestre di vita c’è un 
maggior rischio di ID (“finestra di 
vulnerabilità”) per possibili difficoltà 
di soddisfare gli elevati fabbisogni. 
In caso di insufficiente assunzione 
l’organo più sensibile e che risen-
te dei maggiori effetti negativi è il 
SNC, ancora in rapido sviluppo con 
sintesi di neurotrasmettitori, sfolti-
mento sinaptico, mielinizzazione, 
rimodellamento dendritico121. In 
questo periodo di depauperamen-
to dei depositi, il Fe corporeo totale 
deve progressivamente aumentare 
di circa il 70% per far fronte all’ele-
vato ritmo di crescita e all’espansio-
ne della massa emo-mioglobinica 
cui sono destinati più dei 2/3 del 
Fe assorbito. L’aumento di peso 

corporeo difatti si associa all’espan-
sione del volume ematico: ad ogni 
kg acquisito di peso corrisponde 
un incremento di 75 ml di sangue 
(pari a 9 g di Hb e a 30,5 mg di Fe). 
Pertanto, il secondo semestre viene 
considerato il periodo più vulnera-
bile dell’età evolutiva per il meta-
bolismo del Fe, poiché un regime 
dietetico inadeguato non può più 
essere integrato dal Fe di deposito, 
ormai carente. 
Principali cause di ID da ridotte ri-
serve alla nascita sono gemellarità, 
prematurità, exanguino-trasfusio-
ne, grave IDA della madre, mentre 
molti studi hanno dimostrato che 
il ritardato clampaggio del cordone 
ombelicale causa aumento dell’e-
matocrito nelle prime ore di vita 
e ricadute positive sul patrimonio 
marziale122,123.
Se la valenza funzionale di un pro-
lungato allattamento al seno è con-
divisa124,125, non c’è accordo su qua-
le sia il latte più idoneo a sostituire 
il LM dopo il primo anno di vita, in 
caso di indisponibilità. La querelle 
scientifica verte sull’alternativa tra 
LV intero pastorizzato e i cosiddetti 
‘latti di crescita’ (F3), il cui raziona-
le di utilizzo si basa fondamental-
mente sul tasso proteico inferiore a 
quello del LV intero e la supplemen-
tazione con micronutrienti quali Fe, 
Zn, DHA, ALA e vit. D.
Alcuni RCT per valutare la valenza 
marziale delle F3 supplementate 
con Fe (fino ai 18 mesi) vs. LV intero 
pastorizzato hanno mostrato che 
l’assunzione di LV oltre 500 ml/die 
di incrementa il rischio di IDA126,127. 
Studi epidemiologici europei sug-
geriscono che l’intake di quantitati-
vi >450 ml/die si associ già a rischio 
di ID101,128,129. Recenti documenti 
EFSA3 affermano che le F3 non pos-
sono essere considerate ‘as a ne-

cessity’ per soddisfare i fabbisogni 
nutrizionali dei bambini nella prima 
infanzia, considerando l’apporto di 
altri alimenti presenti in una dieta 
bilanciata, ma che possono essere 
utili per raggiungere apporti più 
adeguati di alcuni nutrienti. È altret-
tanto doveroso segnalare che, va-
lutando individualmente una dieta 
effettivamente bilanciata, il panel 
di esperti EFSA ha riconosciuto, nei 
lattanti e bambini piccoli europei, 
ridotti intake di ferro.
L’ampia evidenza scientifica rela-
tiva alla carenza di Fe, sia ID che 
IDA, spiega l’enorme interesse del-
la comunità scientifica in merito 
all’eventuale adozione della sua 
supplementazione in varie epoche 
della vita. L’AAP, ad esempio, ne rac-
comanda la supplementazione (1 
mg/kg/die) in soggetti a LM esclu-
sivo a partire dal quarto mese115, 
mentre se un lattante riceve solo F1 
arricchita con Fe nel periodo pre-
AC non sono necessarie ulteriori 
integrazioni. Nei bambini ad allatta-
mento misto, la supplementazione 
dipenderà dalla quantità assunta di 
LM e formula. Una corretta AC as-
sociata a F2 (se indisponibile il LM) 
non necessita di integrazione in 
Fe. Sempre secondo l’AAP, a circa 6 
mesi il fabbisogno può essere sod-
disfatto da altri alimenti ricchi di Fe 
(carne, pesce, cereali supplementa-
ti) o integratori. 
Una recente RS dell’americana 
Agency for Healthcare Research and 
Quality, U.S. Department of Health 
and Human Services conclude che 
sono necessari ulteriori studi per 
valutare rischi e benefici della sup-
plementazione in Fe di routine per 
prevenire l’IDA tra 6 e 24 mesi, in 
quanto vi sono evidenze sul miglio-
ramento dei parametri ematologi-
ci, ma mancano studi definitivi su 
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outcome clinici, inclusi quelli relativi 
allo sviluppo neurologico130. Tutta-
via, in contesti dove la prevalenza di 
IDA è elevata, le LG OMS del 2016131 
raccomandano la supplementazio-
ne di Fe giornaliera tra 6 e 23 mesi, 
per prevenire ID e IDA (raccoman-
dazione forte, qualità delle eviden-
ze moderata) (Tabella 7.7).

Gruppo bersaglio 
dell’intervento

Lattanti e bambini 
(6-23 mesi di età)

Supplementazione 
10-12,5 mg di Fe ele-
mentare *

Formato della sup-
plementazione

Gocce / sciroppo

Frequenza Giornaliera 

Durata 
Tre mesi consecutivi 
l’anno

Indicazioni

Laddove la preva-
lenza di anemia nel 
gruppo sia del 40% o 
superiore

* 10-12,5 mg di Fe elementare corrispondono a  
50-62,5 mg di Fe solfato eptaidrato, a 30-37,5 mg di 
Fe fumarato, o 83,3-104,2 mg di Fe gluconato

Tabella 7.7 - Schema suggerito di supple-
mentazione di Fe in lattanti e bambini 
6-23 mesi (da 131, tradotta e modificata)

Sulla intercambiabilità di alimenti 
ricchi o arricchiti in Fe e integratori, 
è stato condotto un trial in Svezia132 
per valutare le modificazioni del 
microbiota a seguito di supplemen-
tazione (F1-F2) o integratore in Fe. 
Lattanti svedesi di 6 mesi senza ID 
sono stati randomizzati per ricevere 
formula a basso contenuto di Fe (1,2 
mg Fe/die), ad alto contenuto (6,6 
mg Fe/die) o senza aggiunta di Fe, 
ma con integrazione di Fe solfato in 
gocce (6,6 mg Fe/die). Dopo 45 gior-
ni, l’assunzione di F2 ad alto conte-
nuto di Fe era significativamente 
associata a minore abbondanza di 
bifidobatteri rispetto alla F2 a basso 
contenuto (p<0,001), senza aumen-
to di patogeni, e con incremento 
relativo di lattobacilli (p<0,0002). Ri-

spetto ai lattanti alimentati con F2 
ad elevato tenore di Fe, l’uso dell’in-
tegratore ha comportato riduzione 
di lattobacilli (p<0,007) e strepto-
cocchi (p<0,0003) ma incremento 
di clostridi (p<0,05) e Bacteroides 
(p<0,02). Occorrono dunque ulte-
riori studi per comprendere il ruolo 
sul microbiota delle diverse modali-
tà usate per incrementare l’apporto 
di Fe.
Il quinto aggiornamento delle Nor-
dic Nutrition Recommendations133 e 
il recente Position Paper del Com-
mittee of Nutrition dell’ESPGHAN134 
concordano sulle seguenti racco-
mandazioni:
• la supplementazione di Fe nel pri-

mo semestre di vita in lattanti nati 
a termine con peso adeguato e a 
LM non riduce l’insorgenza di IDA 
a 6 mesi in popolazioni con preva-
lenza già bassa (<5-10%);

• qualora il LM sia in pare o in tutto 
indisponibile nel primo semestre, 
le F1 fortificate con Fe prevengo-
no l’insorgenza di IDA;

• nella fascia 4-12 mesi la supple-
mentazione in Fe previene l’IDA e 
può migliorare il neuro-sviluppo, 
ma solo in popolazioni con pre-
valenza di IDA elevata (>5-10%) a 
6-12 mesi di vita.

In aggiunta, l’ESPGHAN134 afferma 
che:
• nel secondo semestre di vita la 

somministrazione di F2 vs. LV pre-
viene l’insorgenza di IDA;

• anche un’AC con Fe adeguato ed 
esclusione di LV intero previene 
l’insorgenza di IDA;

• gli studi relativi alla necessità di 
supplementare con Fe la fascia 
di età 12-36 mesi sono scarsi. Ma 
un’AC adeguata per intake mar-
ziale e la restrizione del LV intero 
(<500 ml) potrebbero prevenire 
l’insorgenza di IDA.

7.10.3. Zinco
Lo Zn è essenziale per numerosi 
processi metabolici, in qualità di ca-
talizzatore biologico, per centinaia 
di enzimi coinvolti in molti proces-
si metabolici: regolazione dell’e-
spressione genica, mantenimento 
dell’integrità delle membrane cel-
lulari, proliferazione, differenzia-
zione e apoptosi cellulare, crescita 
e sviluppo, risposte immunitarie, 
funzionalità tiroidea e performance 
cognitive135,136. La carenza compro-
mette la difesa immunologica e non 
immunologica ed è causa di rallen-
tamento della crescita, aumentato 
rischio di infezioni e comparsa di 
lesioni cutanee135.
Dato che nell’organismo non esi-
stono riserve funzionali di Zn, il re-
lativo deficit può derivare da scarsa 
assunzione (diete ipoproteiche e 
vegetariane), ridotto assorbimento 
o aumentato fabbisogno, o in stati 
fisiologici come crescita e gravi-
danza. L’assorbimento intestinale 
(colon incluso) è ridotto da fitati, 
Ca, Fe e Mg, mentre è aumentato 
da proteine, aminoacidi, lattosio e 
lipidi. I bambini hanno un maggio-
re rischio carenziale a causa dell’au-
mentato fabbisogno durante la 
crescita. Neonati pretermine e LBW 
sono particolarmente esposti135.
L’assorbimento dello Zn è signifi-
cativamente maggiore nei lattanti 
a LM, in virtù della sua inimitabile 
biodisponibilità nel LM, decisa-
mente superiore a quella dello Zn 
supplementato nelle formule (dove 
pure è presente in concentrazione 
maggiore), tale per cui in letteratura 
non esistono report che descrivano 
manifestazioni cliniche da carenza 
di Zn in neonati a termine allatta-
ti al seno, nonostante un intake in 
media inferiore al 50% delle RDA108. 
Peraltro, il tasso di Zn presente nel 
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LM differisce sensibilmente nelle 
diverse aree geografiche137. Anche 
l’influenza dell’età materna su Zn (e 
Cu) nel LM è controversa: secondo 
alcuni Autori138 la concentrazione 
di Zn nel latte di madri >30 anni è 
maggiore rispetto a quelle di 20-29 
anni, mentre altri137 non hanno ri-
scontrato differenze. 
Nel secondo semestre di vita è ne-
cessaria l’assunzione di alimenti 
che contengano Zn assorbibile, per 
soddisfarne il fabbisogno139.
Secondo l’EFSA3, non vi è rischio 
di inadeguati apporti per lattanti e 
bambini europei, poiché l’intake di Zn 
normalmente supera l’AR, e non sono 
mai stati riportati casi di chiaro deficit 
in questa fascia di popolazione.

7.10.4. Rame
Il Cu è un importante componen-
te per alcuni metallo-enzimi che 
trasferiscono elettroni (ossidasi): 
citocromo-ossidasi, tiolo-ossidasi, 
DOPA ossidasi e superossido-di-
smutasi. Di conseguenza è essen-
ziale per il metabolismo energetico 
a livello cellulare140. Per stimare il 
suo fabbisogno medio (Estimated 
Average Requirement) si usa una 
combinazione di indicatori, tra cui 
Cu plasmatico e concentrazioni di 
ceruloplasmina, attività eritrocita-
ria superossido-dismutasi e con-
centrazione di Cu piastrinico, in 
studi controllati di esaurimento/
reimpoverimento.
La composizione della dieta ha scar-
sa influenza sulla biodisponibilità 
del Cu, sensibilmente condizionata 
invece dalla quantità del minerale 
presente nella dieta. La biodispo-
nibilità va dal 75% del Cu alimen-
tare assorbito quando la dieta ne 
contenga solo 400 μg/die, al 12% 
quando ne contenga 7,5 mg/die140. 
Inoltre, l’escrezione di Cu nel tratto 

gastrointestinale regola la sua riten-
zione. Quando viene assorbito più 
Cu, il turnover è più veloce e più Cu 
viene escreto nell’intestino141, pro-
babilmente il punto principale di re-
golazione del Cu corporeo. Questa 
efficiente regolazione omeostatica 
di assorbimento e ritenzione aiuta 
a proteggere da carenza e tossicità. 
Come per lo Zn, anche la carenza di 
Cu non è stata osservata in lattanti 
alimentati con LM. Si conosce anco-
ra poco, invece, sulla biodisponibili-
tà del Cu supplementato nelle for-
mule presenti sul mercato, anche se 
la (rara) carenza franca di Cu è stata 
riscontrata in neonati prematuri ali-
mentati con formula, in bambini in 
recupero dopo malnutrizione asso-
ciata a diarrea cronica e alimentati 
con LV e in pazienti con nutrizione 
parenterale totale prolungata. In 
questi casi, le concentrazioni di Cu 
sierico e ceruloplasmina erano <0,5 
μmol/L e <35 mg/L, rispettivamen-
te, considerando i normali intervalli 
tra 10 e 25 μmol/L per la cupremia e 
tra 180 e 400 mg/L per la cerulopla-
smina142. I sintomi di carenza com-
prendono anemia normocitica, ipo-
cromica, leucopenia e neutropenia.

7.11. Fluoro  

Il F è un alogeno presente in forma 
di sale in piccole quantità in quasi 
tutti i tessuti dell’organismo uma-
no, soprattutto in scheletro e den-
ti, dove svolge molteplici azioni, 
soprattutto di stabilizzazione della 
mineralizzazione calcica, ma anche 
di influenza sulle metalloproteina-
si come agente anabolizzante; tali 
effetti sono più marcati sui denti, 
contribuendo potentemente alla 
loro durezza e resistenza143. Il corpo 
di un adulto contiene circa 2,6 g di 
F. La sua concentrazione nel plasma 

varia tra 0,15 e 0,20 mg/L. Il F inge-
rito è rapidamente assorbito nello 
stomaco e nel tratto prossimale del 
tenue e il livello plasmatico mas-
simo viene raggiunto in 40-60 mi-
nuti. L’assorbimento è più rapido e 
completo con l’acqua, ove si trova 
come ioni fluoruro, mentre l’assor-
bimento del F dai cibi è più lento in 
quanto legato alle proteine. L’escre-
zione avviene principalmente per 
via renale, con un riassorbimento 
tubulare di circa il 50-60%. 
Non sono descritte manifestazioni 
cliniche da carenza di assunzione di 
F, data la sua presenza piuttosto ab-
bondante in alimenti e acque, ma 
la finestra tra livelli utili alla salute 
e danni da tossicità è molto stretta, 
e le azioni bifasiche di questo ele-
mento, pur a concentrazioni appa-
rentemente molto simili, rendono 
complesso il management del F dal 
punto di vista nutrizionale, e giu-
stificano le cautele poste nel consi-
gliarlo come fattore di prevenzione 
della carie dentale. Attualmente, il 
livello massimo di F consentito nelle 
acque, in Italia, è di 1,5 mg/L (DLeg 
2 febbraio 2001 n. 31)144, che recepi-
sce la Direttiva UE 98/83/CE145, che 
a sua volta si conforma all’analogo 
consiglio dell’OMS146. La più recente 
Direttiva UE 2003/40/CE147 non sta-
bilisce limiti massimi di fluorazione 
delle acque, ma impone la segnala-
zione del superamento dei livelli di 
1,5 mg/L. 
Dato il suo ruolo nel favorire il de-
posito di Ca in ossa e denti, nel pro-
muovere il buono sviluppo dei den-
ti e, ostacolando l’acidità del cavo 
orale, nel ridurre il rischio di danni 
allo smalto dei denti, bassi apporti 
di F aumentano il rischio di incorre-
re in carie dentali, specie nei bam-
bini. Pur non alterando lo sviluppo 
dei denti in sé, livelli di poco supe-
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riori all’AI, al contrario, determinano 
fluorosi, con aumento della porosi-
tà dei denti e perdita di lucentezza 
e di effetto protettivo dello smal-
to143,148. L’effetto protettivo nei con-
fronti della carie è maggiore nel pe-
riodo di formazione dei denti (primi 
8 anni di vita circa). 
Per le ragioni su esposte, l’EFSA, con 
l’avviso di tener conto dei diversi li-
velli di fluorazione delle acque, ha 
stabilito un AI per il F pari a 0,4 mg/
die da 6 a 12 mesi, e di 0,6 mg/die 
da 1 a 3 anni7,143, ma ha altresì de-
finito un UL pari a 1,5 mg/die per i 
bambini da 1 a 3 anni149.

7.12. Iodio 

Lo I è essenziale per la produzione 
degli ormoni tiroidei, a loro volta 
essenziali in moltissime vie meta-
boliche, con effetti che includono 
crescita fisica e sviluppo neuro-co-
gnitivo. Lo I si concentra nella tiroi-
de, e la sua carenza si manifesta con 
insufficiente produzione di ormoni 
tiroidei, particolarmente pericolosa 
nella vita fetale e i primi anni di vita, 
per gli irreversibili effetti negativi 
sullo sviluppo neuro-cognitivo150. 
Lo I si trova soprattutto nei cibi pro-
venienti dal mare: alghe, pesci, cro-
stacei. Le quantità di I presenti nella 
maggior parte di cibi e bevande dal-
la terra ferma sono invece ridotte, in 
quanto gli eventi climatici delle di-
verse ere geologiche lo hanno reso 
scarso in vaste aree del pianeta: la 
carenza colpisce soprattutto le aree 
montane e i territori continentali, 
ma anche alcune regioni pianeg-
gianti e perfino costiere possono 
essere interessate. 
Probabilmente a causa della sua 
estrema importanza nelle varie vie 
metaboliche e del non facile repe-
rimento in natura, l’assorbimento 

dello I è estremamente elevato: cir-
ca il 90% di quello assunto.
Il contenuto di I è estremamente 
variabile nei diversi alimenti150. Con-
siderando la variabilità dei dati dalle 
varie fonti151-154, si possono dare co-
munque informazioni di massima: le 
concentrazioni maggiori sono nelle 
alghe, con valori elevatissimi (dai 
1.500 µg medi – 1,5 mg – dell’alga 
nori fino ai 265.000 µg/100 g – ben 
265 mg – dell’alga kombu), nei cro-
stacei (anche >300 μg/100 g) e nel 
pesce di mare (in media 80 μg/100 
g). Concentrazioni molto più basse si 
hanno negli altri alimenti, con valori 
medi (in µg/100 g) di 8 per le uova, 
5 per carne e latte, 3 per il pesce 
d’acqua dolce, 6 per i cereali, 3 per 
i legumi e i vegetali, 2 per la frutta. 
In ciascuna categoria le variazioni 
possono essere molto ampie, dato 
che, come detto, l’area geografica 
influenza il contenuto di I. Data que-
sta grande variabilità, lo I introdotto 
giornalmente potrebbe non essere 
sufficiente a coprire i fabbisogni, il 
che ha indotto le Autorità di molti 
Paesi, Italia inclusa155, a raccomanda-
re la iodazione del sale da cucina.
Secondo l’EFSA non sono disponibili 
sufficienti informazioni per un AR o 
un PRI per lo I, perciò è stato adottato 
un AI di 70 µg/die da 6 a 12 mesi e 90 
µg/die da 1 a 3 anni150.

7.13. Vitamina B12 e acido folico

Considerate le interazioni meta-
boliche e le possibili interferenze 
tra queste due vitamine, esse sono 
trattate insieme.
La vit. B12 o cobalamina appartie-
ne al gruppo delle vit. idrosolubili, 
viene prodotta per sintesi da varie 
specie batteriche (anaerobi, arche-
obatteri metanogeni), in ambiente 
che contenga cobalto, come deos-

si-adenosil-cobalamina o coenzi-
ma B12 e come  metil-cobalamina, 
le due principali forme utilizzabili 
dall’uomo156. La B12 è necessaria 
per l’attività di metionina-sintetasi 
e L-metil-malonil-coenzima-A-mu-
tasi, enzimi importanti per: sintesi 
di DNA e RNA, metilazione della 
cromatina, produzione di S-adeno-
sil-metionina, donatore universale 
di gruppi metilici, necessario per le 
reazioni di metilazione in tutto l’or-
ganismo157. 
La sua carenza compromette la sin-
tesi del DNA in tutte le cellule, non 
solo per la produzione dei globuli 
rossi158, ma soprattutto per la mieli-
nizzazione delle fibre nervose e per 
la crescita e lo sviluppo del cervel-
lo e, se presente già dalla vita feta-
le e/o nei primi periodi della vita, 
può portare a danni neuro-cogni-
tivi irreversibili, anche in assenza 
di alterazioni ematologiche157,158,159.  
Viceversa, non sono stati segnalati 
danni di alcun tipo, inclusi teratoge-
nicità e genotossicità, da eccesso di 
vit. B12, per cui non è stato definito 
un UL160.
La B12 è presente solo negli ali-
menti animali. La sua presenza in 
alimenti vegetali proviene dalla 
contaminazione da batteri suoi pro-
duttori, ma – considerata la ricerca 
di massima igiene nella maggior 
parte delle società “sviluppate” – la 
quantità disponibile per questa via 
è veramente trascurabile161. Alcuni 
funghi ed alghe producono analo-
ghi della B12, che vengono rilevati 
dalle analisi di laboratorio, ma sono 
inattivi per l’uomo, Solo l’alga nori 
sembrerebbe possedere vit. B12 
biodisponibile anche per l’organi-
smo umano, in quantità peraltro va-
riabili (da 32 a 78 µg/100 g di peso 
secco)162. 
L’assorbimento della vit. B12 av-
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viene prevalentemente nell’ileo 
terminale dopo essersi legata al FI 
secreto dalla mucosa gastrica. La 
frazione di B12 assorbita è molto 
variabile e dipende dalla fonte ali-
mentare, dalla quantità assunta, 
dalla biodisponibilità nell’alimento 
e da una presenza adeguata di FI. 
L’EFSA considera adeguata una fra-
zione di assorbimento del 40%163.
Alcune forme di B12 biologica-
mente non disponibili per l’uomo 
possono competere con la forma 
attiva per il suo assorbimento e fa-
vorirne la carenza per insufficiente 
assorbimento. Inoltre, forme non 
biodisponibili, come la R-cobalami-
na, reagiscono ai test di laboratorio 
come le forme biologicamente atti-
ve, dando false risposte di adeguati 
livelli sierici. 
Per l’EFSA non vi sono sufficienti 
dati per definire un AR per lattanti 
e bambini e quindi raccomanda un 
AI, estrapolato dai dati sugli adulti, 
di 1,5 µg/die da 7 mesi a 3 anni7,163. 
Se la madre è in buona salute e ben 
nutrita, i depositi di B12 nel fegato 
del lattante possono essere ade-
guati fino a 8 mesi164. 
L’ac. folico, idrosolubile, è utilizzato 
dall’organismo per sintesi, ripara-
zione e metilazione del DNA, per il 
metabolismo dell’omocisteina e per 
varie altre reazioni. Si trova in ab-
bondanza in alimenti come verdure 
(spinaci, broccoli, asparagi, lattuga), 
legumi (incluse le arachidi), cereali, 
frutta (in particolare arance, limoni, 
kiwi e fragole), ma anche nel fegato 
e nei prodotti lattiero-caseari. I fo-
lati sono termolabili ed il processo 
di cottura può distruggerne gran 
parte165. Negli ultimi decenni, l’aci-
do folico è stato riconosciuto come 
essenziale nel prevenire le malfor-
mazioni congenite, in particolare a 
carico del tubo neurale, che si pos-

sono originare nelle prime fasi dello 
sviluppo embrionale166,167,168. Recen-
ti studi sperimentali pongono mol-
ta attenzione alla posologia della 
supplementazione di ac. folico. Da 
osservazioni su topi in AC, si è visto 
che la regolazione dell’espressione 
dei geni negli emisferi cerebrali e il 
relativo comportamento dei topo-
lini dipendono dalla quantità di ac. 
folico assunta dalla madre prima e 
durante la gestazione, e durante la 
prima fase di vita del piccolo. Dun-
que anche troppo ac. folico in gra-
vidanza e nel primo periodo della 
vita del bambino può avere effetti 
negativi duraturi sullo sviluppo ce-
rebrale, con possibili cambiamenti 
comportamentali169. Comunque la 
somministrazione di folico in gra-
vidanza sembra ridurre il rischio di 
disturbi dello spettro autistico nei 
bambini170. La quantità di ac. folico 
di riserva nell’organismo è minima 
(5-10 mg) e in caso di dieta carente 
si può sviluppare un deficit in 4-5 
mesi. La dose giornaliera consiglia-
ta (RDA) di folati va da 50-200 µg/
die in lattanti e adolescenti a 400 
µg/die negli adulti101. I livelli di folati 
(come quelli di B12) si modificano 
molto dalla nascita ai 2 anni. L’ac. 
folico raggiunge i valori massimi 
nel sesto mese di vita, quindi si ri-
duce, e i livelli sono positivamente 
correlati alla durata dell’allatta-
mento al seno171. Quando le RDA 
non vengono raggiunte, è perché 
vengono offerti ai bambini pochi 
alimenti vegetali freschi, o perché 
si usano molti cibi conservati. In 
queste fasce di popolazione sono 
giustificate le supplementazioni di 
ac. folico durante l’allattamento172. 
In bambini non supplementati, la 
concentrazione di folico correla po-
sitivamente col consumo di frutta, 
frutti di bosco e prodotti cerealicoli 

della dieta173.
Un punto particolarmente impor-
tante nell’interazione tra B12 e fo-
lati è il mascheramento del deficit 
di B12 in caso di dieta ricca di fola-
ti174. Tale eventualità riguarda chi 
segue regimi dietetici molto ricchi 
di vegetali, soprattutto se carenti 
o mancanti di alimenti di origine 
animale (regimi vegan, macrobio-
tici, fruttariani, ecc.), ma anche 
chi usa molti alimenti commer-
ciali fortificati in folico. È pertanto 
indispensabile, in caso di sospetta 
insufficiente assunzione di B12, 
dosare non solo i livelli di B12 e ac. 
folico, ma anche l’ac. metil-maloni-
co sierico o urinario e l’omocistei-
na sierica: in caso di deficit di B12, 
infatti, si elevano entrambi, mentre 
in caso di carenza di folati o di mu-
tazione del gene MTHFR aumenta 
solo l’omocisteina175.

7.14. Vitamina D

Vitamina D è la definizione generica 
di una vit. liposolubile che include 
i due precursori ergocalciferolo (vit. 
D2) e colecalciferolo (vit. D3), e i 
loro idrossiderivati – in posizione 25 
e successivamente 1 – con la sola 
forma 1,25-diidrossi-calciferolo ad 
essere funzionalmente attiva come 
vero e proprio ormone176. Entrambi 
i precursori si trovano nei cibi, ma la 
D3 viene prevalentemente sintetiz-
zata nell’organismo dopo l’esposi-
zione della cute ai raggi solari UV-B 
e la sua produzione endogena è 
influenzata da latitudine, stagiona-
lità, c.d. buco dell’ozono, ma anche 
presenza di nuvole (che assorbono 
i raggi UV-B), tempo passato all’a-
ria aperta, uso di creme solari pro-
tettive, abbigliamento, colore della 
pelle ed età176,177,178. Il contributo 
del colecalciferolo prodotto dall’e-
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sposizione al sole è molto variabile, 
dipendendo in parte, dallo stile di 
vita adottato, ma esso costituisce la 
gran parte della vit. D disponibile. Il 
precursore da fonti alimentari (so-
prattutto pesci grassi, carne e tuo-
rlo d’uovo)179 è in quantità minori, 
anch’esse variabili secondo lo stile 
di vita, ed è assorbito nel tenue per 
circa l’80% della sua assunzione180, 
la quale diventa più importante se 
lo stile di vita è molto sedentario e 
manca l’esposizione al sole. Le fun-
zioni della vit. D attivata sono mol-
teplici: la più conosciuta riguarda 
l’assorbimento di Ca e P, la funzio-
nalità del PTH e la formazione/rimo-
dellamento dell’osso181, ma di re-
cente le è stato riconosciuto anche 
un importante ruolo nella differen-
ziazione cellulare, nell’attività anti-
proliferativa di molte linee cellulari, 
nel potenziamento di attività ed ef-
ficienza del sistema immunitario, in 
particolare per la risposta ad agenti 
infettivi sia batterici sia virali182.
Poiché il ruolo principale della vit. 
D resta il mantenere una calcemia 
costante, la sua carenza provoca un 
danno della mineralizzazione os-
sea fino al rachitismo nei bambini 
ed all’osteomalacia negli adulti183, 
mentre un eccesso di assunzione 
(improbabile in condizioni di vita 
normali e mai finora riconducibili a 
prolungata esposizione al sole, ma 
solo a eccessiva e prolungata som-
ministrazione farmacologica) pro-
duce nei lattanti ritardo di crescita e 
ipercalcemia184, dato però non con-
fermato da altri studi185. 
L’EFSA afferma che, data la variabili-
tà di assunzione di vit. D per via cu-
tanea ed alimentare, non è possibile 
determinare né un AR né un PRI per 
la popolazione, e di conseguenza si 
può solo adottare un AI, che è di 10 
µg/die da 7 a 12 mesi e di 15 µg/die 

da 1 a 3 anni7,176, se l’esposizione al 
sole è minima.

7.15. Acqua

Il corpo del neonato a termine è 
costituito da acqua per il 75-85%. 
In conseguenza della maggior per-
centuale di acqua rispetto all’adul-
to, del delicato equilibrio idro-e-
lettrolitico tra compartimento in-
tracellulare (55%) ed extracellulare 
(45%), delle numerose condizioni 
(es. febbre, vomito, diarrea) che 
possono alterarlo, è importante che 
l’apporto idrominerale nel bambi-
no, e soprattutto nei primi due anni 
di vita, sia adeguato in quantità e 
qualità186. 
In condizioni fisiologiche, l’allatta-
to esclusivamente al seno non ne-
cessita di supplementazione idrica. 
Non sempre però il LM è disponibi-
le; inoltre, col trascorrere dei mesi, 
la percentuale di bambini allattati al 
seno si riduce e il LM viene sostitu-
ito con formule, sia liquide, pronte 
all’uso, che in polvere, che necessi-
tano di diluizione, utilizzando peral-
tro un tipo di acqua adatta, poiché il 
tipo di acqua usato, per sua compo-
sizione chimica e presenza di even-
tuali contaminanti e/o inquinanti 
chimici o batteriologici, può modi-
ficare significativamente le caratte-
ristiche della formula.
Anche l’introduzione dell’AC, con 
alimenti solidi in quantità pro-
gressivamente crescenti rispetto a 
quelli liquidi, comporta la necessità 
di somministrare acqua. Va sotto-
lineato ai genitori che non si deve 
ricorrere ad altre bevande, quali ti-
sane, succhi di frutta, ecc., in quanto 
nutrizionalmente sbilanciate (con 
netta prevalenza di CHO semplici 
rispetto a tutti gli altri nutrienti pre-
senti) e, nei succhi vegetali fatti in 

casa, per il rischio di avere elevate 
quantità di nitriti/nitrati.
Ciò premesso, non è possibile con-
frontare l’acqua del rubinetto con 
le acque minerali disponibili sul 
mercato perché, oltre alla variabilità 
fra le acque minerali stesse, esiste 
un’enorme variabilità, seppur nei li-
miti del consentito dalla legge, per 
acque provenienti da acquedotti 
pubblici che sono serviti da fonti 
sorgive differenti non solo fra di-
verse regioni, ma anche fra diverse 
città e, nell’ambito della stessa città, 
fra quartieri diversi. Le differenze in-
vece tra i vari tipi di acque minerali 
sono in Tabella 7.8. 

Acque minimamente  
mineralizzate

RF: 50 mg/L

Acque oligominerali
RF: >50  
e <500 mg/L

Acque medio-minerali
RF: >500  
e <1500 mg/L

Acque ricche di Sali  
minerali

RF: >1500 mg/L

Tabella 7.8 – Classificazione delle acque 
minerali in base al RF

Le acque provenienti dal rubinet-
to subiscono trattamenti che le 
rendono potabili. Il Dleg 31/2001 
e il Dmin 10/02/2015 stabiliscono 
che le acque destinate al consumo 
umano devono essere microbio-
logicamente pure e non devono 
contenere sostanze in quantità tale 
da rappresentare un pericolo per la 
salute pubblica, fissando dei valori 
limite187,188. Anche la loro composi-
zione, temperatura e altre caratteri-
stiche essenziali devono mantener-
si costanti alla sorgente, nell’ambito 
delle variazioni naturali, anche in 
seguito ad eventuali variazioni di 
portata. 
Rispetto alla comune acqua di ru-
binetto, l’acqua minerale naturale 
deve essere originariamente pura, 
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provenire da sorgenti o falde sot-
terranee, avere un tenore caratteri-
stico e costante in sali minerali ed 
oligoelementi, avere un apposito ri-
conoscimento da parte del Ministe-
ro della Salute, essere imbottigliata 
nei pressi della sorgente (in conte-
nitori con capacità massima di 2 L). 
Si considera acqua minerale natu-
rale quella che viene offerta all’uso 
così come scaturisce dalla sorgente 
ed in cui la purezza alla sorgente, 
chimica e batteriologica, resta inal-
terata fino al consumo189. Le acque 
minerali riemergono alla superficie 
dopo un variabile percorso sotter-
raneo durante il quale si minera-
lizzano, entrando in contatto con 
diverse tipologie di rocce, ed acqui-
siscono caratteristiche peculiari, dif-
ferenti e specifiche per ogni acqua. 
Il RF è un primo parametro di sele-
zione tra le acque minerali più adat-
te per l’apporto idrico nutrizionale 
nel lattante. Le acque oligomine-
rali (RF 50-500 mg/L) ed ancor più 
quelle minimamente mineralizzate 
(RF <50 mg/L) trovano impiego dif-
fuso, pur in presenza di evidenze 
che anche acque medio-minerali 
non comportino variazioni signifi-
cative del CRS delle formule ricosti-
tuite e dell’osmolalità plasmatica 
ed urinaria190. 
Un altro parametro da considerare 
è il Na: sebbene non siano emerse 
differenze significative sulla riten-
zione di Na negli studi comparativi 
condotti su lattanti al seno e con 
formula190, la Società Tedesca di 
Pediatria ha richiesto che per po-
ter riportare in etichetta la dicitura 
“utilizzabile nella prima infanzia” 
l’acqua debba avere concentrazioni 
di Na e solfato rispettivamente <20 
mg/L e <200 mg/L191. 
Le acque contengono molti ele-
menti, oltre al Na. Nell’impossibilità 

di analizzarli tutti, si danno alcune 
informazioni essenziali su quelli 
che possono influire sulla salute del 
bambino.
• Calcio (Ca): un introito ottimale di 

calcio è importante già nei primi 
anni di vita per raggiungere un’a-
deguata massa ossea. Da ricorda-
re che i maschi utilizzano il Ca in 
modo più efficiente rispetto alle 
femmine, indipendentemente 
dall’intake192-196. La maggior fonte 
alimentare di Ca è il latte coi suoi 
derivati, cui seguono le acque: in 
esse la biodisponibilità197 è simile 
a quella del latte198 e l’assunzione 
congiunta di acque minerali e lat-
te ne potenzia significativamente 
l’assorbimento199. Soggetti con 
anamnesi positiva per litiasi rena-
le da ossalato di calcio dovrebbe-
ro però evitare le acque calciche, 
privilegiando quelle bicarbona-
to-magnesiache200,201.

• Fluoro (F): la legislazione italia-
na (l. 152/1999, l. 258/2000, Dleg 
31/2001, Dleg 27/2002), in linea 
con l’UE, fissa un valore di F fra 0,7 
e 1 mg/L con un massimo di 1,5 
mg/L per le acque profonde, le 
più pure, e di 1,7 mg/L per quelle 
superficiali trattate187,188. L’analisi 
delle acque potabili in Italia regi-
stra una certa eterogeneità: nella 
maggior parte degli acquedotti 
i livelli sono bassi, tuttavia il dato 
andrebbe integrato con quanto ri-
portato sulle etichette delle acque 
minerali utilizzate in famiglia, con-
siderato il loro notevole consumo. 
Se superano 1 mg/L di F (massimo 
consentito 5 mg/L), le acque mi-
nerali sono obbligate a riportare 
la scritta “Acqua contenente fluo-
ro” e qualora superino quella di 1,5 
mg/L, la dicitura “Contiene più di 
1,5 mg/L di fluoro – Non è oppor-
tuno il consumo regolare da parte 

dei lattanti e dei bambini di età in-
feriore ai 7 anni”202.

• Arsenico (As)7,203: l’As si trova in 
piccole concentrazioni nel terre-
no e da qui può essere trasporta-
to nell’aria e nell’acqua grazie alle 
correnti aeree e allo scorrimento 
superficiale. Altre fonti di As nell’a-
ria sono legate all’attività vulcani-
ca, alla produzione da parte dei 
microrganismi (metil-arsine) ed 
alla combustione dei combusti-
bili fossili operata dall’uomo. Le 
piante sono in grado di assorbire 
e concentrare al loro interno l’As. 
L’As inorganico (dannoso) delle ac-
que superficiali può ritrovarsi nei 
pesci d’acqua dolce, che si nutro-
no di vegetali acquatici, entrando 
poi nella catena alimentare uma-
na. L’As è, sia un oligoelemento 
essenziale (PRI 0,01 mg/die), che 
un elemento altamente tossico 
forse implicato nell’eziopatoge-
nesi dei tumori (pelle, polmone, 
fegato, sistema linfatico), forse per 
la sua interazione con le difese im-
munitarie. La dose letale è di 100 
mg/die. L’UE204 ha stabilito come 
massima concentrazione ammissi-
bile nell’acqua potabile <10 µg/L. 
In Italia, causa le numerose aree 
vulcaniche, alcuni acquedotti co-
munali hanno richiesto una de-
roga per poter superare tali livelli 
(analogamente a quanto si fa per F 
e Bo). In alcune aree [es. Agro Pon-
tino (Lazio)], sono state approvate 
deroghe temporanee, con limite 
portato a 20 µg/L, in attesa di ade-
guamenti dell’acquedotto. In tali 
aree, l’uso di acqua da acquedotto 
comunale non è probabilmente la 
scelta più opportuna per l’alimen-
tazione del lattante.

• Nitrati: le concentrazioni naturali 
di nitrati nei vegetali sono minime 
e non pericolose, ma il diffuso e 
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massiccio impiego di fertilizzanti 
in agricoltura e l’aumento dei li-
velli di inquinamento ambientale 
comportano che essi passino nel 
terreno raggiungendo le falde ac-
quifere. I nitrati in eccesso si meta-
bolizzano in nitriti nell’organismo 
umano, i quali possono ostacolare 
il trasporto di O2 nel sangue per-
ché ossidano stabilmente l’emo-
globina, nonché combinarsi con 
proteine a formare nitrosamine 
(cancerogene)205 con conseguenti 
gravissimi danni, soprattutto nel 
lattante. Per tale motivo, le acque 
minerali destinate all’infanzia de-
vono avere un contenuto di nitriti 
<0,02 mg/L e di nitrati <10 mg/L, 
mentre in quelle per tutti il limite 
per i nitrati è di 45 mg/L202. Da sot-
tolineare che il rischio di eccessi-
vo intake di nitriti è molto elevato 
anche per l’assunzione di succhi di 
vegetali/frutta fatti in casa e con-
servati male o troppo a lungo.

7.16. Key Question e 
Raccomandazioni

Per rispondere ai quesiti è stata con-
siderata la popolazione costituita da 
bambini residenti in Paesi sviluppati 
con alimentazione di tipo occidenta-
le, nati a termine, sani e normopeso, 
che hanno introdotto gli alimenti 
complementari. 
I fattori di esposizione e di confron-
to considerati sono, tra 6 e 24 mesi 
di età, gli apporti di energia, carboi-
drati, grassi, proteine e Na superiori 
ai livelli raccomandati, rispetto agli 
stessi apporti ai livelli raccomandati 
per l’età. 
Sono stati esclusi gli studi:
- su assunzioni di energia, macronu-

trienti e Na oltre i 24 mesi di vita o 
che riportano dati aggregati che 
includono le assunzioni nei primi 
mesi di vita,

- su assunzioni di micronutrienti, ec-
cetto il Na,

- in cui l’assunzione di energia e/o 
dei singoli nutrienti non è quanti-
ficata,

- non pertinenti per popolazione, 
intervento/esposizione, confronto, 
esiti considerati,

- di qualità metodologica molto 
bassa.

Gli esiti considerati sono essenzial-
mente la crescita e il rischio di so-
vrappeso/obesità nelle età succes-
sive con i seguenti indicatori: Peso, 
Lunghezza/Altezza, BMI, Adiposity 
rebound. Se riportati, sono conside-
rati anche alcuni indicatori surrogati 
come glicemia/insulinemia, coleste-
rolemia, trigliceridemia, pressione 
arteriosa.
Per rispondere ai quesiti sono stati 
inclusi: 1 documento di Consen-
sus206 con raccomandazioni perti-
nenti alla prevenzione dell’obesità, 
3 RS207-209, tutte di qualità metodolo-
gica moderata, e 3 studi osservazio-
nali prospettici di coorte di buona 
qualità metodologica, dal Genera-
tion R study210-212.

7.16.1. Key Question
Un apporto energetico superiore 
ai livelli raccomandati per l’età, da 
6 a 24 mesi di vita, comporta esiti 
nutrizionali e metabolici diversi, a 
breve e lungo termine, rispetto ad 
un apporto corrispondente ai livelli 
raccomandati?

La Consensus intersocietaria su Dia-
gnosi, Terapia e Prevenzione dell’O-

besità in età pediatrica206 non ripor-
ta raccomandazioni sull’apporto 
energetico e non sono stati trovati 
studi che abbiano valutato l’appor-
to energetico nel periodo dell’AC in 
relazione agli esiti di questo specifi-
co quesito. L’EFSA nel documento di 
raccomandazioni sull’assunzione di 
energia e nutrienti3 afferma: “5.2. Risk 
of inadequate nutrient intakes - 5.2.1. 
Energy - The Panel notes that observed 
average energy intakes in infants and 
young children living in Europe are 
generally above the AR. This Panel 
considers that energy intakes above 
requirements will lead to an unfavour-
able gain in body mass.”e. Tuttavia 
non cita alcuna ricerca correlata 
e pertanto la frase va considerata 
come “opinione di esperti”.

Raccomandazioni
1. In mancanza di dati di sicurez-

za sull’assenza di esiti a breve, 
medio e lungo termine, nel 
bambino sano che mantenga 
un buon incremento statu-
ro-ponderale, l’apporto ener-
getico giornaliero deve rima-
nere nel range degli apporti 
osservati in gruppi di popola-
zione sana e riportati dalle Isti-
tuzioni internazionali per l’età, 
tenuto conto anche del livello 
di attività fisica. (Opinione di 
esperti. Raccomandazione po-
sitiva forte. Consenso del Panel 
91%)

 
7.16.2. Key Question
Un apporto di carboidrati superio-
re ai livelli raccomandati per l’età, 
da 6 a 24 mesi di vita, comporta 
esiti nutrizionali e metabolici di-
versi, a breve e lungo termine, 

e 5.2. Rischio di inadeguato intake di nutrienti - 5.2.1. Energia -Il Panel nota che gli intake medi osservati di energia in lattanti e bambini piccolo che vivono in Europa sono 
generalmente al di sopra dell’AR. Questo Panel considera che intake di energia al di sopra dei fabbisogni porteranno a uno sfavorevole incremento della massa corporea.
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rispetto ad un apporto corrispon-
dente ai livelli raccomandati?

7.16.2.1. Crescita a 6 e 12 mesi
Gli studi inclusi non riportano dati 
su questo esito

7.16.2.2. Sovrappeso/obesità a 3 e 
6 anni 
Nell’ambito della prevenzione del 
sovrappeso/obesità, la Consensus 
intersocietaria su Diagnosi, Tera-
pia e Prevenzione dell’Obesità in 
età pediatrica206 non dà precise 
indicazioni sulla quantità dei car-
boidrati, ma formula una generica 
raccomandazione sulle bevande 
zuccherate:  
“Va evitato l’uso di bevande zucche-
rate nei primi 2 anni di vita”. (Livello 
di prova III, forza della raccomanda-
zione A)
Il riferimento è un solo studio pro-
spettico su 1.189 bambini che han-
no partecipato all’Infant Feeding 
Practices Study II nel 2005-2007 e 
che sono stati rivalutati a 6 anni nel 
2012213. Il peso e l’altezza dei bam-
bini sono stati misurati dalle madri. 
L’obesità è stata definita come un 
BMI specifico per sesso e per età 
≥95° percentile214. La prevalenza 
dell’obesità a 6 anni tra i bambini 
che avevano consumato SSB du-
rante l’infanzia era doppia rispetto a 
quella tra i non consumatori (17,0% 
vs. 8,6%). La probabilità di obesità a 
6 anni era del 71% più alta per qual-
siasi assunzione di SSB e del 92% 
più alta per l’introduzione di SSB 
prima dei 6 mesi, rispetto alla non 
assunzione di SSB durante l’infan-
zia. I bambini che avevano consu-
mato SSB ≥3 volte a settimana tra 
i 10 e i 12 mesi avevano il doppio 
delle probabilità di obesità rispetto 
a quelli che non avevano consuma-
to SSB nello stesso periodo. L’età di 

introduzione e l’entità dell’assun-
zione di SSB non modificavano il 
rischio di obesità/sovrappeso a 6 
anni. 
Più recentemente, uno studio di co-
orte condotto su popolazione dalla 
vita fetale in poi a Rotterdam, il Ge-
neration R Study, ha incluso 3.629 
bambini sani210 ed ha valutato l’as-
sociazione tra l’assunzione di car-
boidrati a 12 mesi con BMI, Fat Mass 
Index (FMI) (massa grassa [kg]/altez-
za [m]2), e Fat-Free Mass Index (FFMI) 
(massa magra [kg]/altezza [m]2) a 
10 anni. Esito secondario era valu-
tare l’associazione tra l’assunzione 
di carboidrati a 12 mesi, esaminan-
do il ruolo di diverse sostituzioni di 
macronutrienti sulle concentrazioni 
sieriche di trigliceridi, colesterolo 
totale, colesterolo HDL ed insulina. 
L’assunzione alimentare è stata va-
lutata all’età di 12,9 (12,7-19,9) mesi 
e all’età di 8 anni utilizzando un que-
stionario semi-quantitativo validato 
sulla frequenza degli alimenti. È sta-
to calcolato il punteggio di qualità 
della dieta, parametro di aderenza 
alle LG dietetiche specifiche per età. 
L’assunzione di nutrienti è stata cal-
colata utilizzando la tabella olande-
se della composizione degli alimen-
ti. L’assunzione totale di carboidrati 
all’età di 12,9 mesi è stata (media ± 
DS) di 191,7±58,9 g/die, che corri-
sponde al 58,3±6,1%En giornaliera. 
Di seguito sono riportati i parametri 
auxologici a 10 anni.
A (cm) (n = 2.984 = 82%) 

118,2±5,2
P (kg) (n = 2.984 = 82%) 21,8  

(20,2 - 24,0)
BMI (kg/m2) (n = 2.984= 82%) 15,7 

(15,10 - 16,7)
I risultati suggeriscono che una 
maggiore assunzione di mono-
saccaridi e disaccaridi nell’infanzia 
può essere associata a livelli di tri-

gliceridi sierici più elevati ed a li-
velli di HDL sierici inferiori, mentre 
non resta dimostrato che l’assun-
zione di carboidrati in generale sia 
associata a diverso BMI/FMI/FFMI. 
Tuttavia, come riconosciuto anche 
dagli Autori dello studio, il campio-
ne era costituito prevalentemente 
da soggetti di livello sociale alto e 
pertanto questo può aver influito 
sui risultati.

7.16.3. Raccomandazioni
2.  In mancanza di dati di sicurez-

za sull’assenza di esiti a breve, 
medio e lungo termine, nel 
bambino sano che mantenga 
un buon incremento statu-
ro-ponderale, l’apporto gior-
naliero di carboidrati deve ri-
manere nel range osservato in 
gruppi di popolazione sana e 
riportato dalle Istituzioni inter-
nazionali. (Opinione di esperti. 
Raccomandazione positiva for-
te. Consenso del Panel 91%)

3.  Nel bambino sano che man-
tenga un buon incremento 
staturo-ponderale si potrebbe 
raccomandare di non assume-
re con gli alimenti complemen-
tari una quantità di carboidra-
ti, soprattutto di monosacca-
ridi e disaccaridi, superiore ai 
fabbisogni per l’età, al fine di 
prevenire esiti a medio e lun-
go termine come sovrappeso 
e obesità nelle età successive. 
(Qualità delle Evidenze bassa. 
Raccomandazione positiva de-
bole. Consenso del Panel 100%)  

7.16.4. Key Question
Un apporto di proteine superiore 
ai livelli raccomandati per l’età, da 
6 a 24 mesi di vita, comporta esiti 
nutrizionali e metabolici diversi, 
a breve e lungo termine, rispetto 
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ad un apporto corrispondente ai 
livelli raccomandati?

La Consensus intersocietaria SIE-
DP-SIP206 riporta la seguente rac-
comandazione, sulla base di 3 RS 
(Weng 2012, Pearce 2013 e Pa-
tro-Golab 2016, nel documento SIE-
DP-SIP referenze n° 349, 357, 358) e 
di 2 studi (Foterek 2016 e Voortman 
2016, nel documento SIEDP-SIP refe-
renze n° 369 e 360):
“Si suggerisce che l’assunzione di pro-
teine sia contenuta al di sotto del 15% 
dell’energia giornaliera nei primi 2 
anni di vita” (Livello di prova I, forza 
della raccomandazione B).
C’è una sostanziale concordanza dei 
risultati, ma è stata attribuita una 
forza della raccomandazione B per-
ché gli studi sono gravati da diversi 
fattori confondenti (considerando 
l’apporto proteico in toto senza dif-
ferenziare fra latte e cibi solidi) e da 
alta perdita al follow-up.
La RS di Hörnell et al.207, di qualità 
metodologica moderata, valuta gli 
effetti dei diversi livelli di assunzione 
di proteine nell’infanzia sulla salute 
in bambini a termine, sani, residenti 
in Paesi del Nord Europa. Include 37 
studi di cui 8 controllati non rando-
mizzati, 19 prospettici di coorte e 10 
cross-sectional. 
In particolare, per quanto riguarda 
i nostri specifici quesiti e gli esiti 
considerati, sono selezionati 8 stu-
di di coorte di buona/moderata 
qualità metodologica (gradi A-B) i 
cui risultati sono schematizzati nel-
la Tabella 7.9.
Hörnell et al. concludono che una 
maggiore assunzione di proteine 
è associata in modo convincente a 
una maggiore crescita e a un più alto 
BMI durante l’infanzia, soprattutto 
nei primi 2 anni di vita, probabil-
mente i più sensibili all’alto introito 

di proteine. L’assunzione di proteine 
tra il 15%En e il 20%En giornaliera in 
prima infanzia è stata anche associa-
ta ad aumentato rischio di sovrappe-
so negli anni successivi, ma il livello 
esatto di assunzione proteica sopra 
al quale si verifica l’aumento del ri-
schio deve ancora essere stabilito. 
Nel frattempo gli Autori suggerisco-
no un’assunzione del 15%En giorna-
liera come limite massimo dell’as-
sunzione raccomandata a 12 mesi.
Ci sono prove limitate e suggestive 
che l’associazione tra assunzione di 
proteine e crescita sia maggiore se 
le proteine sono di origine animale, 
specialmente da LV, rispetto alle pro-
teine di origine vegetale. 
Non è provata l’associazione fra la 
quantità di proteine assunte nei pri-
mi due anni e il momento dell’Adi-
posity Rebound.
La RS di Pearce et al.208 include 
4 studi già compresi nella RS di 
Hörnell et al. 207 (Tabella 7.9), con-
fermando le stesse conclusioni 
sulla correlazione con il BMI e rac-
comandando il rispetto delle LG 
dietetiche durante l’AC.
La più recente RS di Ferré et al.209, 
che include 14 referenze relative a 
9 studi (Tabella 7.9), rimarca la mo-
derata/bassa qualità metodologica 
delle evidenze, relativa sia al dise-
gno osservazionale, sia ai bias, più 
comunemente dovuti alle alte perdi-
te al follow-up. Gli Autori concludo-
no che c’è una moderata evidenza 
dell’associazione tra l’assunzione di 
proteine durante il secondo anno di 
vita e l’aumento del grasso corporeo 
a 2 anni. Le prove a sostegno di un 
aumento del rischio di sovrappeso 
o obesità in età successive non sono 
però conclusive, sia per la qualità 
limitata, sia perché i risultati sono 
contrastanti.

In aggiunta agli studi inclusi nella RS 
di Ferré et al. 209, focalizzati sulle assun-
zioni di nutrienti nel 2° anno di vita, il 
Generation R Study211,212 valuta le asso-
ciazioni tra le assunzioni a 12 mesi e 
parametri auxologici a 6 e 10 anni.
Come per i carboidrati, l’effetto del-
le proteine sui vari esiti è stato cal-
colato in base alla %En giornaliera 
indipendentemente dal contenuto 
energetico assoluto. I diari alimen-
tari sono stati registrati all’età di 
12,9 (12,7-19,9) mesi del bambino 
e all’età di 8 anni, con follow-up a 6 
anni211 e a 10 anni212.
All’età di 1 anno, l’assunzione gior-
naliera media (± DS) di proteine dei 
bambini era di 41,2 ± 12,9 g, che cor-
risponde al 12,9 %En.
Sebbene questa quantità sia su-
periore a quella raccomandata per 
questa fascia di età, è simile all’as-
sunzione di proteine osservata in 
altre popolazioni pediatriche occi-
dentali.
L’assunzione media di energia gior-
naliera da proteine animali copriva l’ 
8,1±2,4%En e quella da proteine ve-
getali il 4,7±1,4%En.
I parametri auxologici  erano:
a 6 anni211:  

A (cm) = 118,2±5,2   
P (kg) = 22,4±3,4  
BMI (kg/m2) = 16,0±1,6

a 10 anni212:  
A (cm) = 141,6±6,5  
P (kg) = 34,7±6,7  
BMI (kg/m2) = 17,2±2,5

Le conclusioni degli autori sono 
che un maggiore apporto di protei-
ne nell’infanzia, principalmente da 
fonti alimentari di origine animale, 
è stato persistentemente associato 
all’adiposità fino all’età di 10 anni.
Queste associazioni sono indipen-
denti dall’assunzione di proteine o 
dalla qualità della dieta nella tarda 
infanzia, il che suggerisce che una 
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Revisione 
Sistematica (RS) Esito Studi inclusi nella 

RS (ref. interne) Risultati 

Hörnell et al. 
2013 

Rischio di 
sovrappeso/
obesità -  BMI

Gunnarsdottir et 
al. (3)

I ragazzi nel quartile più alto di assunzione di proteine (%En) all’età di 9-12 mesi 
avevano un BMI significativamente più alto a 6 anni rispetto al quartile più basso e 
al secondo quartile più basso (17,8±2,4 vs. 15,6±1,0 e 15,3±0,8 - p=0,039 e p=0,01, 
rispettivamente).
L’assunzione di energia non era diversa tra i gruppi.

Günther et al. 2006  
(33)

Una maggiore assunzione abituale di proteine tra i 12 e i 24 mesi è stata associata a 
un BMI-SDS più elevato al momento dell’Adiposity Rebound nelle ragazze, ma non nei 
ragazzi.

Günther et al. 2007 
(34)

Le età di 12 mesi e 5-6 anni sono state identificate come periodi critici in cui maggiori 
assunzioni di proteine totali e animali, ma non vegetali, erano positivamente correlate 
al grasso corporeo a 7 anni. La %En di proteine animali a 12 mesi è stata positivamente 
associata al BMI-SDS a 7 anni.

Hoppe et al. (36)

Studio su bambini danesi di 10 anni (n = 142 a 9 mesi, n = 105 a 10 anni) in relazione 
all’assunzione di proteine a 9 mesi. 
In totale, il 7,8% dei ragazzi e il 7,5% delle ragazze erano in sovrappeso, nessuno era 
obeso. L’assunzione di proteine (%En, g/giorno, ma non g/kg/giorno) a 9 mesi era pre-
dittivo di peso e altezza a 10 anni

Öhlund et al. (4) L’assunzione di proteine in particolare, ma anche di energia totale e di carboidrati a 
17/18 mesi ed a 4 anni, erano positivamente associati al BMI a 4 anni.

Scaglioni et al. (38)

La prevalenza del sovrappeso all’età di 5 anni era fortemente associata al sovrappeso 
dei genitori (p=0,0001), e i bambini in sovrappeso avevano un maggiore apporto 
di proteine all’età di 1 anno rispetto ai bambini non sovrappeso (22%En vs. 20%En, 
p=0,024).

Adiposity 
rebound Dorosty et al. (32) nessuna prova di un’associazione tra l’assunzione di proteine a 18 mesi, o qualsiasi 

altra variabile dietetica, e la tempistica dell’Adiposity Rebound

Günther et al. 2006 
(33) 

nessuna relazione coerente tra l’assunzione abituale di proteine nella prima infanzia 
e la tempistica dell’Adiposity Rebound, però un’assunzione abituale di proteine più 
elevata tra i 12 e i 24 mesi era associata a un BMI-SDS più alto nelle ragazze, ma non 
nei ragazzi

Glucosio/insulina nessuno studio 
pertinente

Ipertensione nessuno studio 
pertinente

Pearce et al. 2013 BMI

Gunnarsdottir et 
al. (19)
Günther et al. (20)
Günther et al. (21)
Hoppe et al. (22)

v. Hörnell et al. 2013

Ferré et al. 2021 Adiposity 
rebound

Dorosty et al (44)
Günther et al (45)

v. Hörnell et al. 2013

Rolland-Cachera et 
al. (31)

L’assunzione di proteine (in %En) a 2 anni di età marcava l’inizio di Adiposity Rebound (r 
= 0,2, p=0,02).
I bambini con un Adiposity Rebound precoce (prima dei 4 anni) avevano un apporto 
proteico più elevato a 2 anni rispetto ai bambini con Adiposity Rebound tardivo (dopo 
8 anni) (16,6±2,1% vs. 14,9±2,1%, p <0,01).

Rischio di 
obesità/
sovrappeso
 - BMI

Günther et al. (32)
Günther et al. (33)
Öhlund et al. (38)

v. Hörnell et al. 2013

Garden  et al. 2011 
(36)

L’assunzione di proteine (g/die) a 18 mesi di età è stata associata a un punteggio BMIZ 
più alto a 8 anni (10 g/die di proteine erano associate ad aumento del punteggio BMIZ 
di 0,47 DS. Anche l’assunzione di carne era associata al BMIZ e alla circonferenza vita a 
8 anni.
(alta perdita al follow-up)
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Garden  et al. 2012 
(37)

Diverse traiettorie di crescita BMI sesso-specifiche (normale, aumento precoce persi-
stente e aumento tardivo) fino all’età di 11,5 anni non sono state associate a diverse 
assunzioni di proteine a 18 mesi di età. (alta perdita al follow-up)

Cowin  et al. (35) L’assunzione di proteine a 18 mesi di età non era associata a variazioni del punteggio 
BMIZ a 31 mesi, ma era associata all’altezza (r = 0,176). (alta perdita al follow-up)

Rolland-Cachera et 
al. (31)

I neonati nel quintile più alto di assunzione di proteine a 2 anni hanno mostrato un 
Adiposity Rebound precoce e un aumento maggiore del BMI dopo 4 anni, con un BMI 
più alto a 8 anni

Karaolis-Danckert  
et al. (34)

Una maggiore assunzione protratta di proteine nei primi 2 anni di vita modulava il 
BMIZ a 2 anni (= 0,36±0,13, p=0,005 per il gruppo HH (alto apporto di proteine nel 1° e 
nel 2° anno di vita) rispetto all’HL (alto apporto di proteine nel 1° anno di vita e basso 
nel 2°) ma non ha avuto effetto sulla variazione longitudinale del BMIZ tra 2 e 5 anni.
I bambini con crescita rapida (0-2 anni) hanno mostrato un BMIZ più alto (-0,016±0,99 
vs. 0,41±0,90, p<0,001) a 5 anni. Tuttavia la distribuzione dei bambini con crescita ra-
pida era simile tra i gruppi di assunzioni proteiche protratte o non elevate nei primi 2 
anni (H-H vs. H-L). (alta perdita al follow-up)

Pimpin  et al. (39)
L’assunzione di proteine a 21±1,2 mesi, oltre il 16,3%En è stata associata a un maggior 
aumento di peso fino a 5 anni di età (= 0,330 kg, 95%CI: 0,182-0,478 per il più alto 
quintile vs. il più basso). (La coorte comprendeva un 43,5% di pretermine)

Morgen et al. (41)

L’assunzione di proteine da prodotti lattiero-caseari a 18 mesi (per 5 g/die) ha aumen-
tato BMIZ a 7 anni (+0,012, 95%CI: 0,003-0,021; p=0,007)
L’assunzione di proteine da carne e pesce a 18 mesi (per 2 g/die) ha aumentato il BMIZ 
di 0,010 DS (95%CI: 0,004-0,017; p=0,003) e 0,013 DS (95%CI: 0,005-0,020; p=0,002) a 
7 e 11 anni, rispettivamente. (Elevato tasso di drop-out (72%). Pochissime informazioni 
su registrazione dietetica. Dati antropometrici a 7 e 11 anni riportati dai genitori)

dieta eccessivamente ricca di pro-
teine nell’infanzia può avere un im-
patto duraturo sul rischio di eccesso 
ponderale. Gli autori delle due RS 
concludono che un apporto pro-
teico più appropriato durante que-
sto periodo critico di sviluppo può 
aiutare nella prevenzione precoce 
dell’eccesso ponderale nell’infanzia.

7.16.5. Raccomandazioni
4.  Nel bambino sano che man-

tenga un buon incremento 
staturo-ponderale, l’apporto 
giornaliero di proteine deve 
rimanere nel range osservato 
in gruppi di popolazione sana 
e riportato dalle Istituzioni 
Internazionali. (Opinione di 
esperti. Raccomandazione po-
sitiva forte. Consenso del Pa-
nel 91%) 

5.  L’assunzione di proteine du-
rante il periodo dell’AC non 

dovrebbe essere superiore 
al 14%En al fine di prevenire 
esiti a breve, medio e lungo 
termine come sovrappeso e 
obesità nelle età successive. 
(Qualità delle evidenze bassa. 
Raccomandazione negativa 
debole. Consenso del Panel 
100%)

7.16.6.  Key Question
Un apporto di grassi superiore ai 
livelli raccomandati per l’età, da 
6 a 24 mesi di vita, comporta esiti 
nutrizionali e metabolici diversi, 
a breve e lungo termine, rispetto 
ad un apporto corrispondente ai 
livelli raccomandati?

La Consensus SIEDP-SIP206 riporta la 
seguente raccomandazione: 
“La riduzione dell’apporto lipidico nei 
primi 2 anni vita a percentuali ade-
guate a quelle dell’età adulta (meno 

del 40% nel primo anno e a meno 
del 35-40% fino a 2 anni) è sconsi-
gliata.” (Livello di prova II, forza della 
raccomandazione D).
Viene preso in considerazione un 
solo lavoro, non replicato, lo STRIP 
study, condotto su 1.062 lattanti 
finlandesi dai 7 mesi di vita, ad alto 
rischio cardiovascolare, sottoposti 
a dieta a basso contenuto lipidico 
(30-35%En, con un buon rapporto 
saturi/insaturi). A 14 anni non c’era-
no differenze di BMI tra il gruppo a 
dieta ed il gruppo di controllo senza 
restrizioni lipidiche. 
Considerato il ruolo dei lipidi nello 
sviluppo cerebrale, nello sviluppo 
del gusto e nell’apporto energetico 
totale, gli autori di questo Docu-
mento non raccomandano di ridur-
re l’apporto lipidico giornaliero a 
meno del 40%En nel primo anno e 
a meno del 35-40%En fino al termi-
ne dei 2 anni.

Tabella 7.9 - Studi inclusi, pertinenti ai quesiti, delle RS di Hörnell et al.207, di Pearce et al.208 e di Ferré et al.209. Sintesi dei risultati.
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7.16.6.1. Conclusioni
La valutazione degli effetti delle 
quantità dei singoli nutrienti assunti 
con gli alimenti complementari, su 
esiti nutrizionali e metabolici a breve 
(crescita, stato marziale) e lungo ter-
mine (rischio di sovrappeso/obesi-
tà, DM2, ipertensione), presenta di-
versi punti critici, relativi al disegno 
ed alla conduzione degli studi.
Gli studi attualmente disponibili 
sono solo osservazionali, in quanto 
non sono stati condotti RCT sull’AC 
ma solo sull’alimentazione con for-
mula.
Molti studi sono gravati da bassa 
qualità metodologica, dovuta prin-
cipalmente a:
1. alta perdita al follow-up, spesso 

>50%,
2. incerta quantificazione del fat-

tore di esposizione (quantità del 
nutriente assunto per periodo 
dell’AC),

3. incerta rilevazione degli esiti 
(pesi e altezze self-reported),

4. mancata valutazione di impor-
tanti fattori confondenti, in parti-
colare dell’assunzione energetica 
totale dopo i 2 anni di vita, della 
percentuale del nutriente consi-
derato rispetto all’apporto ener-
getico totale e dell’attività fisica.

Per questi limiti e per l’inconsisten-
za dei risultati, non coerenti nei vari 
studi, attualmente non è possibile 
trarre conclusioni documentate e 
definitive su esiti a medio e lungo 
termine di diverse assunzioni dei 
singoli nutrienti con l’AC. 
Le raccomandazioni sono pertan-
to formulate essenzialmente sulla 
base degli apporti raccomandati 
per l’età. 

7.16.7. Raccomandazioni
6.  Nel bambino sano che man-

tenga un buon incremento 

staturo-ponderale, l’appor-
to giornaliero di lipidi deve 
rimanere nel range osserva-
to in gruppi di popolazione 
sana e riportato dalle Istitu-
zioni Internazionali. (Opinio-
ne di esperti. Raccomanda-
zione positiva forte. Consenso 
del Panel 100%)

7.  Nel bambino sano che man-
tenga un buon incremento 
staturo-ponderale è racco-
mandato di non assumere con 
gli alimenti complementari 
una quantità di lipidi inferiore 
agli apporti raccomandati per 
l’età, al fine di prevenire esiti a 
medio e lungo termine come 
sovrappeso e obesità nelle età 
successive. (Qualità delle Evi-
denze moderata. Raccomanda-
zione negativa forte. Consenso 
del Panel 100%)  

7.16.8. Key Question
Un’eccessiva introduzione di sale 
durante il periodo dell’AC può de-
terminare ipertensione nelle età 
successive della vita?

Per la risposta al quesito non sono 
state rilevate recenti LG che abbia-
no affrontato la relazione fra as-
sunzione di sale durante il periodo 
dell’AC e sviluppo di ipertensione in 
età successive della vita.
In un documento di revisione del 
2015215, che riassumeva le posizioni 
espresse da vari documenti di indi-
rizzo, compaiono raccomandazioni 
per un basso tenore di sodio nella 
dieta dei bambini nel primo se-
mestre (SACN 2011) e nei bambini 
di età superiore ai 12 anni (NHLBI 
2011), oltre alle indicazioni (USDA 
2012) per un apporto “adeguato” 
corrispondente a non più di 1 g/die 
di sale (400 mg di Na) per i bambini 

di 1-3 anni; dalle LG NICE 2008 poi il 
consiglio di non eccedere le quanti-
tà di 1 g di sale al giorno sotto l’an-
no di vita e non più di 2 g al giorno 
(800 mg di Na) da 1 a 3 anni.
La ricerca di ulteriori RS ha portato 
all’inclusione di un solo lavoro216, 
mentre altre 4 RS sono state escluse 
con varie motivazioni (vedi Appen-
dice).
La RS di Leyvraz216, di qualità me-
todologica più che buona, racco-
glie sia studi controllati che studi 
osservazionali su bambini e adole-
scenti, 6 dei quali comprendevano, 
in modo esclusivo o parziale, bam-
bini di età inferiore a 2 anni. Solo 
due studi di questa RS risultano 
del tutto pertinenti alla risoluzione 
del quesito clinico, per età e per le 
caratteristiche dell’intervento217 o 
dell’esposizione.218

Lo studio di Whitten et al.217, con-
trollato, ma non randomizzato, è 
stato effettuato su 27 bambini sud-
divisi in 2 gruppi ai quali venivano 
somministrate, dall’età di 3 mesi 
fino ad 8 mesi, differenti quote di 
sale attraverso il latte formulato e/o 
i cibi semisolidi (rispettivamente: Na 
2 mEq/100 kcal = 46 mg/100 kcal, e 
9 mEq/100 kcal = 207 mg/100 kcal; 
entro i comuni range di assunzio-
ne per quell’epoca). I risultati rela-
tivi alle differenze di PAS e PAD a 4 
mesi, a 8 mesi (ma anche a 8 anni, 
dopo un lungo intervallo di tempo 
in assenza di intervento attivo) non 
sono stati statisticamente signifi-
cativi.
Lo studio osservazionale cross- 
sectional di Lakatos et al.218 ha coin-
volto 200 soggetti da 1 a 18 anni 
(ma il gruppo dei bambini da 1 a 3 
anni era composto solo da 7 sog-
getti). Dopo l’analisi con regressio-
ne logistica, però, la correlazione 
fra quantità di sale nella dieta e PAS 
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non ha dimostrato significatività 
statistica. 
Negli altri 2 RCT non inclusi, con in-
terventi effettuati nel primo seme-
stre di vita219,220,, le differenze di PAS 
e PAD si sono dimostrate significati-
ve solo nel secondo studio, laddove 
il confronto era stato effettuato fra 
lattanti alimentati con la stessa for-
mula  ma diluita con acque ad alto e 
basso contenuto di Na, con una con-
centrazione  finale di 196 mg/L (8,5 
mmol/L) e 32 mg/L (1,4 mmol/L), 
superiore a quella del LM rispetti-
vamente del 137% e del 35,4%, di-
versamente dal lavoro di Hofman219 
nel quale il confronto era avvenuto 
fra latte a basso contenuto e latte a 
contenuto standard di Na.
Nell’altro studio osservazionale di 
coorte prospettica, non incluso221, 
in cui i bambini erano seguiti solo 
fino ai 6 mesi, la diminuzione di PAS 
e PAD era significativa, ma l’introdu-
zione media di Na era risultata co-
munque molto ridotta (0,5 g/die), e 
inoltre il lavoro è da considerarsi di 
bassa qualità.
Nelle analisi accorpate dei soli studi 
sperimentali e osservazionali con 
migliore qualità metodologica, la 
RS ha dimostrato differenze stati-
sticamente significative fra i gruppi 
studiati sia per la pressione sistoli-
ca che per la pressione diastolica. 
È da rilevare però che le differenze 
puntuali, per tutte queste compara-
zioni, non sono mai superiori a 1,1 
mmHg, valori la cui rilevanza clinica 
appare minima.
In rapporto all’età dei pazienti (ana-
lisi di sottogruppo), le differenze 
risultano molto più ampie nei sog-
getti sotto l’anno di vita (4 studi per 
PAS e 2 studi per PAD), ma senza 
significatività statistica; nei soggetti 
di età superiore, invece, le differen-
ze sono state sensibilmente inferio-

ri (-0,5 mmHg con 95%CI: -0,3 – -0,7) 
e statisticamente significative per la 
sola PAD nei bambini di 6-11 anni e 
solo per la PAS nei ragazzi oltre i 12 
anni.
La ricerca degli studi primari dopo 
la chiusura della bibliografia nella 
RS di Leyvraz et al. 216 ha portato al 
rilevamento di 2 studi cross-sectio-
nal su adolescenti222,223, esclusi 
perché di età non pertinente. Nel 
primo è dimostrata una relazione 
statisticamente significativa fra as-
sunzione di sale ≥11 g/die (equiva-
lente a ≥4,4 g/die di Na) e pressione 
arteriosa, nel secondo la relazione 
è dimostrata solo nei soggetti con 
elevato rapporto fra assunzione di 
Na e assunzione di K, ≥2,5.

7.16.8.1. Conclusioni
Le prove di efficacia in merito alla 
relazione fra assunzione di sale du-
rante il periodo dell’AC e sviluppo 
di ipertensione in età successive 
non possono essere considera-
te conclusive in quanto limitate a 
due soli studi, uno di intervento di 
bassa qualità e uno osservaziona-
le cross-sectional, in entrambi i casi 
con risultati non significativi.
Non ci sono evidenze sulla sicurez-
za o sul rischio di ipertensione in 
lattanti che assumevano quantità di 
sale superiore al range consentito.
Passando alle possibili evidenze in-
dirette, un solo lavoro, su bambini 
di età inferiore ai 6 mesi220, mai re-
plicato peraltro per chiari motivi eti-
ci alla luce delle conoscenze attuali, 
ha fornito risultati significativi per 
un impatto sulla pressione arteriosa 
di concentrazioni elevate di sale nel 
latte, mentre nei lavori su bambini 
di età superiore ai 2 anni la significa-
tività statistica, ottenuta dall’accor-
pamento di più lavori, si manteneva 
tale nella fasce di età superiori, ma 

in modo variabile e con differenze 
di dubbia rilevanza clinica.

7.16.9. Raccomandazioni
8.  In base alle evidenze disponi-

bili sulla relazione tra assun-
zione di sale e rischio di iper-
tensione in età pediatrica e 
adulta ed in mancanza di dati 
di sicurezza sull’assunzione di 
sale aggiunto agli alimenti du-
rante il periodo dell’AC, tale da 
superare il fabbisogno del lat-
tante, è raccomandato di non 
aggiungere sale agli alimenti 
almeno per tutto il primo anno 
di vita, ma preferibilmente an-
che nella prima infanzia, fin-
tanto che la quantità di sale 
naturalmente contenuto negli 
alimenti corrisponde ai livelli 
raccomandati per l’età. (Qua-
lità delle Evidenze bassa. Rac-
comandazione negativa forte. 
Consenso del Panel 100%)
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8. TABELLA DELLE PORZIONI CONSIGLIATE DI ALIMENTI 

8.1. Premessa alla Tabella

Le raccomandazioni per l’assunzio-
ne di energia e nutrienti devono es-
sere tradotte in alimenti in termini 
di qualità, porzioni e frequenza di 
assunzione.
Una traduzione semplice permet-
terà più facilmente alle famiglie 
di seguire un’alimentazione sana, 
adeguata per le età più piccole, che 
hanno necessità diverse da quelle 
degli adulti. 

La Tabella 8.1 riporta porzioni che 
soddisfano le raccomandazioni per 
l’assunzione di energia e nutrienti. 
Sono peraltro sempre da conside-
rarsi porzioni orientative, perché 
occorre ricordare che le raccoman-
dazioni per l’energia vengono riferi-
te come AR (bisogno medio) e quin-
di ci saranno bambini che avranno 
bisogno di porzioni maggiori a 
fonte di altri cui saranno sufficienti 
porzioni più piccole. Per i nutrienti, 
invece, ed in particolare proteine e 

micronutrienti, le raccomandazio-
ni coprono il fabbisogno del 97% 
della popolazione. Le porzioni di 
alimenti ricchi in proteine non do-
vrebbero essere superate e nel caso 
di bambini che abbiano bisogno di 
assunzioni maggiori di energia è 
possibile aumentare invece le por-
zioni di alimenti ricchi di carboidra-
ti complessi (cereali) e, anche se in 
misura relativa, di alimenti ricchi in 
lipidi, dando la preferenza ovvia-
mente all’olio extra vergine di oliva.

ALIMENTI ETÀ 6 -9 mesi ETÀ 9 – 12 mesi ETÀ 12 - 18 mesi ETÀ 18 - 24 mesi

Latte materno * (ml/die) 688 ml (6-8 mesi) 529 ml (9-11 mesi) 448 ml (12-23 mesi)

Formula di proseguimento** (ml/die) 688 ml (6-8 mesi) 529 ml (9-11 mesi)

Formula di crescita** (ml/die) 448 ml (12-23 mesi)

Latte vaccino intero (ml/die) 200

Yogurt (g/die)  (dose doppia/die se in 
alternativa a LV o Formula)

125

Creme di cereali (g a pasto) 25-30 30

Pastina e riso, prodotti per l’infanzia  
(g a pasto)

25-30 30

Prodotti da forno per l’infanzia e cereali 
da colazione (g a pasto)

1 biscotto 6 g o  
1 fetta biscottata o  

10 g cereali da colazione  
non glassati o zuccherati

Pane (g a pasto) (facoltativi) 5-10g 10-15

Patate (g a pasto) (in alternativa a creme, 
pastine, riso, pane)

100-120 100-120 120

Verdure per brodo (g a pasto) 30-40

Verdure di stagione (g a pasto) 20 30

Frutta fresca di stagione (g a pasto) 40 50 g 2 volte/die 50 g 3 volte/die

Merende latte/yogurt con frutta (g/die) 60 g latte/yogurt + 60 g frutta

Omogeneizzato di frutta (g a pasto) 40

Formaggio (g a pasto)

crescenza/stracchino 10 
robiola 10  
ricotta 25  

parmigiano o grana 5  
omogeneizzato 40

crescenza/stracchino 15 
robiola 15  
ricotta 40  

parmigiano o grana 7  
omogeneizzato 40

crescenza/stracchino 20  
robiola 20  
ricotta 80  

parmigiano o grana 15
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ALIMENTI ETÀ 6 -9 mesi ETÀ 9 – 12 mesi ETÀ 12 - 18 mesi ETÀ 18 - 24 mesi

Pesce (g) a pasto
fresco 20 o  

omogeneizzato 40
fresco 25

Legumi meglio se decorticati (g a pasto)

piselli freschi o surgelati 25  
fave fresche 25  

legumi secchi 10 (se soia 5) 
omogeneizzato 40

piselli freschi o surgelati 30g  
fagiolini freschi 30  

legumi secchi 15-20 (se soia 7-10)

Carne (g a pasto)
fresca 10 g o  

omogeneizzato (al 30% di carne) 40 g  
o liofilizzato 5 g

Fresca 15-20 g

Uova (medie) (unità  a pasto) 1/4 ben cotto 1/2 ben cotto

Olio extravergine di oliva (ml a pasto) 10

Frutta con guscio: noci, nocciole, 
mandorle tritate (g/die) (se parte delle 
abitudini alimentari della famiglia, ma 
triturate accuratamente)

5

Acqua (calcica, non oligominerale) Secondo la sete del bambino e le condizioni ambientali

Tabella 8.1 - Quantità e frequenze di consumo per bambini di 6-24 mesi. 
*Le quantità sono tratte da Dewey1 e sono osservate e non raccomandate. 
**Le porzioni di formula sono derivate dalle assunzioni osservate LM. 
Le quantità si riferiscono all’alimento crudo, al netto degli scarti o, in alcuni casi, pronto per il consumo (es.: latte e derivati, pane, 
ecc.). Per gli alimenti ricchi di proteine (carne, pesce, uova, formaggi, legumi) le quantità indicate andrebbero rispettate il più pos-
sibile; per tutti gli altri alimenti, le quantità sono da considerarsi come “circa”, da adattare alla fame del bambino. Per il pesce: si 
consiglia di scegliere pesce azzurro (sardina, aringa, acciuga, sgombro, spatola, ecc.), salmone, merluzzo e di limitare il consumo di 
pesce di taglia grande (es.: tonno, pesce spada, cuori o filetti di merluzzo, cernia). Per la carne: preferire tagli magri e carne bianca 
(pollo, tacchino, maiale, agnello, coniglio).
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9. FISIOLOGIA DELLO SVILUPPO DEL GUSTO

L’assunzione di cibi solidi espone il 
lattante ad una varietà di sapori che 
contribuiranno a condizionare lo 
sviluppo del suo “gusto”. La varietà 
dei sapori con l’AC è in continuità 
con le prime esperienze iniziate 
durante la gravidanza attraverso il 
liquido amniotico e, dopo la nasci-
ta, col LM. 
La parola “gusto” indica, in realtà, 
un insieme di segnali sensoriali 
che derivano dal cibo e stimolano 
non solo la percezione gustativa, 
ma anche quelle olfattiva e tattile. 
Nell’accezione più comune, però, il 
termine “gusto” viene utilizzato per 
indicare il sapore e le sensazioni che 
il cibo fornisce alle papille gustative 
della bocca.
Le più recenti evidenze dimostrano 
come lo sviluppo del gusto derivi 
da una stretta correlazione tra la 
predisposizione genetica e l’influs-
so dell’ambiente, soprattutto nei 
primi mille giorni di vita.
In realtà, la fisiologia dello sviluppo 
del gusto è alquanto complessa, in 
quanto i geni che influiscono sono 
molteplici. Inoltre, sulla genetica di 
ciascun individuo intervengono fat-
tori quali le abitudini della famiglia, 
il contesto in cui vive, le tradizio-
ni culturali, l’offerta ripetuta, ecc.1. 
Su un substrato genetico comune 
nascono quindi differenti abitudi-
ni alimentari che derivano in gran 
parte dagli alimenti a cui, nella quo-
tidianità, gli individui sono esposti. 
Da questa prospettiva, l’AC può 
rappresentare un momento parti-
colarmente significativo nel condi-
zionare le scelte alimentari future 
del bambino e, di conseguenza, lo 
stato di salute del futuro adulto.
Il gusto inteso come percezione gu-
stativa è quello che, istintivamente, 

consente di scegliere o di rifiuta-
re un cibo. Al momento sono stati 
identificati per certo 5 diversi gusti 
geneticamente determinati: amaro, 
acido, dolce, salato e umami. L’ama-
ro serve a proteggere l’organismo 
dall’ingestione di sostanze tossi-
che. L’acido consente di riconoscere 
prontamente gli alimenti avariati, il 
dolce di essere attratti da alimenti 
validi dal punto di vista energetico, 
il salato di riconoscere la necessità 
di assumere ioni per il manteni-
mento dell’equilibrio idrosalino, 
l’umami di riconoscere il sapore del 
glutammato monosodico, presen-
te negli alimenti ricchi in proteine2. 
L’interazione fra tutti questi è ciò 
che ha permesso la sopravvivenza 
dell’umanità. Per ciascuno di questi 
singoli gusti sono stati identificati i 
recettori o il complesso di recettori 
che ne consentono il riconoscimen-
to, e il meccanismo molecolare di 
trasduzione del segnale associato a 
ciascuno di essi. I geni più studiati 
sono stati quelli dell’amaro, anche 
se variazioni genetiche polimorfi-
che sono ben note per i gusti dolce 
ed umami e determinano la varia-
bilità gustativa dei singoli individui. 
Meno conosciuta è la variabilità per 
salato e acido. 
La percezione del gusto avviene 
tramite recettori presenti su cel-
lule epiteliali specializzate (TRC, 
Taste Receptor Cells) localizzate nei 
bottoni gustativi della lingua. Il 
meccanismo di trasduzione, cioè 
di decodifica del segnale, avviene 
attraverso canali ionici di membra-
na per i gusti salato e acido, e attra-
verso recettori gustativi associati a 
proteine G per i gusti dolce, uma-
mi e amaro3,4. Per il gusto amaro, il 
più studiato, sono stati identificati 

25 geni, detti T2Rs o TAS2Rs, loca-
lizzati sui cromosomi 12, 7 e 55. In 
particolare, il gene TAS2R38, di cui 
sono state identificate due forme, 
PAV e AVI, determina differenze nel 
percepire composti che conten-
gono il gruppo tiocianato (N-C=S) 
come il feniltiocarbamide (PTC) e il 
6-n-propiltiouracile (PROP), presen-
ti comunemente nelle Crucifere o 
Brassicacee (broccoli, cavoli, cavol-
fiori e simili)6. Alcuni specifici poli-
morfismi, poi, sono stati associati 
con la capacità percettiva di vari 
gusti: il polimorfismo a singolo nu-
cleotide rs1761667 nel gene CD36 
è stato collegato alla sensibilità al 
gusto grasso, quello rs35874116 nel 
gene TAS1R2 con la preferenza per 
il gusto dolce, e quello rs713598 nel 
gene TAS2R38 con l’avversione ai 
vegetali amari a foglia verde. Alcuni 
Autori stanno tentando di collega-
re tali polimorfismi con la maggior 
o minor tendenza al consumo di 
snack da parte dei bambini7.
In base al corredo genetico, nella 
popolazione si distinguono:
- I Non-taster (coloro che non per-

cepiscono il PTC, forma AVI)
- I Medium-taster (coloro che perce-

piscono il PTC, forma PAV)
- I Super-taster (coloro che sono 

molto sensibili al PTC, forma PAV)
Nella popolazione caucasica il 
75% è Medium- o Super-taster e il 
25% Non-taster8. I polimorfismi di 
TAS2R38 spiegano il 55-80% del-
la maggiore o minore sensibilità a 
PTC/PROP. Il restante 45-20% è da 
attribuire verosimilmente ad altri 
fattori genetici e all’ambiente9. 
Studi volti a stabilire una correlazio-
ne tra la percezione del gusto e le 
scelte alimentari sono stati effettua-
ti sia per l’amaro che per altri gusti: 
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i profili PAV (medium- o super-taster) 
tendono ad accettare meno le ver-
dure amare e, quindi, le prime pap-
pe che le contengano10 e ad essere 
schizzinosi nel periodo 2-5 anni11, 
mentre le varianti di TAS1R2 per il 
dolce hanno consumi maggiori di 
zuccheri e sono state associate an-
che ad alcoolismo, elevato BMI e 
carie. 
Più recentemente12 sono stati iden-
tificati alcuni specifici recettori per 
il grasso, portando i gusti geneti-
camente determinati almeno a sei. 
I polimorfismi del gene CD36 che 
determina il gradimento del sapore 
“grasso” sono stati associati a una 
diversa sensibilità per alimenti gras-
si e quindi ad aumentata obesità e 
BMI, aumento di trigliceridi e sin-
drome metabolica13.
Oltre che sulla lingua, i recettori del 
gusto sono espressi anche nel tratto 
gastroenterico e in quello respirato-
rio14,15,16. Quelli presenti nell’intesti-
no guidano la digestione o il rifiuto 
di sostanze alimentari, principal-
mente regolando, via recettori per il 
gusto dolce, l’assorbimento del glu-
cosio; meno chiara è, al momento, 
la funzione dei recettori intestinali 
per il gusto amaro. I recettori nelle 
vie aeree sono coinvolti in risposte 
di difesa a sostanze estranee: il re-
cettore TAS2R38 viene attivato da 
molecole secrete dai Gram-negativi 
regolando la produzione di ossido 
nitrico e i conseguenti effetti anti-
batterici. Sembrerebbe che nei pol-
moni i composti amari attiverebbe-
ro invece il TAS2Rs provocando il ri-
lassamento muscolare e riducendo 
di conseguenza l’ostruzione delle 
vie aeree.
Nel bambino le papille gustative 

sono presenti già nel periodo em-
brionale e alla nascita il sistema gu-
stativo è completo, per cui non solo 
il neonato è in grado di percepire i 
sapori, ma già anche il feto sceglie 
se deglutire o meno il liquido am-
niotico in base al suo sapore17,18: 
dagli esperimenti condotti si evince 
come la componente ambientale, 
rappresentata qui dall’alimentazio-
ne materna in gravidanza, sia in gra-
do di interagire con la componente 
genetica del feto. Istintivamente 
il feto manifesta una predilezione 
per i gusti dolce e umami, rispetto 
a quelli per acido, amaro e salato, 
esattamente come accade poi ai 
neonati19.
Probabilmente, dal punto di vista 
evolutivo, la preferenza per il dol-
ce e l’umami deriva dalla necessità, 
alla nascita, di essere attratti da cibi 
energeticamente più ricchi, mentre 
la sensibilità all’amaro ha consenti-
to di difendersi da sostanze poten-
zialmente dannose. Oggi il gusto 
non ha più soltanto il ruolo di istin-
tiva “attrazione” o “difesa” per la pura 
sopravvivenza, ma è comunque 
una funzione che regola le scelte e 
l’accettazione degli alimenti.
Ancora troppo pochi studi hanno 
analizzato l’interazione tra geneti-
ca, ambiente e sviluppo del gusto, 
ma varie evidenze mostrano come 
l’esposizione ai diversi sapori du-
rante l’AC possa condizionare lo svi-
luppo futuro del gusto, anche se la 
differente genetica individuale può 
interferire con l’accettazione di certi 
sapori, soprattutto l’amaro10. Di qui 
l’importanza di stimolare il gusto 
del lattante fin dall’AC introducen-
do sapori freschi, vari e naturali (so-
prattutto frutta e verdura di stagio-

ne) che possano indirizzare lo stile 
alimentare ed il gusto del bambino 
verso cibi sani20. Il quesito che oggi 
ci si pone, alla luce delle conoscen-
ze in merito a genetica e sviluppo 
del sistema gustativo, è quanto 
l’interferenza ambientale rappre-
sentata dall’alimentazione materna 
durante gravidanza e allattamento, 
e dall’AC poi, possano modificare il 
gusto, indirizzandolo verso cibi sa-
lubri. L’introduzione di cibi diversi 
dal latte determina il passaggio da 
un’alimentazione caratterizzata da 
un gusto dolce e di consistenza li-
quida a una che comprende diverse 
tessiture (dal purè al solido) non-
ché cibi più o meno amari o acidi. 
Come detto, le esperienze gustative 
durante la fase dell’AC possono poi 
influire sulle scelte alimentari in età 
adulta10,21. Il bambino è più disponi-
bile alla varietà e curioso verso nuo-
vi alimenti in prima infanzia, prima 
della comparsa, in genere verso i 
2 anni, della neofobia alimentaref. 
Dopo i 3-4 anni, le abitudini alimen-
tari restano piuttosto stabili fino 
all’adolescenza, ed è sempre più 
difficile introdurre alimenti che non 
siano stati resi familiari, con l’offerta 
ripetuta, fin dall’inizio dell’AC.
In conclusione, è al momento evi-
dente che dall’interazione geno-
ma-ambiente nei primi mille giorni 
di vita derivino le preferenze ali-
mentari che guideranno le scelte 
del cibo per l’intera vita. È compito 
del pediatra indirizzare le mamme, 
durante l’allattamento, e il lattante 
durante l’AC, ad assumere cibi fre-
schi, stagionali ed in linea con la 
nostra tradizione mediterranea, per 
consentire lo sviluppo del gusto del 
lattante in tale direzione, che, ad 

f  Il termine “neofobia” (letteralmente: paura della novità) viene comunemente utilizzato per indicare non solo il rifiuto delle novità, ma anche di cose già note, in par-
ticolare in alimentazione umana. Il fenomeno – parafisiologico – si presenta comunemente nel bambino di 2-3 anni, nell’adolescente, e di nuovo nell’anziano. Le sue 
motivazioni, gli strumenti per quantizzarla, e le strategie per superarla esulano dagli scopi di questo documento.
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oggi, risulta la più salutare. Laddo-
ve “gradito” dal bambino, quel cibo 
verrà da lui ricercato nel corso della 
sua infanzia, prima, e della sua vita 
da adulto, poi, condizionando in 
maniera molto significativa il suo 
stato di salute.
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10. SVILUPPO DELLE FISIOLOGICHE ABILITÀ DI MASTICAZIONE 

Il processo della masticazione, cui 
segue la deglutizione, viene descrit-
to come “Suddivisione meccanica 
degli alimenti, prodotta dai denti, 
che incidono, dilacerano e tritura-
no gli alimenti stessi, mentre i mo-
vimenti della lingua e delle guance 
concorrono al rimescolamento nel 
cavo orale del cibo già preparato 
dall’azione della saliva”1. 
La masticazione è più efficiente 
dopo l’eruzione dentaria, ma può 
essere attuata anche in assenza di 
denti, utilizzando le gengive. Essa 
è essenziale non solo per prevenire 
episodi di soffocamento, ma anche 
per lo sviluppo delle abitudini ali-
mentari e per raggiungere un buo-
no stato nutrizionale. Un adeguato 
tempo di masticazione, infatti, sol-
lecita la fase cefalica della sazietà e 
previene un eccessiva assunzione 
energetica2,3, mentre la produzione 
di particelle più piccole di cibo faci-
lita la digestione dei macronutrienti 
nell’intestino4 e, di conseguenza, il 
loro miglior assorbimento. 
Lo sviluppo di corrette abilità ma-
sticatorie dipende dalla corretta 
crescita delle strutture ossee (ma-
scella e mandibola) e muscolari 
craniofacciali, dei denti e dei tessuti 
molli (lingua, guance, labbra) che 
formano l’apparato masticatorio. 
Ogni struttura gioca un suo proprio 
ruolo: l’apparato molle contiene il 
cibo e, grazie a movimenti via via 
più precisi e funzionali, ne assicura 
il contatto con denti ed ossa che 
devono sminuzzarli grazie alla forza 
fornita dai muscoli5. 
L’eruzione dentaria migliora e per-
feziona lo sminuzzamento dei cibi 
aumentando la superficie di con-
tatto con essi e distribuendo forza e 
compiti fra i denti.

Non è facile misurare precisamente 
la crescita dell’apparato masticato-
rio in quanto, per motivi etici, non 
si possono utilizzare metodi invasi-
vi, quindi le misurazioni disponibili 
sono relative ad ampi e differenti 
intervalli temporali. L’apparato ma-
sticatorio è molto dinamico, soprat-
tutto nei primi anni. La larghezza 
del palato va da circa 26 mm alla 
nascita a 32 mm ad un anno di 
vita, mentre la sua altezza aumenta 
da 6,5 mm alla nascita a circa 11,5 
mm a 12 mesi5. Sia la mandibola 
che la mascella crescono di circa 
25 mm dalla nascita ai 6 anni, ma 
la crescita avviene soprattutto nel 
primo anno6,7. Fra i 24 e i 30 mesi la 
mandibola è in grado di compiere 
movimenti di lateralizzazione rag-
giungendo così la capacità di ma-
sticazione matura, mentre la lingua, 
dalla nascita a 6 anni, cresce da 6 a 
circa 9 cm e affina i movimenti la-
terali, soprattutto nel primo anno6. 
Nel periodo da 6 settimane di vita 
a 3 anni le labbra aumentano in lar-
ghezza di circa il 30%, diventando 
capaci di movimenti più precisi e 
complessi, che permettono l’assun-
zione di bocconi più consistenti8. 
Queste nozioni non sono solo meri 
dati di anatomia e fisiologia, ma 
consentono di calibrare il volume 
dei bocconi offerti e la loro consi-
stenza in base alle dimensioni del 
cavo orale e alla forza delle struttu-
re coinvolte. La maggiore crescita 
dell’apparato masticatorio nel pri-
mo anno sottolinea l’importanza 
di scegliere e offrire cibi adeguati a 
stimolare le abilità masticatorie nel 
periodo della AC.
È molto importante valutare l’effi-
cacia della masticazione. Il metodo 
più semplice per farlo è l’osserva-

zione visiva, prendendo in consi-
derazione il numero di movimenti 
masticatori o il tempo necessario 
fra l’assunzione di cibo e la sua de-
glutizione o entrambi. Si considera 
che la masticazione abbia raggiun-
to il massimo dell’efficacia quando 
non si osserva più una riduzione dei 
tempi e/o degli atti masticatori con 
l’aumento dell’età.  Con questo me-
todo è stato visto che oltre i 6 mesi 
i lattanti non migliorano l’efficacia 
per la masticazione di cibi sotto for-
ma di purè, verso gli 8 mesi quella 
per i cibi un po’ più consistenti come 
quelli morbidi o gelatinosi, mentre 
per i cibi di consistenza maggiore 
come biscotti o pane o similari la 
riduzione in tempo e numero degli 
atti masticatori continua fino ai 2 
anni ed oltre9. 
Fra i 4 ed i 6 mesi i movimenti del-
la lingua e della mandibola sono 
solo quelli sopra-sotto, ma verso i 
10 mesi la lingua riesce a compiere 
anche i movimenti di lateralizzazio-
ne10, mentre la mandibola esegue 
movimenti di lateralizzazione e di 
rotazione solo verso i 24-30 mesi8. 
Questo influenza notevolmente sia 
la lunghezza del pasto che l’accet-
tazione dei diversi cibi e, in ultimo, 
anche – verosimilmente – lo stato 
nutrizionale del bambino. 
Ma anche i cibi influiscono sullo 
sviluppo anatomico e funzionale 
dell’apparato masticatorio. Gli ap-
parati e gli organi crescono, infatti, 
anche in base all’attività cui vengo-
no sottoposti, quindi non solo gli 
alimenti possono esser masticati in 
modo più o meno corretto in base 
allo sviluppo dell’apparato masti-
catorio, ma gli stessi cibi hanno 
un ruolo importante nel favorire o 
ritardare o modificare lo sviluppo 
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organico e funzionale dell’appara-
to stesso. Anche in questo caso gli 
studi su soggetti umani sono pochi 
per difficoltà etiche, mentre sono 
più numerosi quelli condotti su ani-
mali. Uno studio su maialini ha evi-
denziato che questi, dopo 8 mesi 
dallo svezzamento, alimentati con 
cibi di consistenza più dura presen-
tavano i muscoli massetere e tem-
porale di maggior grandezza, una 
migliore dentizione e una struttura 
delle ossa facciali più grande11. Nei 
bambini, studi sugli effetti di diver-
se culture ed abitudini alimentari 
o differenze legate a diversi stili di 
vita sembrano confermare l’ipotesi 
che la consistenza di alimenti diver-
si possa influenzare la crescita della 
struttura oro-facciale così come le 
competenze nella masticazione12,13. 
Così, in uno studio che coinvolgeva 
bambini norvegesi (di etnia sami) 
alimentati sin dai 6 mesi con cibi 
piuttosto duri, e bambini svedesi 
alimentati invece fino a 2 anni con 
cibi più morbidi, è stato notato che 
gli svedesi mostravano più altera-
zioni della struttura oro-facciale ri-
spetto ai norvegesi14. Altre ricerche 
socio-ortodontiche confermano 
che la forza masticatoria è un im-
portante fattore indipendente nello 
sviluppo di malocclusioni15. Queste 
e altre ricerche hanno portato ad af-
fermare che offrire troppi cibi mor-
bidi e non stimolare la masticazio-
ne attiva con cibi di maggior consi-
stenza nei primi anni può favorire 

l’ipotrofia funzionale dei muscoli 
masticatori e alterare la crescita del-
le ossa dell’area oro-facciale16. 
Ovviamente, lattanti e bambini pic-
coli preferiscono cibi che possono 
ingoiare facilmente, per questo i lat-
tanti preferiscono cibi sotto forma 
di purè rispetto a quelli grumosi o a 
dadini, ma, man mano che l’età au-
menta, l’apparato masticatorio ma-
tura e si completa l’eruzione della 
prima dentizione, essi mostrano più 
interesse verso cibi più duri e meno 
interesse verso quelli sotto forma di 
purè17,18. Infine, l’offerta di cibi non 
più come puree, ma con grumi e 
parti meno morbide entro i 10 mesi 
di vita, pur sempre adeguati alla 
capacità masticatoria del lattante, 
sembra ridurre la schizzinosità ali-
mentare fino a 7 anni di vita19. Sem-
bra quindi, dagli studi disponibili, 
che lo sviluppo delle abilità masti-
catorie possa giocare un ruolo mol-
to importante non solo nella parte 
meccanica dell’alimentazione, ma 
anche nello sviluppo delle abitudini 
alimentari a lungo termine.
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11. INIZIO DELLA AC: QUALI EFFETTI POSITIVI/NEGATIVI DI UN’INTRODUZIONE 
 PRECOCE/TARDIVA DI ALIMENTI?

Le sempre maggiori conoscenze sui 
vantaggi nutrizionali, immunologi-
ci e sul neurosviluppo  dell’allatta-
mento al seno hanno portato molte 
Associazioni e Società Scientifiche 
a rivedere, negli ultimi vent’anni, le 
raccomandazioni sull’introduzione 
dell’AC nell’alimentazione del lat-
tante sano.
L’OMS, considerando fondamenta-
le l’allattamento al seno esclusivo 
non solo per l’alimentazione dei 
lattanti, ma anche in generale per 
la salute pubblica, ha modificato 
la precedente raccomandazione 
sull’allattamento al seno esclusivo 
per “4-6 mesi” raccomandando l’al-
lattamento esclusivo per i primi sei 
mesi di vita, e fino a due anni o più 
con l’aggiunta di alimenti comple-
mentari nutrizionalmente adeguati 
e igienicamente sicuri1.
Successivamente anche la Com-
missione Europea ha formalmente 
richiesto all’EFSA Panel on Nutri-
tion, Novel Foods and Food Allergens 
(NDA) di aggiornare il suo parere 
scientifico del 2009 sull’età appro-
priata per l’introduzione dell’AC, 
per definire se la dicitura già essere 
presente sull’etichettatura del baby 
food in base alle direttive europee 
(utilizzabile dal 4° mese di vita) deb-
ba essere cambiata in base alle ul-
time raccomandazioni della WHO 
in “utilizzabile dal 6° mese di vita”. 
In questo ultimo documento, l’EF-
SA ha uniformato la sua opinione 
scientifica sulla durata dell’allatta-
mento materno alle raccomanda-
zioni della OMS22, ma non dà rac-
comandazioni sull’inizio dell’AC2.
Purtroppo ancora oggi numerosi 
fattori (personali, socioeconomici, 
culturali e anche relativi ai servizi 

sanitari) influenzano la decisione di 
integrare/sostituire precocemente 
il latte materno3, quali, ad esempio:
- il mancato sostegno, da parte de-

gli operatori sanitari, dell’allatta-
mento al seno;

- l’utilizzo di curve di crescita ba-
sate su lattanti nutriti con F1 o 
convinzioni culturali sulla crescita 
dei bambini, che possono indurre 
a considerare sottopeso i lattanti 
allattati al seno e a somministrare 
alimenti aggiuntivi per ottenere 
un aumento di peso che si ritiene 
adeguato;

- la convinzione che l’integrazione 
sia una pratica accettabile di rou-
tine, non un intervento;

- il precoce ritorno materno al la-
voro e la mancanza di strutture 
sul posto di lavoro per allattare al 
seno; 

- la disapprovazione dell’allatta-
mento al seno fuori casa da parte 
della società.

A questi fattori va aggiunta l’assen-
za della percezione, da parte dei 
genitori, ma anche di molti opera-
tori sanitari, che l’aggiunta precoce 
di liquidi o alimenti diversi dal latte 
possa avere effetti negativi sulla sa-
lute del lattante e del bambino nel-
le età successive. 
Infine, studi osservazionali e son-
daggi hanno riportato costante-
mente l’associazione tra assunzione 
precoce di alimenti supplementari 
e più breve durata dell’allattamento 
al seno3 (cfr. sezione 12).
Nonostante ciò, non c’è ancora ac-
cordo unanime sull’età ottimale di 
introduzione dell’AC, non solo in 
base alle valutazioni dello svilup-
po psicomotorio e dei fabbisogni 
nutrizionali, ma anche in relazione 

ad eventuali esiti di salute a breve 
e lungo termine, quali, rispettiva-
mente, la carenza marziale e l’obe-
sità. 
Dal 2005 la OMS raccomanda che 
sia i lattanti alimentati al seno che 
quelli con formula dovrebbero ini-
ziare l’AC a sei mesi4. L’ESPGHAN e 
la AAP invece, pur raccomandando 
l’allattamento al seno esclusivo fino 
a 6 mesi, affermano che è possibile 
introdurre l’AC nell’intervallo 17-26 
settimane di vita5,6, non contribuen-
do così a definire una corretta età 
per l’introduzione dell’AC.
Numerosi studi dimostrano che i 
lattanti, soprattutto se allattati al 
seno, dopo i 6 mesi  possono esse-
re a rischio di carenza di ferro per 
esaurimento delle riserve marziali7 
e che l’introduzione di AC prima dei 
4 mesi  non è necessaria né pratica-
bile per tutti i bambini, poiché il LM 
e le F1 soddisfano tutti i fabbisogni 
nutrizionali e perché, prima di que-
sta età, il bambino generalmente 
non ha acquisito capacità motorie 
adeguate per assumere puree di 
alimenti con il cucchiaino2.
Sussistono tuttavia ancora incer-
tezze su eventuali benefici o ri-
schi dell’AC tra i 4 e 6 mesi. Queste 
problematiche hanno indotto gli 
estensori del presente documento 
a formulare due KQ.
Per entrambe, valgono le seguenti 
considerazioni generali.
Gli esiti considerati sono la crescita 
e il rischio di sovrappeso/obesità 
nelle età successive; sono riporta-
ti, solo a titolo di aggiornamento 
narrativo, anche i più recenti dati su 
stato marziale2.
Il rapporto tra età d’introduzione 
del glutine e di alimenti allergiz-
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zanti e sviluppo, rispettivamente, 
di celiachia e di allergie alimentari è 
trattato nella sezione 19.
È stata confrontata l’introduzione 
di alimenti complementari nel pe-
riodo 4-6 mesi vs. l’introduzione a 
6 mesi compiuti, cioè tra la fine del 
6° e la fine del 7° mese (fattore di 
esposizione vs. fattore di controllo). 
Sono stati quindi esclusi gli studi su 
introduzioni di AC in periodi diver-
si (es. <4 mesi) o indicati generica-
mente (es. ≥6 mesi). 
Sono stati inclusi anche gli studi nei 
quali l’analisi di regressione non ha 
rilevato alcuna associazione tra età 
di inizio dell’AC ed esiti (es. cresci-
ta o rischio di obesità), perché, se 
non c’è alcuna relazione tra età di 
introduzione degli alimenti com-
plementari (variabile indipendente) 
ed esiti (variabili dipendenti), il ri-
sultato può essere utilizzato perché 
riferito a tutte le età, anche a quelle 
considerate in questo quesito (4-6 
mesi e. 6 mesi compiuti).
Al contrario, se l’età di introduzione 
dell’AC fosse un fattore di rischio 
per gli esiti considerati, allora le età 
oggetto di studio, con le differenti 
percentuali di rischio associate, do-
vrebbero essere specificate.
Sono stati esclusi anche gli studi 
che valutavano l’introduzione di 
soli alimenti liquidi diversi dal LM e 
dalle formule.
Per rispondere ai due quesiti sono 
stati inclusi i seguenti documenti, 
tutti di buona qualità tranne dove 
diversamente indicato: una Con-
sensus8, con raccomandazioni per-
tinenti alla prevenzione dell’obesi-
tà, quattro RS (di qualità metodo-
logica moderata2,9,10; di alta qualità 
metodologica3) e due studi osser-
vazionali non inclusi nelle RS11,12 di 
qualità metodologica moderata).

11.1. Key Question

L’inizio dell’AC fra 4 e 6 mesi di vita 
comporta esiti nutrizionali e meta-
bolici diversi, a breve e lungo ter-
mine, rispetto all’allattamento al 
seno esclusivo fino a 6 mesi?

11.1.1. Crescita a 6 e 12 mesi
Tre RS2,3,9 riportano i risultati di 2 
pubblicazioni tratte dallo stesso 
RCT, condotto su 100 bambini (qua-
lità metodologica moderata)13,14. 
I dati sono su diversi indicatori d’e-
sito (esposti come z-score), tra cui 
peso, lunghezza, BMI, incremento 
di peso e di altezza (Vedi Appendi-
ce) e affermano che l’introduzione 
di AC a 4 oppure a 6 mesi non com-
porta differenze statisticamente 
significative per nessuno di questi 
parametri.
Uno studio osservazionale 
cross-sectional su 571 bambini nati 
a termine (CBGS Study)11 ha verifi-
cato se l’inizio della AC, a diverse età 
tra 3 e 6 mesi, (146 lattanti [25,6%] 
a 4,0-4,9 mesi, 226 lattanti [39,6%] a 
5,0-5,9 mesi, i restanti 155 [27,1%] a 
6,0-6,9 mesi) favorisse una crescita 
maggiore nel primo anno di vita. 
Non è risultata alcuna differenza 
statisticamente significativa per gli 
z-score di peso, lunghezza e BMI a 
12 mesi in relazione all’età di inizio 
dell’AC. 

11.1.2. Sovrappeso/obesità a 3 e 6 
anni 
La Consensus intersocietaria SIE-
DP-SIP8 indica nel pediatra di fa-
miglia la figura professionale cui 
spetta il delicato compito di indivi-
duare i bambini a rischio di svilup-
pare obesità con un’azione su due 
piani: prevenzione e terapia, e affer-
ma che l’unico modo di attuare una 
prevenzione corretta è riconoscere 

eventuali fattori o indicatori di ri-
schio in epoca prenatale e post-na-
tale. 
In particolare, il documento ripor-
ta alcune raccomandazioni sull’in-
troduzione degli alimenti comple-
mentari quale intervento di preven-
zione:
- La prevenzione dell’obesità pediatri-

ca si basa, fin dall’età prenatale, sul-
la modifica dei comportamenti di-
sfunzionali (alimentazione, attività 
fisica e sedentarietà) che, alterando 
l’omeostasi energetica, determinano 
eccesso di peso. (Livello di prova I - 
C, forza della raccomandazione A)

- Si raccomanda l’allattamento al 
seno esclusivo possibilmente fino a 
6 mesi. (Livello di prova III – studi 
osservazionali, forza della racco-
mandazione A)

- Si raccomanda che gli alimenti soli-
di e i liquidi diversi da LM o formule 
per lattanti siano introdotti non pri-
ma dei 4 mesi e non oltre i 6 mesi. 
(Livello di prova III, forza della rac-
comandazione B).

Tre RS2,9,10 riportano le differenze 
medie di zBMI a 3 anni nei bambini 
che hanno iniziato l’AC a 4 oppure 
a 6 mesi (1 RCT e 1 studio di coor-
te15,16. Dati in Appendice). I risultati 
non sono statisticamente signifi-
cativi, analogamente alla probabi-
lità di sviluppare obesità a 3 anni 
(OR=0,28; 95%IC = 0,06-1,25)
Un RCT15 riporta la differenza me-
dia di zBMI a 18 mesi su 94 bambini 
allattati esclusivamente al seno, di 
cui 46 introducevano i CF a 6 mesi e 
48 tra 4 e 6 mesi (MD [95%CI]: -0,01 
[-0,39-0,37]; p=0,95. RR di sovrap-
peso/obesità a 18 mesi [95%CI: 1,30 
[0,37-4,56]; p=0,68).
Uno studio di coorte16 riporta i dati 
a 3 anni in un gruppo di bambini 
allattati esclusivamente al seno che 
hanno iniziato l’AC tra 4 e 6 mesi 
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(n=427) oppure a 6 mesi (n=98). I 
risultati non sono statisticamente 
significativi, non c’è differenza nella 
probabilità di sviluppare sovrappe-
so/obesità a 3 anni (RR=0,80; 95%IC 
= 0,51-1,23)
Questi risultati sono stati conferma-
ti anche da un più recente studio 
caso-controllo17 che ha valutato 
in 463 bambini, di cui 28 (6.1%) in 
sovrappeso/obesità, l’effetto di al-
cuni fattori di esposizione, tra cui 
la durata dell’allattamento al seno 
esclusivo e l’età di introduzione di 
frutta e pappe di cereali, sullo svi-
luppo di sovrappeso/obesità a 3 
anni. Le età di introduzione delle 
pappe di frutta e cereali erano state, 
rispettivamente, (Mediana [Range: 
Minimo-Massimo]) 5 [1-13] e 6 [1-
24] mesi. Dall’analisi di regressione 
lineare non è risultata una correla-
zione statisticamente significativa 
con nessuno di questi due fattori di 
esposizione: coefficiente β, rispetti-
vamente = 0,020 (p=0,743) e 0,011 
(p=0,828).

11.1.3. Stato marziale
Per quanto riguarda l’esito sullo 
stato marziale la RS dell’EFSA Panel 
NDA2 offre un aggiornamento della 
letteratura a maggio 2019. È pre-
sente un solo RCT condotto su lat-
tanti in un Paese sviluppato (Islan-
da) divisi in due gruppi, di cui uno 
continuava l’allattamento materno 
esclusivo fino a 6 mesi e l’altro intro-
duceva cibi solidi a 4 mesi mentre 
continuava l’allattamento materno. 
In entrambi i gruppi Hb, MCV, TIBC 
e RDW non mostravano differenze 
significative. Anche se il gruppo con 
AC iniziata a 4 mesi mostrava livelli 
significativamente più alti (p=0,02), 
la ferritina sierica era in entrambi i 
gruppi entro il range di normalità13.

11.1.4. DM2 e Ipertensione 
Per quanto riguarda il rischio di DM2 
e di Ipertensione non sono stati tro-
vati studi che valutassero l’inter-
vallo temporale d’introduzione qui 
considerato.

11.2. Key Question

L’inizio dell’AC fra 4 e 6 mesi di vita 
comporta esiti nutrizionali e meta-
bolici diversi, a breve e lungo ter-
mine, rispetto ad un’alimentazio-
ne esclusiva con formula o mista 
(latte materno + formula) fino a 6 
mesi?

11.2.1. Crescita a 6 e 12 mesi
La RS USDA 201910, con bibliografia 
aggiornata ad agosto 2016, riporta 
i dati di un RCT su 41 bambini ali-
mentati esclusivamente con formu-
la con inizio dell’AC a 16 o tra 16 e 
26 settimane18. Le differenze di in-
cremento pondero-staturale a 26 
settimane non erano statisticamen-
te significative, ma i dati non posso-
no considerarsi conclusivi perché si 
tratta di uno studio unico e di bassa 
numerosità campionaria. 

11.2.2. Sovrappeso/obesità a 3 e 6 
anni 
La RS EFSA 20192 riporta i dati di 
uno studio di coorte15. Lo studio su 
due campioni di lattanti alimentati 
con formula non mostra differenze 
significative fra il gruppo che ini-
ziava l’AC a  4 mesi oppure da 4 a 
6 mesi (RR [95%IC]  per sviluppo di 
sovrappeso/obesità a 3 anni = 1,24 
[0,66-2,33]; p= 0.50). 

11.3. Conclusioni

Dall’analisi delle evidenze scienti-
fiche non sono emerse differenze 

significative su esiti nutrizionali e 
metabolici a breve (crescita, stato 
marziale) e lungo termine (rischio di 
sovrappeso/obesità, DM2, iperten-
sione) nei lattanti alimentati esclusi-
vamente al seno o con formula che 
introducano gli alimenti comple-
mentari a 4-6 mesi o a 6 mesi.
Se la necessità di introdurre alimen-
ti complementari scaturisce dalla 
preoccupazione di carenze nutri-
zionali dell’alimentazione esclusiva-
mente lattea che, da una certa età 
in poi, diventa inadeguata rispetto 
ai fabbisogni del bambino, dai ri-
sultati di questa revisione emerge 
la sostanziale inutilità di introdu-
zioni prima dei 6 mesi, nei lattanti 
sani, nati a termine e residenti in 
Paesi sviluppati, corroborando sia 
le raccomandazioni della WHO che 
l’opinione scientifica dell’EFSA sulla 
totale adeguatezza nutrizionale del 
LM sino a 6 mesi di vita1,2.
Negli allattati al seno, inoltre, si deve 
rimarcare che l’introduzione di altri 
alimenti prima dei 6 mesi compor-
ta l’assunzione di minori quantità 
di LM e, di conseguenza, il ridotto 
apporto di un alimento prezioso sia 
per la crescita fisica che per l’ottima-
le sviluppo di funzioni fondamenta-
li (es. intellettiva, immunitaria, ecc.) 
in un’età critica come il primo anno 
di vita. 
Infatti, come anche riportato nella 
RS dell’EFSA2, il fatto che gli alimen-
ti solidi possano essere introdotti 
prima dei 6 mesi di vita non signi-
fica che questo sia necessario o de-
siderabile.
Sono considerate acquisite, salvo 
eventuali nuove evidenze, le racco-
mandazioni negative sull’introdu-
zione precoce (<4 mesi) o tardiva 
(>6 mesi), comuni a tutti i più recen-
ti documenti sull’AC5,6,8. La relativa 
raccomandazione del documento 



C83

DOCUMENTO INTERSOCIETARIO

SIEDP-SIP 20188 riportava: “Livello 
di prova III. Forza della raccoman-
dazione B.”g. Sottoposta a rivalu-
tazione dagli estensori di questo 
documento applicando il metodo 
GRADE (che si basa  non solo sulla 
qualità delle evidenze, ma anche su 
altri fattori tra cui l’importanza degli 
esiti) la forza di quella raccomanda-
zione è stata modifica da “B” a “posi-
tiva forte”.

11.4. Raccomandazioni

9.  Nei lattanti sani allattati al 
seno che mantengono un in-
cremento staturo-ponderale 
corretto, l’AC non deve essere 
introdotta prima dei 6 mesi di 
vita, tenuto conto degli speci-
fici vantaggi non-nutrizionali 
del LM (passaggio di Ab, cel-
lule staminali, fattori di svi-
luppo, microbiota materno). 
(Qualità delle Evidenze mode-
rata. Raccomandazione nega-
tiva forte. Consenso del Panel 
94,4%) 

10. Nei lattanti sani allattati al 
seno che mantengono un 
buon incremento statu-
ro-ponderale, se la madre, per 
specifiche esigenze, condi-
vise e discusse con il proprio 
pediatra di riferimento, non 
può continuare l’allattamen-
to al seno esclusivo tra i 4 e i 6 
mesi, dovrebbero essere pre-
se in considerazione le possi-
bili opzioni per l’integrazione, 
preferendo l’introduzione 
della formula rispetto a quel-
la degli alimenti complemen-
tari. (Raccomandazione opzio-
nale. Parere di esperti. Consen-
so del Panel 71,5%) 

11. Nei lattanti sani alimentati 
con formula che mantengano 
un buon incremento statu-
ro-ponderale l’AC non dovreb-
be essere introdotta prima del 
6° mese compiuto. (Qualità 
delle Evidenze moderata. Rac-
comandazione negativa debo-
le. Consenso del Panel 76,1%) 

12. Ferma restando la raccoman-
dazione sull’introduzione de-
gli alimenti complementari 
a 6 mesi compiuti, non sono 
raccomandate altre età né al-
tri intervalli temporali, come, 
per esempio, prima dei 4 mesi 
oppure oltre i 6 mesi compiu-
ti. [SIEDP-SIP 2018] (Racco-
mandazione negativa forte. 
Consenso del Panel 95,2%)

13. Nei lattanti sani allattati al 
seno o alimentati con formula 
l’età d’inizio dell’AC (specifica-
mente per le due opzioni 4-6 
oppure 6 mesi) non dovrebbe 
essere utilizzata come inter-
vento preventivo per le NCD 
sovrappeso/obesità, DM2 e 
ipertensione. (Qualità delle 
Evidenze moderata. Racco-
mandazione negativa debole. 
Consenso del Panel 90,4%) 
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12. AC E MODALITÀ DI ALLATTAMENTO DA SEI A VENTIQUATTRO MESI

Il periodo dell’AC rappresenta una 
fase difficile e vulnerabile, un’epoca 
in cui una limitata capacità gastrica 
si combina con fabbisogni in ma-
cro e micronutrienti sproporziona-
tamente elevati, necessari però a 
garantire crescita e stato di salute. 
Qualità e quantità di nutrienti non 
ottimali possono interferire negati-
vamente con la crescita e col neu-
rosviluppo, anche quando l’appor-
to totale di energia è adeguato1. È 
quindi necessario che gli alimenti 
solidi si integrino al meglio possibi-
le con il LM, oppure con le formule, 
per favorire al meglio la crescita e lo 
sviluppo neurologico.
Il LM è l’alimento ideale per il lat-
tante e, sebbene la composizione 
delle formule derivate dal LV sia 
migliorata nel tempo e costante-
mente sviluppata con l’obiettivo di 
riprodurre il più possibile gli effetti 
metabolici e clinici del LM, queste 
ultime non sono mai comparabili al 
LM. Le differenze più evidenti, pur 
se funzionali all’effetto desiderato, 
riguardano macronutrienti, micro-
nutrienti e vitamine, poiché i due 
alimenti differiscono per un mag-
giore contenuto di proteine, ferro, 
calcio e alcune vitamine nelle for-

mule rispetto al LM2 (Tabella 12.1). 

Un’altra differenza fondamentale 
tra formule e LM è che le prime pre-
sentano una composizione e gusto 
stabili e prefissati, mentre il LM va-
ria in composizione e sapore – non 
solo per tutta la durata dell’allatta-
mento, ma anche durante la giorna-
ta e nel corso della singola poppata 
– secondo un’ampia serie di fattori, 
tra cui l’età del lattante, la dieta della 
madre (almeno in parte), la sua età, 
il suo peso e, probabilmente, anche 
il suo patrimonio genetico6. Tutta-
via, ogni madre produce il latte più 
adatto alle necessità del proprio fi-
glio, come è evidenziato, ad esem-
pio, dalla differente composizione 
del latte delle madri che hanno 
partorito prematuramente rispetto 
a quelle che hanno partorito a ter-
mine7. Gli studi sulla composizione 
in macronutrienti del LM sono sta-
ti effettuati soprattutto negli anni 
‘80-’90 dello scorso secolo8,9,10, e 
hanno riguardato principalmente 
la sua composizione nei primi sei 
mesi di lattazione, sia perché, es-
sendo l’unico alimento assunto nei 
primi 6 mesi di vita, si voleva capire 
quali fossero i fabbisogni di energia 

e nutrienti dei lattanti dalla nascita 
a 6 mesi, sia perché conoscere la 
sua composizione è servita da base 
per ideare le formule. Gli studi sulla 
composizione del LM oltre i 6 mesi 
fino (e oltre) il primo anno di vita 
sono in numero decisamente mino-
re rispetto ai primi11,12,13. 
I vari studi, svolti in diversi Paesi dei 
5 continenti, mostrano un range di 
valori di energia e nutrienti del LM 
piuttosto simile, e al loro interno 
spesso vengono estrapolati valori 
unici per semplicità di calcoli nel 
caso si voglia valutare l’assunzione 
di energia e nutrienti. In genere è 
emerso dagli studi che, durante 
il primo anno di vita, il contenuto 
proteico del LM si riduce con il pro-
seguire dei mesi di allattamento, 
mentre il contenuto di grassi e car-
boidrati resta stabile12,14,15. Molto re-
centemente è stato pubblicato uno 
studio che descrive le variazioni 
longitudinali della concentrazione 
in macronutrienti nel latte di donne 
sane da 0 a 48 mesi di allattamen-
to. Questo studio dimostrerebbe 
che dopo i 18 mesi di lattazione la 
concentrazione di lipidi e proteine 
aumenta rispetto a quelle del latte 
prodotto nei primi 12 mesi (rispet-
tivamente: per i lipidi 5,80 g/100 
ml a 24 mesi vs. 3,46 g/100 ml a 
12 mesi; per le proteine 1,24 g/100 
ml a 24 mesi vs. 1,00 g/100 ml a 12 
mesi) mentre quella di carboidra-
ti si riduce (6,6 g/100 ml a 24 mesi 
vs. 7,1 g/100 ml a 12 mesi). Dai 24 
mesi fino ai 48, poi, le concentrazio-
ni dei macronutrienti rimarrebbero 
stabili16. Tuttavia, nello studio l’ana-
lisi del latte è stata effettuata su un 
solo campione al giorno prelevato 
al mattino, e quindi non rappresen-
tativo della composizione giorna-

Alimento ml kcal Proteine g Lipidi  
tot

Lipidi 
saturi Glucidi Zuccheri  

semplici
Fe 

mg
Ca 
mg

LM* 100 68,0 0,90 3,50 1,57 8,00 8,00 0,06 23

F2 100 67,5 1,41 3,21 1,26 8,15 6,06 0,99 70

F3 100 60,6 1,66 2,60 0,85 6,10 § 1,00 82

LV intero° 100 64,0 3,30 3,60 2,26 4,90 4,90 0,10 119

Tabella 12.1 - Composizione del latte umano, formule a base di latte vaccino 2 e 3 e 
latte vaccino.  
* Valori tratti da3. ^ Modificata da4.° Valori tratti da5.   
§ Le F3 oltre al lattosio possono contenere, in proporzioni variabili e non sempre di-
chiarate, carboidrati complessi (maltodestrine, amido, farina di cereali) e carboidrati 
semplici (saccarosio, destrosio, glucosio, fruttosio), per cui non è possibile calcolare 
un contenuto medio.
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liera.  Anche un altro studio, peral-
tro su solo 19 donne, ha mostrato 
che nel corso del secondo anno di 
lattazione il contenuto di proteine 
aumenta (1,6 g/100 ml a 11 mesi vs. 
1,8 g/100 ml a 17 mesi)17. A causa 
delle carenze metodologiche di en-
trambi gli studi, quindi, questi nuo-
vi dati, seppur molto interessanti e 
apparentemente molto in linea con 
gli aumentati bisogni di crescita 
del bambino, necessitano di essere 
confermati prima di poter essere 
considerati come assodati e quindi 
utilizzabili.
Le differenze tra LM e formule, per 
i macronutrienti, non sono solo 
quantitative. Esistono anche pro-
fonde differenze qualitative che ri-
guardano, ad esempio, la tipologia 
delle caseine e delle sieroproteine, 
la composizione aminoacidica delle 
proteine e le tipologie di ac. grassi. 
Infine, nel LM sono presenti molte 
molecole e componenti con una se-
rie di funzioni biologiche, che sono 
assenti e finora non rimpiazzabili, 
o quanto meno sono presenti in 
quantità molto minore, nelle for-
mule14. Tutte queste differenze, che 
possono avere ovviamente diverse 
ricadute sin dai primi mesi di vita 
sulla composizione corporea dei 
lattanti e, successivamente, sugli 
esiti di salute a lungo termine, de-
vono essere considerate nell’offerta 
di alimenti complementari.
È noto da tempo che i lattanti ali-
mentati con formula aumentano 
più di peso che di lunghezza nel 
primo anno di vita, se confrontati 
con i lattanti alimentati al seno18,19. 
La differenza di peso è dovuta alla 
maggiore massa magra rispetto agli 
allattati al seno, evidenziabile sin 
dall’età di 3 mesi e ancora riscontra-
bile all’età di 7 mesi. La quantità di 
massa grassa non differisce fra i due 

gruppi20, ma gli allattati al seno pre-
sentano una maggiore quantità e 
percentuale di grasso sottocutaneo 
rispetto agli allattati con formula, 
nei quali invece è più rappresenta-
to il grasso viscerale21, che sembra 
essere correlato allo sviluppo di al-
terazioni metaboliche nelle età suc-
cessive22,23. 
Le ragioni di questa diversa compo-
sizione corporea non sono ancora 
chiare e potrebbero essere legate 
non solo alla diversa composizione 
in macronutrienti, per cui un mag-
gior apporto proteico nelle formule 
(in particolare un maggior apporto 
di caseina, che presenta la più alta 
quantità di aminoacidi insulino-
genici)24,25 potrebbe stimolare una 
aumento di secrezione di insulina e 
di IGF-1 e favorire la deposizione di 
grasso viscerale26, ma anche al fatto 
che i lattanti alimentati con formula 
hanno un diverso profilo degli or-
moni che regolano l’appetito rispet-
to agli allattati al seno. Uno studio 
ha infatti dimostrato, ad esempio, 
che gli allattati con LM hanno livelli 
plasmatici inferiori di grelina, lepti-
na ed insulina, ormoni associati alla 
massa grassa ed alle sue variazioni, 
rispetto agli allattati con formula27.
Altra importante differenza fra LM 
e formule è data, come già accen-
nato, dalla qualità delle proteine. Il 
LM ha solo il 13% di caseina, la con-
centrazione di caseina più bassa tra 
tutte le specie studiate, il che po-
trebbe spiegare la lenta crescita del 
lattante umano28. Inoltre, i nucleoti-
di presenti nel LM sono considerati 
nutrienti essenziali nel primo pe-
riodo della vita perché hanno ruoli 
chiave come mediatori delle attivi-
tà enzimatiche in diversi processi 
metabolici29 e per lo sviluppo del 
microbiota intestinale30. Va comun-
que precisato che ad oggi l’EFSA si 

è pronunciata per l’inutilità dell’ag-
giunta di nucleotidi nelle formule di 
partenza e di proseguimento31.
Data la differente composizione 
corporea osservata nei due diversi 
modelli di allattamento e date le 
differenti proprietà nutrizionali del 
LM e delle formule, è molto proba-
bile che l’AC debba essere differen-
ziata fra i due gruppi proprio perché 
“complementare” a due alimenti 
molto diversi. L’ESPGHAN ha rico-
nosciuto questa differenza e neces-
sità, ma ha affermato che “Poiché la 
composizione e gli effetti sulla salu-
te del latte materno differiscono da 
quelli della formula infantile, su base 
teorica può sembrare ragionevole 
raccomandare diversi modelli di AC 
ai lattanti alimentati con latte mater-
no e quelli nutriti con latte artificiale. 
Nonostante queste considerazioni te-
oriche, l’ideazione e l’implementazio-
ne di raccomandazioni separate per 
l’introduzione di cibi solidi negli al-
lattati al seno e negli allattati con for-
mula può presentare problemi pratici 
e causare confusione fra gli adulti che 
se ne prendono cura”32. Quest’ultima 
affermazione, tuttavia, non è basa-
ta su alcuno studio scientifico né, 
dalla pubblicazione del documento 
ESPGHAN in poi, sono stati condotti 
studi che abbiano confermato que-
sti timori, e dunque l’ipotesi rimane 
arbitraria. Se il rischio di confusione 
fosse reale, essa potrebbe incidere 
negativamente sulla congruità de-
gli apporti nutrizionali nel secondo 
semestre di vita; tuttavia, è difficile 
che, anche nel caso di una coppia di 
gemelli, l’uno sia allattato differen-
temente dall’altro. 
Per correttezza metodologica è 
quindi necessario verificare se e 
quanto i lattanti alimentati al seno o 
quelli allattati con formula possano 
essere danneggiati da uno schema 
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unico di AC.
Nel pianificare un corretto modello 
di AC che rispetti le raccomanda-
zioni nutrizionali precedentemen-
te esposte sembra sensato tener 
conto quindi della diversa compo-
sizione del LM dalla formula in ter-
mini di lipidi, proteine, Fe, Ca e altri 
nutrienti nonché della loro diversa 
biodisponibilità, tutti elementi che 
potrebbero creare differenti rischi 
nutrizionali e di salute in generale. 
Senza scendere inutilmente in det-
tagli qui eccessivi, saranno esami-
nate solo le differenti assunzioni di 
proteine, Fe e Ca usando uno sche-
ma adeguato per i lattanti alimen-
tati al seno come modello ipotetica-
mente ideale anche per gli alimen-
tati con formula. 

12.1. Proteine 

L’apporto proteico deve essere di-
rettamente proporzionale alla velo-
cità di crescita e, così come questa si 
riduce durante il primo anno di vita, 
altrettanto, nello stesso periodo di 
tempo, si riduce il fabbisogno pro-
teico per Kg di peso corporeo. Con-
cordemente a ciò, la concentrazio-
ne di proteine nel LM si riduce gra-
dualmente almeno fino ai 12 mesi 
di vita. Al contrario, le formule, sia 
F1 che F2 e F3, non sono modificate 
per tenere conto del cambiamento 
nel tempo del fabbisogno proteico 
e ogni tipologia ha un contenuto 
proteico costante e più alto rispet-
to al LM (circa il 40% in più del LM 
per le F1, ancora di più per F2 e F3), 
dovuto almeno in parte al tentativo 
di compensare i diversi VB e PDCA-
AS delle proteine vaccine rispetto a 
quelle del LM. 
Peraltro, l’eccesso di assunzione 
proteica è un documentato fattore 
di rischio per un eccessivo aumen-

to di peso durante i primi due anni. 
Fra le proteine, quelle del LV hanno 
dimostrato di promuovere tassi di 
crescita più elevati33.
La Tabella 12.2 mostra come uno 
schema di AC con assunzioni pro-
teiche adeguate per un bambino 
allattato al seno fornisca invece un 
eccesso di proteine ai bambini allat-
tati con formula.

Alimento in  
porzioni/die

Proteine in g  
per porzione

LM F2

Latte  716* ml/die 6,4 10,1

Cereali 25 g 2,5 2,5

Olio EVO 10 g

Verdure 30 g 0,5 0,5

Vitello 10 g 2,1 2,1

Frutta 40 g 0,3 0,3

Totale g 11,8 15,5

g/kg 1,5 1,99

PRI 1,3 g/kg/die

Tabella 12.2 - Diverso apporto proteico 
per un lattante di 6-8 mesi se allattato al 
seno o con formula, con un unico schema 
di assunzione di alimenti solidi conside-
rando un peso corporeo fra 7,3 e 8,6 kg34 
e un PRI per le proteine di 1,3 g/kg/die35.  
* Tratto da36.

Adottando quindi un unico sche-
ma di alimenti proposti si nota che, 
mentre l’apporto proteico in lat-
tanti alimentati al seno può essere 
considerato adeguato, esso diventa 
eccessivo per uno allattato con F2. 
Dal momento che i lattanti alimen-
tati con F2 hanno assunzioni pro-
teiche già superiori a quelle degli 
allattati al seno, non è consigliabile 
aggiungere sin dall’inizio (a 6 mesi 
compiuti) della AC alimenti ricchi 
di proteine come carne o pesce o 
formaggi. Al contrario, alimenti ric-
chi di proteine sono consigliati sin 
dall’inizio dell’AC per gli allattati al 

seno. Nella scelta fra carne e pesce 
va certamente privilegiato il secon-
do, per la maggior presenza di AGE 
e il minor carico proteico. 

12.2. Ferro

La quantità di ferro assorbito è 
determinata soprattutto dalla 
riserva marziale corporea e dalla 
biodisponibilità del ferro assunto. 
Minore è la riserva marziale, mag-
giore è, entro certi limiti, la frazio-
ne di ferro assorbita37. Oltre la nota 
biodisponibilità del ferro eminico 
(15-25%)38 e del ferro non emini-
co (4-7%)39, nel periodo della AC è 
importante conoscere anche quan-
tità e biodisponibilità del ferro dei 
cereali fortificati con ferro (3%)40 e 
soprattutto del latte umano (34%)41 
e delle formule (20%)42. Questa co-
noscenza permette di verificare in 
generale l’adeguatezza delle assun-
zioni senza procedimenti invasivi e 
riconoscere eventuali situazioni di 
possibile rischio.
Poiché l’assorbimento del Fe viene 
raddoppiato dalla concomitante 
assunzione di vit. C e inibito invece 
dalla presenza di Sali di Ca, thè, pro-
teine, fitati, Mn, occorre fare atten-
zione, ad es., al contenuto in Mn dei 
cerali preconfezionati, che spesso 
ne presentano concentrazioni fra 1 
e 4 mg/100 g43. 
Il soddisfacimento degli apporti di 
ferro in questo periodo della vita 
non è facile, e, per incrementarne 
l’assunzione, nonostante la scar-
sa biodisponibilità del Fe con cui 
sono supplementati alcuni alimen-
ti (diversi dalle formule) specifici 
per i lattanti, il loro uso può essere 
comunque utile. È importante non 
esporre il lattante al rischio di insuf-
ficiente assunzione e quindi di svi-
luppo di ID e IDA poiché la terapia 
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marziale può correggere le altera-
zioni ematologiche, ma non quelle 
già avvenute sullo sviluppo del cer-
vello che sono irreversibili44,45,46.

Dalla Tabella si comprende come 
dai 6 mesi il bambino allattato al 
seno (nonostante l’elevata biodi-
sponibilità del ferro contenuto nel 
latte materno) avrà bisogno che 
particolare attenzione venga pre-
stata all’offerta di cibi ricchi in Fe,  
che si usino accortezze per favorir-
ne l’assorbimento o che riceva sup-
plementi di Fe. Aumentare even-
tualmente la porzione di carne per 
aumentare l’assunzione di Fe non 
è invece utile, poiché, anche tripli-
cando la porzione, non si raggiunge 
comunque il valore del PRI per il Fe, 
mentre aumenta esageratamente 
l’apporto proteico.

12.3. Calcio

L’AI per il Ca nel secondo semestre 
è, secondo l’EFSA47, pari a 280 mg. 
Il contenuto di Ca nel LM è mino-
re (23 mg%) rispetto a quello delle 
formule F2 (70 mg%), ma la sua bio-

disponibilità, pari al 50%, è molto 
maggiore di quella delle F2, dove è 
solo del 30-35%. 

Alimento Calcio mg
LM

Calcio mg
F2

Latte  716* ml/die 165 501

Cereali 25 g  
(arricchiti con Ca)

60
Contenuto 

medio

60
Contenuto 

medio

Olio EVO 10g

Verdure 30 g 58 58

Vitello 10 g 1 1

Frutta 40 g 18 18

Totale mg 302 638

AI per il Ca 280 mg/die

Tabella 12.4 – Diverso apporto di Ca 
per un lattante di 6-8 mesi con un 
peso fra 7,3 e 8,6 kg34 se allattato al 
seno o con formula, considerando un 
solo schema di offerta di alimenti so-
lidi ed un AI per il Ca di 280 mg/die47.  
* Tratta da36

Per raggiungere il valore di assun-
zione adeguata i cereali arricchiti 
in calcio non sono strettamente 
necessari per i lattanti nutriti con le 
formule, mentre potrebbero essere 
utili nel caso degli allattati al seno.

12.4 Alimentazione 
complementare fra 12 e 24 mesi

Nel secondo anno di vita le richieste 
al Pediatra di informazioni, chiari-
menti e consigli sull’alimentazione 
del figlio si riducono notevolmen-
te, mentre rimane alto il rischio di 
una scorretta (per eccesso o per 
difetto) copertura dei fabbisogni, in 
un periodo della vita ancora parti-
colarmente sensibile anche per gli 
esiti a lungo termine. Vengono fa-
cilmente introdotti alimenti ricchi di 
zuccheri aggiunti e di sale a scapito 
di alimenti più salutari come frutta 
e verdure. Le cause di tali compor-
tamenti risiedono sia in una forte 
presenza di pubblicità di alimenti 
del commercio comune destinati ai 
bambini, sia nel desiderio/convinci-
mento delle madri (e delle nonne) 
che il bambino “sia ormai grande” e 
possa e debba introdurre molti più 
alimenti destinati in realtà ai bambi-
ni di età maggiore.  
L’OMS, nel documento dedicato 
all’AC di bambini allattati al seno, 
afferma che l’allattamento al seno 
può continuare fino ai due anni 
ed oltre, ma non dà indicazioni nel 
caso il LM non sia più disponibile48. 
Sempre l’OMS, nel documento de-
dicato all’alimentazione dei bam-
bini non allattati al seno, invece, 
afferma che “Fonti accettabili di latte 
includono il latte intero di origine ani-
male (mucca, capra, bufala, pecora, 
cammello), il latte UHT, il latte evapo-
rato (ma non condensato) ricostitui-
to, il latte fermentato o lo yogurt, e il 
latte materno tirato … Le formule per 
l’infanzia del commercio rappresen-
tano un’opzione quando disponibili, 
economicamente sostenibili… Il latte 
parzialmente scremato può essere 
accettabile dopo i 12 mesi di età”. Il 
documento è rivolto soprattutto ai 

Ferro in mg per porzione

Alimento LM F2

Latte  716* ml /die 0,4
7,1

(contenuto medio)

Cereali (supplementati con Fe) 25g
2,4

(contenuto medio)
2,4

(contenuto medio)

Olio EVO 10g

Verdure 30g 0,2 0,2

Vitello 10g
0,2

(contenuto medio)
0,2

(contenuto medio)

Frutta 40g 0,2 0,2

Totale 3,4 10,1

PRI per il Fe 11 mg/die

Tabella 12.3 - Diverso apporto di ferro per un lattante di 6-8 mesi con un peso fra 7,3 e 
8,6 kg34 se allattato al seno o con formula, considerando un solo schema di offerta di 
alimenti solidi ed un PRI di ferro di 11 mg/die47. * Tratta da36.
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Paesi in via di sviluppo, ma non si 
può non notare che i diversi ani-
mali producono un latte notevol-
mente differente l’uno dall’altro, e 
soprattutto diversi dal LM, e non 
aiuta a scegliere dopo i 12 mesi 
una fonte di latte per i bambini 
non allattati al seno che vivano in 
Paesi industrializzati49. 
L’EFSA, in un documento del 2013, 
afferma che “Non può essere iden-
tificato un ruolo unico delle formu-
le per bambini piccoli [dette anche 
“di crescita” o F3, NdR] rispetto alla 
capacità di fornire nutrienti criti-
ci nella dieta di lattanti e bambini 
piccoli che vivano in Europa, perciò 
esse non possono esser considerate 
come una necessità per soddisfare i 
fabbisogni nutrizionali del bambino 
piccolo quando comparati con altri 
cibi che possono essere inclusi nella 
dieta normale dei bambini piccoli 
(come il LM, le F1, le F2 e il LV)”. An-
che l’EFSA quindi pone insieme, 
come alternative, LM, formule 1 e 
2 ed anche il LV, senza considerare 
le notevoli differenti proprietà nu-
trizionali degli stessi50.
Infine, l’ESPGHAN afferma “In base 
alle evidenze disponibili non c’è ne-
cessità di un uso routinario delle F3 
in bambini da 1 a 3 anni di età, ma 
esse possono essere usate come par-
te di una strategia per aumentare 
l’apporto di Fe, vit. D e PUFA n-3 e di-
minuire l’apporto proteico, rispetto 
al LV non fortificato. Allo stesso sco-
po possono essere utilizzate le F2”51.
In conclusione, le principali società 
scientifiche e l’OMS lasciano liber-
tà di consumo di una qualunque 
formula per l’infanzia o del LV, ma 
non sono disponibili dati che con-
fermino l’adeguatezza nutrizionale 
delle diverse tipologie di latte uti-
lizzate a integrazione del consumo 
di alimenti solidi fra uno e due anni 

di vita. 
Oltre l’anno di vita, tuttavia, occor-
re sottolineare che il latte (di qual-
siasi genere) non costituisce più 
l’alimento principale da comple-
mentare, ma anzi si potrebbe dire 
che il latte è l’alimento che com-
plementa l’assunzione di alimen-
ti solidi, quindi le porzioni vanno 
adeguate alla diversa composi-
zione dei latti. Comunque, anche 
considerando che in questo perio-
do della vita il latte condivide gli 
apporti di energia e nutrienti con 
molti altri alimenti, le assunzioni di 
nutrienti possono variare molto se-
condo la scelta di assumere LM, LV 
o una F350.
Le F3 non sono regolate su base 
nazionale o europea nella loro 
composizione di nutrienti ed ener-
gia, e rappresentano quindi un 
gruppo eterogeneo di formulazio-
ni, alcune più attente alle necessità 
nutrizionali specifiche dei bambini 
di questa età, altre che appaiono 
essere solo un espediente com-
merciale52. 
Nel documento dell’ESPGHAN 
201732 si legge ancora che non vi 
sono ostacoli all’uso di F2 anche 
nell’alimentazione del bambino 
oltre l’anno di vita e che pertanto 
potrebbe non essere necessario 
definire speciali regole e valori per 
F3. Infine, una qualunque regola-
mentazione della composizione 
delle F3 dovrebbe considerare che 
l’assunzione regolare di cibi prepa-
rati per tutta la famiglia può essere 
diversa fra i diversi Paesi europei e 
fra le diverse famiglie e la riduzio-
ne dell’assunzione di latte dipende 
molto dalle preferenze alimentari 
del bambino e dalle abitudini ali-
mentari della famiglia. Il pediatra 
quindi, se sceglie di utilizzare una 
di queste formule, deve essere in 

grado di valutarne la validità nutri-
zionale e l’utilità nell’ambito dell’a-
limentazione totale del bambino.
I problemi nutrizionali più facil-
mente presenti nell’alimentazione 
dei bambini fra 12 e 24 mesi ri-
guardano un possibile insufficien-
te apporto di Fe ed una possibile 
eccessiva assunzione di proteine 
e sodio (per il Na, vd. Sez. 13). La 
problematica dell’eccesso proteico 
è la più studiata, ed esiste una limi-
tata evidenza che un’eccessiva as-
sunzione di proteine nei primi due 
anni di vita favorisca lo sviluppo di 
obesità negli anni seguenti53. Fra le 
proteine quelle del latte e derivati 
sembrano avere il maggior peso, 
non solo per la qualità specifica, 
ma anche perché, sebbene carne, 
pesce e uova ne contengano per-
centuali maggiori, le quantità glo-
bali di latte consumato a questa 
età possono rendere quelle del lat-
te la fonte più importante dell’ap-
porto proteico complessivo.
Se essere allattato al seno è fattore 
protettivo per lo sviluppo di obesi-
tà, l’assunzione di LV immodificato, 
anche a questa età, è certamente 
fattore di rischio non solo per obe-
sità, ma anche di carenza marziale, 
per la quasi totale assenza di Fe nel 
LV. Le F3 espongono a rischi minori 
rispetto al LV per entrambe le pa-
tologie, considerato il ridotto cari-
co proteico e l’elevato contenuto 
in Fe. 
Data comunque la grande variabi-
lità delle abitudini alimentari fami-
gliari, di seguito (Tabelle 12.5-12.7) 
vengono riportati degli esempi di 
copertura delle raccomandazioni 
per proteine, Fe e Ca per un bam-
bino di 18 mesi allattato al seno, 
con F3 o con LV non modificato, 
ma con le stesse porzioni sia di lat-
te che di alimenti solidi, e a parità 
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di apporto energetico. L’apporto 
proteico è abbastanza basso con il 
LM (1,7 g/kg), aumenta a 2,1 g/kg 
con l’uso di F3, ma raggiunge 2,9 
g/kg con l’uso di LV, arrivando qua-
si a triplicare il PRI per le proteine. 
L’apporto di Fe risulta essere insuf-
ficiente sia nel caso del LM, sia se si 
usa il LV, mentre viene soddisfatto 
con il consumo di F3. Infine, l’ap-
porto di Ca è soddisfatto sia se si 
utilizza il LV che una F3, mentre, se 
il piccolo è ancora allattato al seno, 
potrebbe essere utile usare cereali 
fortificati con Ca.

12.5. Conclusioni

Dai 6 ai 12 mesi di vita il tipo di al-
lattamento dovrebbe determinare 
la qualità degli alimenti solidi che 
vengono introdotti.  
Quindi, ai lattanti alimentati al 
seno dovrebbero essere offerti sin 
dall’inizio alimenti ricchi di protei-
ne, come carne, pesce, legumi, for-
maggi, uova. Poiché carne, pesce 
e legumi, nelle quantità adeguate, 
non coprono il fabbisogno di fer-
ro, può essere utile l’uso di cereali 
fortificati. Ai lattanti alimentati con 
formula invece non dovrebbero 
essere offerti sin dall’inizio tali ali-
menti perché le formule contengo-
no proteine e ferro già in quantità 
più che sufficienti. Per soddisfare le 
assunzioni raccomandate di calcio 
gli alimenti fortificati possono es-
sere di nuovo utili per i lattanti al 
seno, mentre non sono necessari in 
quelli allattati con formula. A que-
sti ultimi è invece raccomandato il 
consumo sin dall’inizio di una va-
rietà di verdure, ortaggi e frutta per 
stimolare lo sviluppo del gusto per 
i diversi sapori, considerata la mo-
notonia gustativa della formula. 
Dai 12 ai 24 mesi, in caso di indi-

Alimento  Proteine in g per porzione

Porzioni/die LM F3 LV

Latte 462 ml* 4,1 7,7 15,2

Pasta 30 g 3,3 3,3 3,3

Petto di pollo 20 g 4,7 4,7 4,7

Olio EVO 20 g

Verdure 100 g 1,4 1,4 1,4

Pane 30 g 2,6 2,6 2,6

Piselli 30 g 1,6 1,6 1,6

Frutta 100 g 0,4 0,4 0,4

Totale g 18,1 21,7 29,2

g/kg 1,7 2 2,8

Tabella 12.5 - Diverso apporto di proteine per un bambino di circa 18 mesi con un peso 
di circa 10,2-10,9 kg34 se allattato al seno, con F3 o con LV, utilizzando un unico schema 
di assunzione di cibi solidi comunemente utilizzati dalle famiglie, e la stessa porzione di 
latte, e considerando un PRI per le proteine di 10,1 - 13,7 g/die (1 - 1,3 g/kg)35. * Tratta da36

Alimento Ferro in mg per porzione

Porzioni/die LM F3 LV

Latte 462 ml* 0,3 4,6 0,5

Pasta 30 g 0,4 0,4 0,4

Petto di pollo 20 g 0,1 0,1 0,1

Olio EVO 20 g

Verdure 100 g 0,6 0,6 0,6

Pane 30 g 0,2 0,2 0,2

Piselli 30 g 0,6 0,6 0,6

Frutta 100 g 0,4 0,4 0,4

Totale mg 2,6 6,9 2,8

Tabella 12.6 - Diverso apporto di Fe per un lattante di circa 18 mesi con un peso di cir-
ca 10,2-10,9 kg34 se allattato al seno, con F3 o con LV, utilizzando un unico schema di 
assunzione di cibi solidi comunemente utilizzati dalle famiglie, e la stessa porzione di 
latte, considerando il PRI per il Fe di 8 mg/die35. * Tratta da36

Alimento Ca in mg per porzione

Porzioni/die LM F3 LV

Latte 462 ml* 106 379 550

Pasta 30 g 6,6 6,6 6,6

Petto di pollo 20 g 0,8 0,8 0,8

Olio EVO 20 g

Verdure 100 g 21 21 21

Pane 30 g 4,2 4,2 4,2

Piselli 30 g 6 6 6

Frutta 100 g 7 7 7

Totale mg 151,6 424,6 595,6

Tabella 12.7 - Diverso apporto di Ca per un lattante di circa 18 mesi con un peso di 
circa 10,2-10,9 kg34 se allattato al seno, con F3 o con LV, utilizzando un unico schema di 
assunzione di cibi solidi comunemente utilizzati dalle famiglie, e la stessa porzione di 
latte, e considerando l’AI per il Ca di 450 mg/die35. * Tratta da36
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sponibilità di LM, una F3 consen-
te di soddisfare più facilmente, 
rispetto al LV non modificato, le 
raccomandazioni nutrizionali per 
l’età. Anche in questa fascia di età è 
opportuno porre attenzione a che 
l’apporto proteico non sia ecces-
sivo e a che quelli di ferro e calcio 
non siano insufficienti. 
Poiché la composizione bromato-
logica delle varie tipologie di latte/
formula è molto diversa, è infine 
opportuno considerare che l’of-
ferta di alimenti solidi deve essere 
funzionale, in termini quali- quan-
titativi, al tipo di latte/formula uti-
lizzato, o in alternativa le quantità 
di latte/formula devono essere 
variate per adeguare gli apporti to-
tali della giornata ai fabbisogni del 
bambino. 
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13. LV: QUANDO, QUANTO E CONSEGUENZE METABOLICHE

Il latte materno è l’alimento ottima-
le per tutti i lattanti sani, pertanto 
esso rappresenta anche il modello 
per la composizione delle formule 
per l’infanzia. 
La Direttiva 2006/141/CE111 rego-
la la composizione delle F1 e F2 
commercializzate nei Paesi europei, 
dove vengono considerati e classi-
ficati come “alimenti per particolari 
usi nutrizionali”. 
Un sostituto del LM dovrebbe esse-
re quanto più possibile simile al lat-
te umano, non solo nella sua com-
posizione in macro e micro nutrien-
ti, ma soprattutto negli effetti sulla 
salute, sia a breve che a lungo ter-
mine, che dovrebbero essere quan-
to più simili a quelli prodotti da un 
allattamento al seno esclusivo.
L’uso di un singolo alimento, come 
può accadere nei primi sei mesi 
di vita in caso di indisponibilità di 
LM, se inappropriato o inadeguato 
rispetto al LM, non solo può dan-
neggiare la crescita nel primo anno 
di vita, ma può anche avere effetti 
negativi a lungo termine2.
Più studi tendono a concordare sul 
probabile effetto negativo dell’as-
sunzione di elevate quantità di pro-
teine sullo sviluppo di obesità negli 
anni successivi3,4. 
Una corretta alimentazione è im-
portante anche per evitare la caren-
za di ferro. Le riserve di ferro della 
vita fetale si esauriscono in gene-
re entro i 6 mesi di vita. Il secondo 
semestre di vita è il periodo in cui 
il bisogno di ferro è il più alto (l’au-
mento di un kg di peso corrisponde 
ad un bisogno di 30,5 mg di Fe). A 
tale bisogno da 6 a 12 mesi  corri-
sponde un PRI di 11 mg/die che 
scende nel secondo anno a 7 mg/
die. Il fabbisogno dietetico relativa-

mente elevato potrebbe non essere 
realizzabile in pratica senza l’uso di 
cibi ricchi di ferro, o fortificati, o di 
formule arricchite con ferro, o di in-
tegratori di ferro2,5. 
Anche l’introduzione precoce del LV 
prima dei 12 mesi di età6, associata 
ad un suo consumo eccessivo, può 
essere un fattore di rischio per una 
alterazione del metabolismo del 
ferro iniziando con una ipoferriti-
nemia e continuando poi con ID e 
infine IDA7. 
Sebbene la predisposizione gene-
tica svolga un ruolo importante 
nello sviluppo di DM1, il recente 
incremento nel tasso di incidenza 
osservato negli ultimi anni suggeri-
sce il possibile intervento di fattori 
ambientali sul rischio complessivo 
di insorgenza della malattia8.  Fra 
questi fattori sarebbe inclusa la 
precoce assunzione di LV9: l’effetto 
diabetogeno potrebbe essere spie-
gato dalla immunizzazione precoce 
all’insulina presente nel LV che si ve-
rifica in alcune persone. Resta però 
da confermare se questo possa in-
durre anche la risposta autoimmu-
ne all’insulina umana10.
Il punto nodale che ha spinto il 
gruppo di lavoro ad analizzare 
il ruolo del LV in un documento 
sull’AC è che non ci sono raccoman-
dazioni univoche sull’età ottimale 
per iniziare la sua assunzione. 
In alcuni documenti le raccoman-
dazioni consentono un consumo 
limitato di LV (cioè piccoli volumi 
da aggiungere ad alimenti com-
plementari) prima dei 12 mesi di 
età5,11,12, mentre altre raccomanda-
zioni ne sconsigliano fortemente il 
consumo prima dei 9-12 mesi di età 
o dei 12 mesi13,14,15.
Già nel 1992 un Position Statement 

della Commission on Nutrition della 
AAP16 riportava che i lattanti che 
assumevano LV non modificato pri-
ma dei 6 mesi di vita presentavano 
micro-perdite intestinali di sangue 
nelle feci più frequentemente dei 
lattanti che iniziavano a consumar-
lo dopo i 6 mesi. Gli estensori dello 
Statement non raccomandavano 
quindi l’utilizzo di LV prima dei 12 
mesi, non solo per la possibilità di 
micro-perdite ematiche non com-
pensate dalla scarsa concentrazio-
ne e biodisponibilità del ferro con-
tenuto nel latte stesso e nei cereali 
assunti con la dieta, ma anche per 
la possibile inibizione dell’assor-
bimento del ferro contenuto nel 
LV intero, a causa della sua elevata 
concentrazione in calcio e fosforo e 
della sua ridotta  concentrazione  di 
acido ascorbico. 
La Scientific Opinion on nutrient re-
quirements and dietary intakes of 
infants and young children in the 
European Union dell’EFSA2, esami-
nando il fabbisogno di ferro, ripor-
ta che nel primo anno di vita le F2 
forniscono un’alternativa sicura al 
LM e sconsiglia l’utilizzo di LV intero 
in grandi quantità. Dopo l’anno di 
vita, sebbene le F3 siano  più ricche 
di DHA, ferro, vit. D,  l’utilizzo di LV 
intero non è più sconsigliato, men-
tre continua ad essere fortemente 
sconsigliato quello di LV parzial-
mente o interamente scremato. 
Sull’utilizzo delle formule nell’a-
limentazione del bambino dopo 
l’anno di vita, il Position Paper dell’E-
SPGHAN Committee on Nutrition17 
riporta che, sulla base delle prove 
disponibili, l’uso di routine di F3 nei 
bambini da 1 a 3 anni di vita non è 
necessario, ma che queste formule 
possono essere utilizzate nell’am-
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bito di una strategia alimentare per 
aumentare l’assunzione di ferro, vit. 
D e n-3 PUFA e diminuire l’assunzio-
ne di proteine rispetto al LV. 
Da queste considerazioni derivano 
le KQ che seguono.

13.1. Key Questions e 
Raccomandazioni

Per entrambe le KQ, la popolazione 
considerata è costituita da bambini 
di età 0-24 mesi, residenti in Paesi 
industrializzati con alimentazione 
di tipo occidentale, nati a termine 
e con peso adeguato, alimenta-
ti esclusivamente al seno, oppure 
esclusivamente o parzialmente con 
formula, oppure ancora con LV.
I fattori di esposizione e confronto 
considerati sono: il LV come sostitu-
to del LM, rispetto alle formule per 
le diverse età.
I lavori eleggibili sono stati quelli 
che avevano studiato l’influenza 
dell’introduzione, nel corso del pri-
mo o del secondo anno di vita, di 
LV non modificato, rispetto alle for-
mule, sugli esiti auxologici, metabo-
lici e nutrizionali, sia a breve che a 
lungo termine, con un follow-up di 
almeno 6 mesi.
Per l’introduzione del LV prima dei 
12 mesi sono stati definiti: 
esiti critici – peso, lunghezza, BMI,  
carenza marziale e/o anemia
esito importante – DM1
Per l’assunzione del LV tra 12 e 24 
mesi sono stati definiti: 
esiti critici – peso, lunghezza, BMI, 
carenza marziale e/o anemia
esito importante – BMI z-score 
(zBMI)

13.1.1. Key Question
L’assunzione del LV prima dei 12 
mesi di vita, rispetto all’assunzio-
ne di formula, comporta esiti nu-

trizionali e metabolici diversi, a 
breve e lungo termine?

Sono stati inclusi 1 documento d’in-
dirizzo2, 1 RS18, di qualità metodo-
logica moderata, e 5 studi osserva-
zionali di buona qualità: 2 studi di 
coorte19,20, 1 studio cross-sectional6 
e 2 studi caso-controllo11,21.
Il documento dell’EFSA2, alla racco-
mandazione 6.5.1, riporta che nel 
primo anno di vita le F2 forniscono 
un’alternativa sicura al LM. L’assun-
zione di LV intero in grandi quantità 
nel primo anno di vita è general-
mente sconsigliata nelle raccoman-
dazioni sull’alimentazione infantile 
e nelle Food-Based Dietary Guideli-
nes dei Paesi europei.
Relativamente ai diversi esiti clinici, 
la RS di Griebler et al.18 include 23 
studi (1 studio randomizzato con-
trollato, 4 studi clinici non rando-
mizzati, 8 studi caso-controllo e 10 
studi di coorte).

13.1.1.1. Accrescimento statu-
ro-ponderale 
La RS di Griebler et al.18, che valu-
ta l’accrescimento da 4 a 36 mesi,  
include 1 RCT, di bassa qualità 
metodologica, che valuta l’accre-
scimento di bambini dal 6° al 18° 
mese di vita. In questo studio non 
è stata rilevata alcuna differenza 
dei  parametri auxologici (peso per 
età, lunghezza per età e rapporto 
peso/ lunghezza) tra coloro che 
assumevano  LV e quelli  che 
assumevano latte formulato. 
Lo studio di coorte di Hopkins et 
al.19 riporta che i lattanti che as-
sumevano a 8 mesi quantità di LV 
<600 ml/die, al pari di quelli che 
assumevano formula (sia <600 ml/
die che ≥600 ml/die),  presentavano 
un peso significativamente mag-
giore rispetto ai bambini allattati 

al seno, ma solo fino a 18 mesi. Da 
2 a 10 anni non c’erano differenze 
significative. Al contrario, i lattanti  
che assumevano >600 ml/die di LV 
avevano un peso maggiore di quelli 
allattati al seno nell’arco temporale 
da 8 mesi a 10 anni. La maggior dif-
ferenza in peso si riscontrava  a 18 
mesi (SDS=0,70; 95%CI: 0,41–1,00; 
p<0,001). Questi bambini avevano 
inoltre valori più elevati di altezza e 
BMI fino a 10 anni di età. 

13.1.1.2. Anemia sideropenica
Nella RS di Griebler et al.18 9 studi (1 
RCT, 4 nRCT, 2 studi prospettici e 2 
studi retrospettivi) hanno valutato 
il rischio di sviluppare un’anemia 
ferro-carenziale in 1.642 bambini 
che assumevano regolarmente LV 
tra 0 e 18 mesi. È stato qui escluso il 
risultato di una metanalisi su 4 studi 
perché di disegno diverso (accorpa-
ti 1 RCT, 2 nRCT e 1 studio di coor-
te). Sette su otto studi riportavano 
un rischio aumentato di anemia si-
deropenica nei lattanti che assume-
vano LV rispetto a coloro che assu-
mevano latte formulato fortificato 
con ferro.  
Uno studio retrospettivo22 ha va-
lutato la correlazione tra l’età di in-
troduzione del LV e la probabilità 
di sviluppare un’anemia ferro-ca-
renziale, riportando un rischio au-
mentato di anemia in coloro che 
assumevano LV prima dei sei mesi 
di età. (OR=3,56; 95%CI: 1,07-11,26). 
Un secondo studio retrospettivo, 
invece, non ha confermato un au-
mentato rischio di anemia, ma una 
differenza significativa nella pre-
valenza di sideropenia [47,2% nei 
lattanti che hanno introdotto il LV 
prima dei 6 mesi vs. 20,1% nei lat-
tanti che l’hanno introdotto dopo i 
6 mesi (P<0,01)]23.
Uno studio prospettico ha valutato 
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un possibile gradiente dose-rispo-
sta in 138 lattanti che assumevano 
LV (quantità media assunta tra 9 
e 12 mesi di età), rilevando valo-
ri della ferritina sierica, e del MCV 
più elevati e valori del recettore di 
transferrina più bassi in coloro  che 
assumevano meno di 500g di LV 
rispetto a coloro che ne assumeva-
no maggiori quantità. Le differenze 
in ferritina sierica, MCV e recettore 
della transferrina tra i gruppi con as-
sunzione di LV <500g/die vs. >500g/
die erano: ferritina sierica =20,1 vs. 
9,7 μg/l (p=0,001); recettore di tran-
sferrina =7,0 vs. 8,2mg/l (p=0,041); 
MCV=77,3 vs. 73,1 fl (p=0,001). Lo 
studio non ha rilevato alcuna diffe-
renza tra le concentrazioni di emo-
globina24. La qualità globale delle 
prove è stata ritenuta bassa, sia per 
la qualità metodologica gravata da 
numerosi bias, sia per la ridotta tra-
sferibilità dei risultati, poiché molti 
studi inclusi sono stati effettuati su 
bambini di basso livello socio-eco-
nomico.
Tra gli studi primari successivi alla 
RS di Griebler et al., quello retro-
spettivo di Ferrara et al.6 valuta lo 
stato marziale e lo sviluppo di ane-
mia sideropenica rispetto ad alcuni 
fattori di esposizione (stato socio-e-
conomico delle famiglia, peso/lun-
ghezza, supplementazione di Fe, 
ecc.), tra cui l’età d’introduzione del 
LV. I risultati evidenziano una pre-
valenza di sideropenia, ma non di 
anemia, significativamente mag-
giore nei bambini che introduceva-
no il LV prima di 12 mesi.  

13.1.1.3. Diabete mellito tipo 1
Nella RS18 sono stati inclusi 7 stu-
di caso-controllo per un totale di 
2.007 casi e 8.455 controlli. Nessu-
no degli studi, tranne uno, ha rile-
vato associazioni tra l’assunzione di 

LV a diverse età (nascita, 3, 5, 7, 11 
mesi) e lo sviluppo di DM1. La quali-
tà metodologica degli studi è bassa 
per il disegno retrospettivo e per i 
rischi di bias: nella metà degli studi i 
risultati non sono stati corretti per i 
potenziali fattori confondenti ed in 
tutti gli studi, inoltre, non sono stati 
riportati tutti i fattori prognostici.
Successivamente alla RS sono stati 
inclusi due studi osservazionali di 
buona qualità metodologica: 1 pro-
spettico di coorte di Lamb et al.20 e 
1 caso-controllo di Awadalla et al.11. 
In quello di Lamb et al.20 l’intake pro-
teico da LV nel primo anno di vita si 
associava  ad un rischio aumentato 
di sviluppo di autoAb anti-insula 
(Islet Autoimmunity) nei soggetti 
con aplotipo HLA-DR a basso/mo-
derato rischio, ma non nei soggetti 
a rischio elevato  (HR = 1,41; 95%IC: 
1,08-1,84), corretto per apporto ca-
lorico totale, tipo di questionario 
sulla frequenza alimentare, storia 
familiare di DM1 ed etnia. L’assun-
zione di proteine del LV, riportate 
in grammi, come media e DS, nei 
bambini che sviluppavano ed in 
quelli che non sviluppavano Islet 
Autoimmunity era, rispettivamente, 
30,84±14,2 vs. 28,17±13,9. Nei bam-
bini di età superiore ai 12 mesi che 
già avevano sviluppato Ab anti-in-
sule pancreatiche, l’assunzione di 
proteine del LV si associava ad una 
progressione verso lo sviluppo di 
DM1 (HR = 1,59; 95%IC: 1,13-2,25), 
anche quando corretto per apporto 
calorico totale, tipo di questionario 
sulla frequenza alimentare, HLA-DR, 
storia familiare di DM1, età alla pri-
ma positività di IA ed etnia. 
Lo studio caso-controllo di Awa-
dalla et al.11 esplorava le possibili 
associazioni tra assunzione di LV e 
sviluppo di DM1. L’introduzione del 
LV nel primo anno di vita rappre-

senterebbe un’importante fattore 
di rischio (aOR=6,37; 95%CI: 3,23-
12,58).

13.1.2. Raccomandazioni
14. Per i lattanti fino a 12 mesi, 

che hanno la necessità di inte-
grare in parte o in toto il LM, è 
raccomandato di non sommi-
nistrare LV non modificato in 
alternativa alle formule. (Qua-
lità delle Evidenze alta per il ri-
schio di IDA, bassa per il rischio 
di sviluppare DM1, bassa per i 
parametri auxologici. Racco-
mandazione negativa forte. 
Consenso del Panel 100%).

13.1.3 Key Question
L’uso del LV non modificato dopo 
i 12 mesi di vita, rispetto alla for-
mula di crescita, produce effetti 
negativi sul metabolismo a breve 
e lungo termine?

Sono stati inclusi 1 documento d’in-
dirizzo2 e 2 RCT25,26, tutti di qualità 
metodologica moderata. 
La RS di Griebler et al.18 non include 
studi pertinenti.
Il documento dell’EFSA2, alla rac-
comandazione 6.5.1, riporta che, 
dopo l’anno di vita, sebbene l’utiliz-
zo di formule di proseguimento o F3 
sia preferibile perché consente una 
maggiore assunzione di DHA, ferro e 
vit. D, l’utilizzo di LV non è più sco-
raggiato.

13.1.3.1 Accrescimento statu-
ro-ponderale 
Un RCT25 multicentrico in doppio 
cieco su 160 bambini arruolati a 1 
anno ha valutato l’effetto del LV non 
modificato, rispetto ad una formula 
a minore contenuto proteico (1,7 g/
dl) somministrata tra 12 e 24 mesi, 
sulla composizione corporea a due 
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anni valutata con impedenzome-
tria. I parametri antropometrici 
(lunghezza, peso, circonferenza vita 
e BMIZ), la massa magra, la massa 
grassa e l’indice di massa grassa a 
18 e a 24 mesi costituivano gli esiti 
secondari. La percentuale di grasso 
corporeo era minore nel gruppo 
che assumeva la formula rispetto al 
gruppo che assumeva LV a 18 mesi, 
ma raggiungeva la significatività 
statistica solo a 24 mesi, senza però 
che questo influenzasse lo BMIZ fra 
i due gruppi agli stessi intervalli. 
Sono state riportate differenze si-
gnificative tra i 2 gruppi nella lun-
ghezza e nello SDS della lunghezza 
a 18, ma non a 24 mesi. Non sono 
state osservate differenze significa-
tive di peso, BMI, BMIZ e circonfe-
renza vita a 18 e 24 mesi, ma queste 
misurazioni erano costantemente 
inferiori nel gruppo che assumeva 
la formula rispetto al gruppo di con-
trollo che assumeva LV, in entrambi 
gli intervalli.

13.1.3.2 Anemia sideropenica
Un RCT25 ha confrontato l’effetto 
sulla concentrazione di ferritina sie-
rica di una F3 somministrata per 20 
settimane a bambini sani, residenti 
in Paesi europei, di età compresa tra 
12 e 26 mesi, rispetto alla sommi-
nistrazione di LV intero. Esiti secon-
dari erano la prevalenza di anemia 
sideropenica e di carenza di vit. D. I 
risultati dimostrano che i livelli di fer-
ritina sierici erano più elevati di 6,6 
mg/l (95%CI: 1,4-11,7; p=0,013) in 
coloro che assumevano F3 fortifica-
to rispetto a chi assumeva LV. Inoltre 
la probabilità di sviluppare anemia 
ferro-carenziale dopo le 20 settima-
ne era più bassa in coloro che aveva-
no assunto la F3 fortificata (OR=0,42; 
95%CI: 0,18-0,95; p=0,036).
13.1.3.3 Conclusioni

La composizione del LV è molto di-
versa rispetto a quella del LM e non 
soddisfa tutte le esigenze nutrizio-
nali del bambino. Non può quindi 
essere considerato un alimento 
“completo” per la specie umana.
Nel primo semestre di vita, quan-
do l’alimentazione del bambino è 
esclusivamente o prevalentemente 
lattea, è necessario somministrare 
al bambino un alimento che soddi-
sfi tutti i suoi fabbisogni: il LM.
Se il bambino ha la necessità di as-
sumere altro tipo di latte, prodotto 
da altri mammiferi, come ad esem-
pio il LV, le formule da esso derivate 
devono avere una composizione 
quanto più possibile simile, anche 
se non uguale, a quella del LM per 
poter avere effetti simili sulla salute.
Dopo l’anno di vita, quando l’assun-
zione di latte dovrebbe essere ridot-
ta e la dieta del bambino dovrebbe 
includere tutti gli alimenti, il LV può 
risultare adeguato solo se associato 
ad altri alimenti che ne compensino 
sia le carenze che gli eccessi di mi-
cro e macro-nutrienti, in modo che 
l’alimentazione giornaliera, nel suo 
complesso, possa soddisfare tutti i 
fabbisogni del bambino.
Le evidenze attualmente disponi-
bili sono costituite soprattutto da 
studi osservazionali, mentre sono 
stati condotti pochissimi RCT per 
confrontare gli effetti del LV rispetto 
alle formule nei bambini di età sia 
inferiore che superiore a 12 mesi.
Per quanto riguarda i parametri au-
xologici i risultati sono discordanti, 
ma la maggior parte degli studi non 
riporta differenze significative per 
assunzioni di LV inferiori ai 600 ml/
die, nelle età 12-24 mesi, anche se 
utilizzato come alimento liquido 
principale.
Relativamente all’esito più studiato, 
l’anemia sideropenica, tutti gli studi 

sono concordi nel non raccoman-
dare l’utilizzo di LV non modificato 
nel primo anno di vita. Anche se 
evidenziato in un solo studio osser-
vazionale, esisterebbe un possibile 
gradiente dose-risposta per un’al-
terazione dell’assetto marziale (Fe, 
ferritina, MVC, Hb) in coloro che as-
sumono più di 500 ml/die di LV non 
modificato prima dei 18 mesi di età.
Anche sulla possibile associazione 
tra l’assunzione di LV non modifica-
to nel primo anno di vita e sviluppo 
di DM1 i risultati non sono coerenti: 
molti studi caso-controllo negano 
tale possibile associazione, mentre 
alcuni riportano un maggior rischio 
di sviluppare Ab anti-insula nei sog-
getti con HLA a rischio moderato/
basso e una possibile progressione 
verso lo sviluppo di malattia nei sog-
getti che hanno già sviluppato Ab 
anti-insula. Si tratta ad ogni modo 
di studi di bassa qualità metodolo-
gica che, pertanto, non permettono 
di trarre conclusioni definitive.

13.1.4 Raccomandazioni
15. I bambini di età compresa fra 

12 e 24 mesi, che hanno la ne-
cessità di integrare in parte o 
in toto il LM e che assumono 
i diversi nutrienti in quantità 
corrispondente ai livelli rac-
comandati, possono assume-
re LV non modificato. (Qualità 
delle Evidenze moderata. Rac-
comandazione positiva debole. 
Consenso del Panel 85%).  

16. Nei bambini di età compresa 
fra 12 e 24 mesi, che hanno la 
necessità di integrare in parte 
o in toto il LM e che seguono 
ancora una dieta prevalente-
mente lattea, si raccomanda 
la somministrazione di una 
formula, in alternativa al LV 
non modificato (Opinione di 
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esperti. Raccomandazione po-
sitiva debole), utile sia per la 
prevenzione dell’IDA (Qualità 
delle Evidenze moderata. Rac-
comandazione positiva debole. 
Consenso del Panel 100%) che 
per il contenimento dell’ap-
porto proteico. (Opinione di 
esperti. Raccomandazione po-
sitiva debole. Consenso del Pa-
nel 100%)

17. La quantità di LV assunto dai 
bambini di età compresa tra 
12 e 24 mesi, che vivono in 
Paesi sviluppati, deve essere 
inferiore a 500 ml/die. (Qualità 
delle Evidenze moderata. Rac-
comandazione positiva forte. 
Consenso del Panel 75%)

18. I bambini di età compresa fra 
12 e 24 mesi che assumono LV, 
soprattutto se in quantità su-
periore ai 500 ml/die, devono 
ricevere un’attenta valutazio-
ne nutrizionale. (Opinione di 
esperti. Raccomandazione po-
sitiva forte. Consenso del Panel 
100%)  
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14. LATTE DA ALTRI MAMMIFERI E BEVANDE VEGETALI

È stato ritenuto opportuno inserire 
una sezione specifica su possibili 
altri alimenti utilizzati in sostituzio-
ne del LM a causa dell’incremento 
del loro uso, non basato su eviden-
za scientifica o addirittura in netto 
contrasto con le raccomandazio-
ni nutrizionali per questa età di 
soggetti. Tali alimenti differiscono 
anche molto tra di loro per com-
posizione sia in macro-che micro-
nutrienti. Per tale ragione, qui ver-
ranno brevemente affrontati tre 
specifici aspetti: il consumo di latte 
da altri mammiferi poco o nulla mo-
dificati; l’uso di proteine diverse da 
quelle del LV nelle F1 o F2, a com-
posizione regolata dall’UE (incluse 
le proteine di origine vegetale, quali 
riso e soia) ed infine i cosiddetti “lat-
ti vegetali” che non possono essere 
definiti “latte”.

14.1. Latte di asina

Rispetto al latte di altri mammiferi, 
il latte di asina è stato quello meno 
studiato in passato per scopi ali-
mentari, ma recentemente ha visto 
un aumento di interesse da parte 
del mondo scientifico, per la sua 
composizione bromatologica e le 
proprietà nutrizionali, che lo ren-
dono potenzialmente idoneo come 
base per formule per l’alimentazio-
ne del lattante con grave APLV1-5. 
Il lattosio è l’elemento maggior-
mente rappresentato, con un con-
tenuto di 5,8-7,4 g/dl, simile a quel-
lo del LM. Anche la frazione protei-
ca del latte di asina è quantitativa-
mente più simile a quella del LM 
(1,5-1,8 g/dl vs. 0,9 g/dl) rispetto al 
LV (3,0-3,3 g/dl). Sono, in particola-
re, molto rappresentate le proteine 
del siero (0,75 g/dl, circa il 35-50% 

della frazione azotata), a differenza 
del LV (20%), mentre il contenuto di 
caseina (0,66 g/dl) è intermedio tra 
quello del LM e quello di altri mam-
miferi.
Fra le proteine del siero la β-glob-
ulina è presente nel latte di asina in 
quantità simile al LM, la lattoferrina 
è pressoché assente, mentre il liso-
zima è molto più abbondante che 
nel LM e permette una maggiore 
conservabilità ed una minore carica 
batterica del latte di asina, ma varia 
significativamente nelle diverse fasi 
della lattazione6,7. Il latte di asina ha 
un basso tenore di lipidi, con un va-
lore medio di circa 1 g/dl ed è quin-
di un latte a basso apporto calorico 
(408 kcal/L), solo circa due terzi del 
LM maturo. Il profilo degli ac. grassi 
varia molto in funzione della dieta 
dell’animale ed un maggior consu-
mo di erba fresca corrisponde un 
aumento di LC-PUFA e di vit. liposo-
lubili (retinolo e tocoferolo) nel lat-
te8,9,10. La frazione degli ac. grassi sa-
turi è quella più rappresentata (0,4 
g/dl); fra i monoinsaturi (0,2 g/dl), 
l’ac. oleico è il più presente. I livelli 
di LC-PUFA (0,4 g/dl) sono alti ed in 
particolare risultano molto elevati 
i contenuti di ALA (6,32%) e di LA 
(8,15%), mentre sono scarsamente 
rappresentati sia l’ARA che il DHA. 
Il rapporto medio tra il contenuto 
di ω3/ω6 nel latte di asina è pari a 
0,86% (range 1,5-2), superiore sia al 
LV che al LM. Il rapporto insaturi/sa-
turi è leggermente inferiore a quel-
lo del LM, ma maggiore a quello dei 
ruminanti (bovini, capre, pecore). In 
conclusione la composizione lipi-
dica del latte di asina rispetto a LM 
e LV evidenzia: basso contenuto di 
ac. grassi saturi, un relativamente 
elevato contenuto di LC-PUFA ω3 

e bassa proporzione di trigliceri-
di, compensata però da un’elevata 
concentrazione di ac. grassi liberi e 
fosfolipidi7,8,9,10, ma l’apporto totale 
lipidico resta decisamente insuffi-
ciente. Per le vitamine, da segnalare 
che il contenuto di vit. C, compreso 
tra 3,5 e 5,0 mg/dl, è nettamente 
superiore a quello del LV (0,5-2,5 
mg/l), ma il contenuto in vit. B12 è 
20 volte inferiore a quello del latte 
materno11. La concentrazione me-
dia di minerali è 0,3-0,9 g/dl, simile a 
quella del LM, ma più elevata rispet-
to al LV7. Il latte di asina è più ricco 
di Ca rispetto al LM, ma il rapporto 
Ca:P, molto simile al LV, pur rientran-
do nei rapporti accettabili, lo può 
rendere meno disponibile (LM = 2,3 
vs. latte di asina = 1,4). I valori dei 
minerali sono peraltro influenzati 
da fattori genetici e ambientali12. 
Nel complesso, comunque, il latte 
di asina è una buona fonte di Ca, P, 
Fe e Zn7.
Nell’ultimo decennio, alcuni stu-
di hanno preso in considerazione 
la possibilità di utilizzare il latte di 
asina per l’alimentazione di lattanti 
con grave APLV, ma la relativa scarsa 
numerosità dei casi studiati richiede 
ulteriori conferme1,2,3,4,5,13,14. Occorre 
infine evidenziare la necessità di ac-
curate norme igienico-sanitarie sia 
nell’allevamento degli animali e che 
nella raccolta/conservazione/ distri-
buzione del latte. In questo ambito, 
alcune regioni, come la regione Pie-
monte, hanno emanato specifiche 
normative anche per la produzione 
e commercializzazione del latte d’a-
sina destinato al consumo umano15, 
così come accade per il LV. 
Recentemente, un gruppo di ne-
onatologi ha pubblicato un pro-
tocollo di studio che prevede l’ar-
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ruolamento di neonati di EG <32 
settimane e p.n. <1500 g, alimentati 
con LM (da madre o da donatrice), 
cui somministrare per 21 giorni in 
modo randomizzato rispettivamen-
te un multicomponente fortificato 
e un supplemento di proteine di 
origine da LV o da latte di asina. Si 
tratta del primo studio in tal senso 
che apre a interessanti prospettive 
di ricerca16. 
In conclusione è doveroso sottoli-
neare che il latte di asina immodi-
ficato, per le sue caratteristiche chi-
miche/biochimiche e nutrizionali 

(in particolare il limitato apporto 
calorico), è del tutto inadeguato 
come alimento esclusivo nel primo 
semestre di vita, e anche fino ai 2 
anni di vita, causa il limitato appor-
to lipidico. Anche l’uso per specifi-
che esigenze del bambino allergico 
(ove gli studi confermino la sua uti-
lizzabilità in quest’ambito come al-
ternativa alle formule speciali) deve 
essere concesso solo dopo ampie 
modifiche per supplire alle carenze 
di energia e nutrienti.

14.2. Latte di capra

Il latte di capra, utilizzato da secoli 
come tale per l’alimentazione dei 
bambini, soprattutto nelle zone 
rurali dedite alla pastorizia del ba-
cino del Mediterraneo e del Medio 
Oriente, è gradualmente entrato 
nelle abitudini alimentari di nume-
rosi Paesi, sia come prodotto natu-
rale che come prodotti caseari. Le 
motivazioni sono molteplici e van-
no da una maggiore predilezione 
dei consumatori nei confronti di 
prodotti ritenuti più “naturali”, a una 
maggiore coscienza ecologica e alla 
eventuale maggiore digeribilità, ri-
spetto al LV immodificato.
La composizione del latte di capra, 
come quella del LV, varia a seconda 
della razza caprina, del pascolo e 
dello stadio di lattazione. Il colostro 
è ricco di immunoglobuline, cito-
chine, lattoferrina, ed è il prodotto 
lattiero più dipendente dalla sta-
gionalità18,19; esso è anche ricco di 
proteine, con un contenuto medio 
in genere più alto rispetto al LV.  Vi 
è notevole analogia (84-95%) tra 
le principali sei proteine del LV e 
quelle del latte di capra; inoltre la 
β-caseina, principale proteina nel 
LM, è quella maggiormente rap-
presentata anche nel latte di capra 
(circa il 50%). Nel latte di capra la 
lattoferrina, che mima le proprietà 
funzionali di quella umana20, e la 
transferrina sono in quantità ana-
loghe al LV, mentre è più ricco del-
la proteina che lega i folati sempre 
rispetto al LV (12 vs. 8 µg/ml)21,22. I 
lipidi sono in gran parte trigliceri-
di (circa 98%), composti per il 15%  
(quantità doppia rispetto al LV) da 
SCFA e ac. grassi a catena media22,23 
presenti sotto forma di globuli di 
dimensioni inferiori a quelli presen-
ti nel LV e che probabilmente sono 

LM LV Latte di capra Latte di asina

Energia (kcal/L) 680 690 700 410

Grassi (g/L) 40 36 38 11

Proteine (g/L) 12 33 34 17

Caseine (g/L) 4 26 24 6,6

Albumine, globuline (g/L) 0,7 0,6 0,6

Lisozima (g/L) 0,12 Tracce 1,0

Lattoferrina (µg/ml) <2000 20-200 20-200

Transferrina (µg/ml) <50 20-200 20-200

Prot. legante folati (µg/ml) - 8 12

Lattosio (g/L) 69 47 41 68

Minerali (g/L) 2 7 8 4

Colesterolo (g/L) 0,16 0,13 0,10 0,22

Calcio (mg/L) 278 970-1650 1000 330-1140

Fosforo (mg/L) 140 785-1140 1110 320-650

Ca/P 1,7 1,23 0,93-2,37

Ferro (mg/L) 0,72 0,3 0,43-2,64

Ac. grassi saturi (g/L) 18 24 23 4

Ac. grassi monoinsaturi (g/L) 16 11 8 2

LC-PUFA (g/L) 5 1 1 4

Ac. folico (µg/dl) 5,5 5 1

Vit. D (IU/dl) 1,4 2,0 2,3

Vit. B6 (mg/dl) 0,011 0,042 0,046

Vit. B12 (mg/dl) 0,03 0,357 0,065

Tabella 14.1 - Composizione media di diversi tipi di latte di mammiferi (da17,18, modifi-
cate e unite)
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alla base della maggior digeribilità 
del latte di capra. Lo zucchero più 
rappresentato è il lattosio, in quan-
tità minore rispetto al LV (4,1 g/l 
vs. 4,7 g/l), mentre sono presenti 
numerosi oligosaccaridi ad attività 
prebiotica, in quantità più elevata 
rispetto al LV e con profilo simile 
al LM, che sono probabilmente la 
causa di frequenza di evacuazioni 
e consistenza delle feci più simili 
a quelle da LM18,22. I minerali sono 
ampiamente rappresentati, eccetto 
il Fe, e vari studi hanno evidenziato 
che essi, e in particolare il Ca, sono 
utilizzabili in modo ottimale24; le 
vitamine invece, in particolare B12 
e ac. Folico, ma anche B6 e C, sono 
meno rappresentate che nel LV; il 
contrario avviene per la vit. A.
Nel complesso, dunque, il latte di 
capra non modificato ha troppe 
proteine, insufficienti LC-PUFA, vita-
mine e Fe18,25, e non è perciò consi-
gliabile come tale nell’alimentazio-
ne dei lattanti.
Nel 2014, in seguito alla pubblica-
zione di un RCT australiano multi-
centrico e in doppio cieco26, con-
dotto su 200 lattanti alimentati con 
formula contenente proteine da LV 
o da latte caprino per 4 mesi, suc-
cessivamente integrata con AC fino 
a 12 mesi, e su 101 lattanti allattati 
con LM, non ha evidenziato diffe-
renze significative nei parametri di 
crescita (lunghezza, peso e circon-
ferenza cranica) dei 3 gruppi. Sulla 
base di questi dati l’EFSA27 ha affer-
mato che il latte di capra può esse-
re una fonte proteica adeguata per 
la preparazione di F1 e F2, purché 
il prodotto finale sia conforme alle 
normative UE di riferimento28. 
I dati sulle allergie alimentari sono 
contrastanti per la descrizione di 
cross-reattività tra proteine bovine 
e caprine, per la presenza di epitopi 

comuni, per la descrizione di allergie 
alle sole proteine del latte di capra29, 
ed anche per una riportata30 minor al-
lergenicità del latte di capra rispetto 
al LV per i più bassi livelli di alfa-1-ca-
seina (1,2-7 g/L vs. 12g/L), la compo-
nente più allergizzante. Questi dati 
contrastanti potrebbero dipendere 
dalla elevata variabilità genetica 
delle proteine del latte caprino. In 
ogni caso, allo stato, in presenza di 
accertata APLV, e in mancanza di 
LM, occorre utilizzare esclusivamen-
te formule appositamente prodotte, 
estensivamente idrolisate o a base di 
aminoacidi, e non formule da latte 
caprino, o – men che meno – latte di 
capra non modificato31,32. 
La digeribilità del latte di capra si 
avvicina più a quella del LM rispetto 
al LV33 probabilmente per la minor 
dimensione delle micelle di casei-
na e di conseguenza una maggior 
superficie esposta alle proteasi ga-
striche34. Inoltre, la palatabilità delle 
formule a base di latte di capra sem-
bra essere migliore rispetto a quella 
delle formule a base di LV26,32.  
In conclusione, in carenza/assenza 
di LM, è possibile ricorrere all’uso 
di formule a base di latte di capra, 
qualora le formule tradizionali non 
siano tollerate o vi sia una scarsa 
digeribilità o una stipsi ostinata. 
Non si deve invece ricorrere a tali 
formule in caso di APLV. Il latte di 
capra immodificato, non deve es-
sere utilizzato nell’alimentazione 
del lattante nel primo anno di vita, 
per l’elevato contenuto di proteine 
e minerali e lo scarsissimo apporto 
di folati e vit. B12, che può causare 
anemia megaloblastica, oltre che 
danni allo sviluppo cerebrale. 
Non si hanno sufficienti dati per 
consigliare il latte di capra dopo il 
primo anno di vita come fonte lat-
tea principale giornaliera.

14.3. Alimenti liquidi a base di 
riso, soia, avena, mandorla

Pur trovandosi nella stessa cate-
goria generale, è opportuno di-
stinguere tra formule per l’infanzia 
che utilizzino sorgenti proteiche 
di origine vegetale e bevande del 
commercio a base vegetale, princi-
palmente per le profonde differen-
ze nutrizionali tra le due categorie, 
nonostante la sovrapposizione che 
spesso il grande pubblico fa tra le 
due tipologie, non dissimile a quel-
la operata tra formule di origine ani-
male e LV.

14.3.1. Formule derivate da vege-
tali.
Da alcuni anni, è in costante au-
mento l’utilizzo di formule con pro-
teine di origine vegetale, arrivate 
a rappresentare, negli USA, circa il 
30% dei sostituti del latte umano 
nei primi due anni di vita  per una 
sempre maggiore scelta di alimenti 
non di origine animale, sia per moti-
vi medici (soprattutto APLV) sia per 
scelta nell’ambito di un’alimenta-
zione vegetariana/vegana.
In quest’ambito, le formule a base 
di soia o riso sono le più utilizzate 
e la loro adeguatezza nutrizionale 
è stata valutata soprattutto nell’am-
bito del trattamento della APLV.  
Esiste comunque un eccessivo uti-
lizzo di formule a base di soia (20% 
del consumo totale) rispetto alla re-
ale frequenza di APLV (1,8-3,4%)36,37.
Poiché, specialmente nelle formule 
a base di soia, alcuni componenti 
possono agire da allergeni, il loro 
utilizzo come sostituti delle formu-
le derivate da LV è tuttora oggetto 
di discussione31,36,37,38. Si aggiunge 
a questa problematica quella della 
possibile persistenza di fitoestro-
geni (in particolare la genisteina) 
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in concentrazioni estremamente 
superiori a quelle consentite39. Per 
tutte queste ragioni, secondo le LG 
2012 del Nutrition Committee dell’E-
SPGHAN31, le formule da proteine 
di soia andrebbero usate solo in 
casi specifici, tra cui la galattosemia, 
l’intolleranza persistente al lattosio 
o per motivi religiosi ed etici. Va 
tuttavia sottolineato come queste 
formule siano attualmente supple-
mentate con appropriate quantità 
di aminoacidi (metionina, taurina, 
carnitina) e anche più elevate di 
minerali (Fe, Zn, Ca, P) rispetto alle 
formule standard, e dunque siano 
da considerare come nutrizional-
mente del tutto adeguate. Poiché le 
formule a base di soia possono con-
tenere tuttora, nonostante un’accu-
rata rimozione, una certa percen-
tuale di fitati, che legano il 30% del 
P, esse contengono ad esempio più 
Ca e P rispetto alle formule a base 
di LV, per garantire comunque un 
rapporto Ca:P ottimale (1,1-2:1) ed 
assicurare una buona mineralizza-
zione ossea, adeguati livelli di Ca e P 
circolanti e normali livelli di ALP. La 
maggior fortificazione con Fe e Zn 
è necessaria per la presenza sia di 
fitati che di oligosaccaridi, che li le-
gano e li rendono meno disponibili.  
Nonostante l’adeguatezza nutrizio-
nale, nei bambini con APLV, l’ESP-
GHAN e l’EAACI ne raccomandano 
l’uso solo dopo i 6 mesi di età, e 
dopo avere valutato l’eventuale 
presenza di allergia a componenti 
della soia, mentre l’AAP suggeri-
sce di utilizzarle in caso di malattie 
metaboliche o deficit di lattasi, uti-
lizzando invece nella APLV e nella 
enteropatia da LV principalmen-
te le formule idrolisate35. A causa 
dell’elevata quantità di fitoestroge-
ni (principalmente isoflavoni), ma 
anche di AIluminio (oltre 50 volte di 

più rispetto al LM, con valori anche 
fino all’80% in più per gli idrolisati di 
soia)23, alcuni Paesi, come la Francia, 
hanno sollevato dubbi sull’oppor-
tunità del loro utilizzo40.
Come le formule basate su protei-
ne della soia, anche quelle basate 
su proteine idrolisate di riso attual-
mente in commercio sono prive di 
lattosio e hanno un apporto calo-
rico compreso tra 67 e 71 kcal/dl. 
Anche qui, le fonti di carboidrati 
sono maltodestrine, saccarosio, sci-
roppo di glucosio, amido di mais e 
fruttosio. Le principali fortificazioni 
e/o addizioni riguardano lisina, tre-
onina, triptofano, carnitina, tauri-
na, nucleotidi, Fe e Zn, per il resto 
rispondendo alle indicazioni inter-
nazionali per vitamine e minerali. 
Il contenuto proteico delle formule 
varia da 1,6 a 2,1 g/dl per le formule 
da utilizzare fino al 1 anno di vita, 
mentre quelle da utilizzare a par-
tire dall’anno hanno un contenuto 
proteico di 2,5 g/dl. Il contenuto in 
grassi, derivati esclusivamente da 
oli vegetali, varia da 3,4 a 3,6 g/dl e 
non sono presenti aggiunte di DHA 
e EPA. Rispetto alle formule basate 
sulla soia, quelle a base di riso non 
contengono fitoestrogeni23. Di re-
cente sono emerse preoccupazioni 
in merito a possibili elevati livelli di 
As, contaminante naturale del riso, 
ma le evidenze disponibili indicano 
che l’As inorganico è al di sotto dei 
limiti stabiliti da EFSA e OMS per le 
formule di questo tipo commercia-
lizzate in Italia, Francia e Belgio41.
Numerosi studi sull’adeguatezza 
nutrizionale delle formule a base 
di proteine di soia o idrolisate di 
riso38,42 hanno documentato nor-
male crescita e sviluppo nei bam-
bini che le assumono, con concen-
trazioni di albumina sierica (come 
marker di adeguatezza nutriziona-

le) e mineralizzazione equivalenti 
ai lattanti alimentati con formule a 
base di LV. Gli studi disponibili non 
hanno evidenziato problemi riguar-
do a crescita, sviluppo sessuale, 
funzionalità tiroidea e immunitaria, 
neurosviluppo. 

14.3.2. Bevande a base di vegetali
Il mercato, oltre alle formule già ci-
tate, offre numerose bevande de-
rivate da vegetali classificabili in 
quattro categorie: a base di cereali 
(avena, riso, mais); a base di legumi 
(soia, arachide, lupino); a base di 
semi oleosi (mandorla, cocco, noc-
ciola, girasole); a base di pseudo-
cereali (quinoa, teff, amaranto)23. 
Il loro consumo è in costante au-
mento, anche perché i cibi etichet-
tati come “naturali” sono percepiti 
dai consumatori come molto sani 
e come un’appropriata scelta nutri-
zionale43.
Sebbene per aspetto e consistenza 
esse simulino il latte, non essendo 
né prodotti dalla ghiandola mam-
maria di mammiferi, né formule 
sostitutive del latte umano, l’UE di 
recente (reg. 1308/2013) ha proi-
bito per tutti questi alimenti l’uso 
del termine “latte di…”, e la Corte di 
Giustizia Europea ha ribadito la fon-
datezza del regolamento. Ad esse 
dunque – con l’eccezione di quelle 
derivate da cocco e mandorle (per 
ragioni storiche e/o di prodotti ad 
origine protetta) –  ci si dovrebbe 
esclusivamente riferire come “be-
vande (a base) di…”44.
Va sottolineato che la composizione 
di queste bevande non corrisponde 
per nulla alle indicazioni per le for-
mule per lattanti, varia significati-
vamente da una bevanda all’altra e 
può determinare rischi nutrizionali 
anche importanti, quali rachitismo, 
scarsa crescita, malnutrizione pro-
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teica e alcalosi metabolica42,45,46,47. 
Non è stata effettuata una appro-
fondita disamina sulla composi-
zione di tutte queste tipologie di 
bevande, sia per la scarsa disponibi-
lità di letteratura scientifica in pro-
posito, sia perché tali bevande non 
dovrebbero affatto essere sommi-
nistrate ai bambini, né tantomeno 
ai lattanti. I valori nutrizionali qui 
presentati sono stati tratti dalle eti-
chette nutrizionali delle bevande 
prodotte dalle principali marche in 
commercio in Italia.
Le bevande a base di riso hanno 
mediamente un apporto calorico 
di 50-60 kcal/dl, inferiore quindi a 
quello raccomandato per le formu-
le. Quelle a base di mandorla varia-
no in energia da 89 kcal/dl per le be-
vande a preparazione tradizionale/
artigianale fino anche a sole 24 kcal/
dl per prodotti più lontani dalla tra-
dizione. Le bevande a base di cocco, 
infine, hanno un apporto energeti-
co tra 23 e 33 kcal/dl. Quanto alle 
proteine, le bevande a base di soia 
sono quelle a maggior contenuto.  
Tuttavia il loro valore nutrizionale 
è limitato dal basso contenuto in 
metionina e cisteina che riduce lo 
score PDCAAS a 0,91 (vs. 1,00 delle 
proteine isolate della soia), mentre 
– per confronto – le bevande a base 
di riso hanno addirittura uno score 
di 0,37. Apporto glucidico: in que-
sto tipo di bevande, il lattosio non è 
mai presente. In molte bevande ve-
getali i carboidrati, quando aggiun-
ti, sono rappresentati per lo più da 
saccarosio e glucosio; spesso è però 
presente anche fruttosio in elevata 
proporzione, oltre a quello già na-
turalmente presente nel saccaro-
sio, che resta lo zucchero utilizzato 
di base. Da segnalare che il “latte 
di cocco” e il “latte di riso” prodotti 
con metodi tradizionali non han-

no zuccheri aggiunti. Il contenuto 
totale di zuccheri varia moltissimo: 
si va da 0,8g/dl di alcune bevande 
di soia ai 15g/dl di alcune bevan-
de di riso, anche se mediamente i 
valori sono tra 5,5 e 6,5g/dl. Tutte 
le bevande a base vegetale hanno 
un basso apporto di fibre (inferiore 
a 0,5g/dl) ed un basso contenuto 
in grassi (mediamente 2g/dl), net-
tamente inferiore a quello del latte 
umano e a quello raccomandato 
nelle formule (2,8-3,9g/100 ml), non 
equivalente al 40-55% dell’apporto 
energetico raccomandato. Il conte-
nuto in grassi è poi particolarmente 
basso nelle bevande a base di riso 
e di avena (circa 1g/dl) e differisce 
in composizione tra le diverse fon-
ti: nelle bevande di mandorla sono 
presenti soprattutto ac. grassi mo-
noinsaturi, mentre nelle bevande 
di cocco predominano gli ac. grassi 
saturi42. L’elevata presenza di fitati 
soprattutto nelle bevande di soia 
riduce la biodisponibilità di Zn, Mg 
e Fe. Nella maggior parte dei casi 
questi prodotti sono addizionati 
con Ca, spesso anche con vit. D, ma 
altre vitamine vengono aggiunte in 
modo variabile e incostante45.
Il consumo di bevande a base di 
proteine di soia nei bambini più 
piccoli, a differenza di quanto acca-
de con le formule a base di soia, è 
associato a rachitismo e deficit ac-
crescitivo, talvolta anche a IDA42,46. 
Le cause principali del rachitismo 
associato al consumo di bevande 
di soia sono: l’integrazione con Ca 
trifosfato, meno biodisponibile ri-
spetto al Ca presente nel LM o LV; 
i trattamenti ad alta temperatura 
che portano alla precipitazione del 
Ca, rendendo il suo apporto varia-
bile in relazione anche al fatto se la 
confezione venga o meno preventi-
vamente agitata e, infine, l’assenza 

di lattosio e l’alto contenuto di fibre 
insolubili, che riducono ulterior-
mente l’assorbimento del Ca. 
Anche se il contenuto proteico 
delle bevande a base di soia (3-3,5 
g/100ml) è in media superiore a 
quanto raccomandato dall’ESP-
GHAN48, l’assenza di integrazione 
con metionina, carnitina e taurina 
rende le proteine poco utili in una 
corretta alimentazione. Il rischio di 
malnutrizione proteica (kwashior-
kor) è ancor più marcato quando si 
utilizzino in abbondanza bevande a 
base di riso o di cocco per il bassis-
simo rapporto fra apporto energe-
tico e proteico che può arrivare al 
3%, nettamente inferiore a quello 
del LM (6%).
Le bevande di riso non contengono 
vitamine (a meno che non espressa-
mente supplementate) e sono pres-
soché prive di Fe e Ca. Le bevande 
a base di mandorla hanno un basso 
contenuto in Cl, responsabile di casi 
segnalati di alcalosi metabolica, ed 
un contenuto in Na e Fe molto in-
feriore a quanto raccomandato per 
le formule per lattanti46. Esse inoltre 
possono provocare grave rachiti-
smo a causa della diversa biodispo-
nibilità del Ca46 e hanno un elevato 
contenuto di ossalati, responsabile 
di iperossaluria in bambini di età tra 
3 e 8 anni che ne consumavano cir-
ca 500 ml al giorno.
In conclusione, le bevande deriva-
te da proteine vegetali non posso-
no essere considerate appropriate 
quali sostituti del LM nei primi anni 
di vita, né quali sostituti delle formu-
le a base proteica vegetale, a causa 
dello squilibrio dei loro componen-
ti. Anche quando esse vengano uti-
lizzate in quantità ridotte durante 
l’AC devono essere accuratamente 
monitorati i possibili segni di squi-
librio nutrizionale, compensando 
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con altri alimenti i fattori nutrizio-
nali mancanti, poiché il loro uso 
esclusivo in quantità paragonabili a 
LM, LV o F3 è associato a una serie di 
danni, anche importanti, alla salute. 
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15. ALIMENTI INDUSTRIALI E CASALINGHI 
ASPETTI NUTRIZIONALI ED ORGANOLETTICI

15.1. Alimenti casalinghi

Il credo comune considera i cibi “fat-
ti in casa” (“home baby food”) come 
più genuini e palatabili, rispetto 
a quelli commerciali. Il “genuino” 
però, insieme all’altro termine mol-
to usato “naturale”, spesso non tiene 
conto dell’ubiquitaria diffusione di 
inquinanti e contaminanti nella ca-
tena alimentare, presenti soprattut-
to in aree particolarmente a rischio 
come quelle vicino a discariche (le-
gali o peggio ancora illegali), strade 
ad alto traffico veicolare, e/o stabili-
menti siderurgici o centrali a carbo-
ne. Tale possibilità richiede grande 
cautela ed è proprio il pediatra, nel 
suo ruolo di consulente delle fami-
glie, che deve far presente questa 
situazione di rischio alle famiglie, 
avendo sempre presente il “princi-
pio di precauzione”1,2 h
La maggior palatabilità degli ali-
menti casalinghi dipende molto 
dalle abilità culinarie dei genitori o 
dei caregiver, ma, essendo questo 
un giudizio del tutto personale e 
soggettivo, potrebbe essere vizia-
to da un uso maggiore di sale o di 
zucchero nelle preparazioni casa-
linghe, rispetto a quelle industriali, 
che indurrebbe un maggiore gra-
dimento negli adulti, già abituati 
al sapore sapido/dolce dei cibi. Il 
sapore dei cibi preparati in casa 
dipende anche dalla qualità degli 
ingredienti primari utilizzati e dal-
la minore lavorazione tecnica della 

preparazione finale ed offre quindi 
una maggiore variabilità di gusti e 
di consistenza più vicini al sapore 
naturale dei cibi rispetto a quelli 
preparati commercialmente. 
D’altro canto, i cibi preparati in casa 
sono usualmente fatti con una scel-
ta (ad es. di verdure) che presumi-
bilmente riflette la scelta di alimenti 
che consuma l’intera famiglia e tra-
smettono maggiormente, rispet-
to ai cibi industriali, già durante il 
processo di preparazione e cottura 
odori e sapori che il bambino ha già 
avvertito quando era in utero. La 
sommatoria di gusto e olfatto nel 
determinare il sapore degli alimen-
ti è estremamente importante. Gli 
alimenti preparati dall’industria, an-
che per il breve tempo necessario 
per essere riscaldati, non liberano 
un odore appetitoso, a differenza 
di quelli cucinati in casa, o lo fanno 
in modo e per tempi decisamente 
minori, cosicché viene a mancare la 
fase psico-neurologica di prepara-
zione al pasto. Nel complesso, dun-
que, gli alimenti preparati in casa 
possono contribuire a un processo 
progressivo di condizionamento 
positivo verso la cultura alimentare 
della famiglia di appartenenza.
È difficile fornire una valutazione 
nutrizionale generale in termini di 
energia e di nutrienti apportati dai 
cibi casalinghi nel periodo della AC 
poiché la estrema variabilità delle 
abitudini alimentari, non solo fra le 
diverse aree regionali, ma anche fra 

le diverse ricette dello stesso piatto 
nelle diverse famiglie, rende una va-
lutazione omogenea, o anche solo 
media, praticamente impossibile. 
Un tentativo fatto analizzando sin-
gole e specifiche ricette consigliate 
nei vari forum o blog di mamme in 
Italia (peraltro viziati da una serie di 
bias non indifferenti, quali essere 
per lo più dilettantistici, ed essere 
spesso sponsorizzati) mostra ricet-
te spesso troppo ricche di proteine 
e/o grassi saturi e/o sale e/o zucche-
ro3. Lo stesso problema si riscontra 
nell’analisi di ricette casalinghe per 
l’AC in altri Paesi industrializzati, 
dove i prodotti casalinghi mostrano 
una maggiore densità energetica 
ed un maggior contenuto di protei-
ne e grassi totali rispetto ai prodotti 
commerciali4. Per contro, un punto 
potenzialmente a favore dei pro-
dotti casalinghi rispetto agli indu-
striali è che i primi sono più econo-
mici rispetto a quelli commerciali4.
Sebbene non strettamente “pre-
parata in casa”, va fatta un’annota-
zione sulla frutta, che viene molto 
spesso introdotta dalle famiglie 
anche senza attendere o chiede-
re il consiglio del pediatra. Quasi il 
64% della frutta in commercio oggi 
in Italia contiene uno o più residui 
di pesticidi5, seppur entro i limiti 
di legge, ed è quindi consigliabile 
quanto meno variare la sede di ac-
quisto, privilegiando la stagionalità 
(meglio garantita dalla produzione 
a “km 0”) e la produzione biologica. 

h L’essenza del principio di precauzione non è innovativa, e può essere riassunta dall’aforisma “prevenire è meglio che curare” che, a sua volta, può esser considerato una 
generalizzazione moderna del principio di Ippocrate “Primum non nocere”.  Non va peraltro dimenticata la differenza tra il principio di prevenzione (limitazione di rischi 
oggettivi e provati) e quello di precauzione (limitazione di rischi ipotetici o basati su indizi). Il principio di precauzione si applica cioè non a pericoli già identificati, ma a 
pericoli potenziali, di cui non si ha ancora conoscenza certa. Il principio di precauzione è normato dall’articolo 191 del trattato sul funzionamento dell’UE, con lo scopo 
di garantire un alto livello di protezione dell’ambiente grazie a prese di posizione preventive in caso di rischio, ma, nella pratica, il suo campo di applicazione è molto 
più vasto e si estende anche alla politica dei consumatori, alla legislazione europea sugli alimenti, alla salute umana, animale e vegetale.
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Questi concetti valgono in realtà un 
po’ per tutti gli alimenti freschi.
Una nota particolare deve riguar-
dare la corretta attenzione alla pre-
parazione di cibi in casa per quanto 
attiene le norme igieniche, le mo-
dalità di preparazione e quelle di 
conservazione: tutti e tre punti che, 
se disattesi, rappresentano poten-
ziali rischi per la salute del bambino 
nell’ambito della sicurezza alimen-
tare. Frutta e verdura sono, tra tutti 
i cibi, due categorie a particolare ri-
schio di inquinanti, contaminanti e 
tossine naturali. Esse peraltro sono 
anche le due classi di cibi per i qua-
li le preferenze delle famiglie e dei 
pediatri volgono decisamente ver-
so il prodotto fresco. Nonostante 
quanto detto sul vantaggio della 
stagionalità e dell’educazione alla 
varietà dei gusti, va almeno ricorda-
to che l’EFSA6 mette in guardia sulla 
possibile presenza di un eccesso di 
nitrati in alcune verdure (spinaci, 
lattuga, rucola,  ecc.), che possono 
di per sé rappresentare un rischio 
per i più piccoli e di un ancor mag-
giore rischio di formazione di nitriti 
a causa di una impropria conser-
vazione, anche domiciliare. I nitriti 
sono causa di metemoglobinemia, 
ma anche, quando in composizione 
con amine (a formare le nitrosami-
ne),  potenti cancerogeni.

15.2. Alimenti commerciali

Nei Paesi industrializzati, l’aumen-
to di madri lavoratrici e nuovi stili 
di vita hanno fatto comparire sul 
mercato i cosiddetti prodotti per 
l’infanzia, ovvero prodotti alimen-
tari dell’industria, commercializzati 
specificamente per bambini, e pre-
sentati in formati pre-preparati. Ne-
gli ultimi anni il mercato di questi 
prodotti è aumentato notevolmen-

te, e ne sono disponibili diverse ca-
tegorie7,8,9,10. In Italia, secondo una 
recente ricerca compiuta da due 
degli Autori di questo documen-
to nell’ambito di un progetto della 
OMS Regione Europa11 sono dispo-
nibili 430 prodotti etichettati come 
adatti per bambini da 4 a 36 mesi di 
vita. La ricerca sulla tipologia e com-
posizione nutrizionale dei prodotti 
è stata compiuta sui siti web delle 
principali case produttrici ed even-
tualmente controllata utilizzando le 
etichette dei prodotti stessi. 
Gli alimenti per l’infanzia di tipo in-
dustriale provengono in genere da 
filiere controllate, spesso da colture 
biologiche. I requisiti di sicurezza 
prescritti dalla normativa italiana 
sulla presenza di contaminanti nel-
le preparazioni destinate ai bambi-
ni piccoli sono molto più restrittivi 
di quelli applicati al sistema “bio”, 
per cui la dicitura “prodotto biolo-
gico” nelle etichette dei prodotti 
per l’infanzia non aggiunge ulteriori 
misure di sicurezza. Questi prodotti 
commerciali sono quindi soggetti 
ad un minor rischio di contamina-
zione, in quanto mostrano un’ele-
vata garanzia di qualità e sicurezza 
della filiera di produzione, stabilite 
da apposite leggi (per l’Italia, D.P.R. 
7-4-1999 n. 128 e succ. mod.)12.
La densità energetica della maggior 
parte dei prodotti commerciali è 
conforme a quella raccomandata4. 
Alcuni di questi prodotti sono sup-
plementati con Fe e/o con Ca, ma 
non tutte le case produttrici adotta-
no questa integrazione, nonostante 
l’OMS ne dichiari la validità per sup-
plire al rischio di una insufficiente 
assunzione di questi minerali, fer-
mo restando che la biodisponibilità 
dei micronutrienti resti invariata13. 
In Italia la tipologia di cibi supple-
mentata è quella dei cereali, come 

creme e pastine e pappe lattee.
I prodotti commerciali permettono 
una maggior varietà di vegetali per 
pasto, ma non tengono conto della 
stagionalità di frutta e verdura, per-
ché presenti sul mercato per tutta la 
durata dell’anno4.
La maggior parte degli alimenti ap-
partenenti ad alcune tipologie di 
prodotti commerciali per bambini 
(es. barrette ai cereali e prodotti per 
la colazione) e degli snack e des-
sert sia per lattanti che per bambi-
ni, hanno un alto contenuto di Na 
o contengono zuccheri aggiunti14. 
Su questo aspetto, il confronto 
tra commerciale e fresco è un tipi-
co esempio di come le differenze 
culturali giochino un ruolo: se la 
differenza tra uno dei baby food ci-
tati e un porridge nord-europeo è 
stridente, meno lo è quello con un 
nostrano pane e marmellata, che 
contiene sia molto Na (nel pane co-
mune) sia zuccheri aggiunti (nella 
marmellata) e che peraltro viene 
comunque percepito come “più ge-
nuino e naturale”.
Dal punto di vista delle caratteri-
stiche organolettiche, nella com-
posizione dei prodotti commer-
ciali il numero di ingredienti usati 
è in genere maggiore rispetto alle 
preparazioni casalinghe. Tuttavia 
questo, che potrebbe costituire un 
vantaggio perché il bambino vie-
ne a contatto con più alimenti, si 
traduce spesso in una confusione 
finale di sapori, anche per l’aggiun-
ta frequente di altri ingredienti che 
addolciscono i sapori salati o amari, 
non aiutando i bambini a ricono-
scere ed imparare a gustare una 
vasta gamma di sapori individuali15. 
Non si hanno peraltro dati conclu-
sivi sugli effetti dell’uniformità di 
gusto nel tempo, caratteristica tipi-
ca di qualsiasi prodotto industriale 
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“da ricetta”, e probabilmente il mag-
gior fattore negativo per il corret-
to sviluppo del gusto da parte del 
bambino. È peraltro dimostrato che 
l’uso continuativo di alimenti omo-
geneizzati o in forma di purè (an-
che come preparazioni domiciliari), 
soprattutto oltre i 9-10 mesi di età, 
può ostacolare lo sviluppo corretto 
dell’apparato masticatorio e delle 
conseguenti abilità16.
Va peraltro considerato che, dal 
punto di vista “sociale”, i prodotti 
commerciali possono rappresenta-
re un supporto importante per le 
famiglie impegnate in lavori conti-
nuativi, poiché richiedono minore 
tempo di preparazione e procedi-
menti più semplici, pur senza di-
menticare la contropartita, ovvero 
che essi non aiuterebbero ad edu-
care il bambino al concetto di con-
vivialità, dato che, in questo caso, 
non consuma le stesse pietanze de-
gli adulti17. Ancora, l’uso di prodotti 
commerciali in AC indurrebbe i ma-
schi, ma non le femmine, a sceglie-
re prodotti commerciali anche fino 
all’età prescolare e scolare17; infine, i 
prodotti commerciali porterebbero 
alla crescita di un adulto “schizzino-
so” con avversioni nei confronti di 
frutta e verdura18.
Gli studi in letteratura che valutano 
l’impatto diverso che i prodotti com-
merciali hanno sulla salute del bam-
bino rispetto ai casalinghi non sono 
molti. Questo perché, come detto, 
le caratteristiche nutrizionali ed or-
ganolettiche sia dei cibi “prepararti 
in casa” che di quelli commerciali 
sono legate per i primi alla cultura 
gastronomica dei diversi Paesi e del-
le famiglie e per i secondi alle prefe-
renze del mercato locale (a loro volta 
però determinate dalle diversità cul-
turali), il che rende le due categorie 
estremamente eterogenee19,20,21.

15.3. Succhi di frutta

In linea con le indicazioni OMS, l’A-
AP scoraggia l’uso, soprattutto abi-
tudinario o come calmante, di suc-
chi di frutta22. Il loro uso è partico-
larmente da scoraggiare al di sotto 
dei 6 mesi di età, dato che l’apporto 
calorico e di zuccheri può interfe-
rire con l’assunzione di latte (sia 
LM che F1), che dovrebbe rappre-
sentare l’unico cibo del bambino a 
quest’età. Anche l’offerta di succhi 
di frutta durante l’AC è da scorag-
giare, sia perché interferisce con le 
capacità del bambino di consumare 
altri cibi ricchi di altri nutrienti uti-
li, sia perché il consumo di succhi 
è stato associato a malnutrizione e 
bassa statura23,24, e allo sviluppo di 
carie25. 
Prima dell’anno di età i succhi di 
frutta andrebbero completamente 
evitati, e quando dovessero esse-
re, molto saltuariamente, utilizzati 
dopo l’anno si deve evitare sia l’uso 
di biberon (in particolare la sera al 
momento dell’addormentamen-
to), sia la possibilità per il bambino 
di portarseli in giro in un qualsiasi 
contenitore, pratica che porta ine-
vitabilmente ad un maggior con-
sumo e a una più frequente e pro-
lungata esposizione dei denti agli 
zuccheri26.
Al posto dei succhi di frutta, i bam-
bini devono essere il più possibile 
incoraggiati al consumo di frutta 
fresca, offerta nella modalità che 
meglio si adatta al grado di sviluppo 
masticatorio e deglutitorio raggiun-
to, il che consentirà un appropriato 
apporto di fibre, e un maggior sen-
so di sazietà, considerato il tempo 
necessario per assumere un quanti-
tativo di frutta di pari apporto calo-
rico del corrispondente succo22. 

15.4. Formulazioni alimentari 
frullate già pronte da consumare

Fra i prodotti alimentari commer-
ciali per l’infanzia sta prendendo 
piede il consumo di formulazioni 
costituite da cibi frullati o semiliqui-
di contenuti in astucci di plastica, 
che il bambino può spremersi di-
rettamente in bocca, commercia-
lizzati soprattutto con la promessa 
di risparmio di tempo per i genitori. 
Tanto la tipologia di cibo quanto la 
sua modalità di consumo compor-
tano in realtà soprattutto svantag-
gi, di tipo sia relazionale che nutri-
zionale27.  
Oltre ai tanti aspetti più volte rimar-
cati, l’AC permette infatti al bam-
bino di sviluppare rapidamente le 
competenze motorie oro-faringee, 
nonché di acquisire le abilità per 
nutrirsi e mangiare autonomamen-
te28, mentre un’alimentazione dove 
prevalga la suzione da questi astuc-
ci potrebbe ritardare e alterare la 
capacità di mangiare dal cucchiaio, 
esplorare il cibo con le labbra, la lin-
gua e le mani e la masticazione16. 
Inoltre, sembra che l’introduzione 
ritardata oltre l’età di 9-10 mesi di 
cibi solidi determini aumento nelle 
difficoltà di alimentazione e minor 
consumo di frutta e verdura nelle 
età successive16,18. 
Un altro aspetto importante dell’AC, 
ovvero il consumo di cibi di diver-
se consistenze e l’utilizzo di mani 
e cucchiaino, che offrono un’oc-
casione a bambino e genitori per 
ascoltarsi e parlarsi imparando a 
percepire i segnali reciproci – la co-
siddetta ARe29,30 – viene a cadere 
nel momento in cui il bambino è 
lasciato da solo a consumare pro-
dotti già pronti all’uso e di rapida 
assunzione, compromettendo così 
il rapporto emotivo e sociale coi 
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suoi genitori.
Questi prodotti hanno anche svan-
taggi nutrizionali, poiché hanno 
un’alta densità energetica, dovuta 
all’alto contenuto in zuccheri, che 
conferisce al prodotto un sapore 
molto dolce. Molti di essi sono co-
stituiti da frutta frullata, talvolta 
unita a cereali e verdure, ma anche 
in questi casi hanno sempre un 
sapore molto dolce e un elevato 
contenuto di zuccheri. Oltretutto, 
non costituiscono un pasto com-
pleto, essendo fatti esclusivamente 
o prevalentemente di frutta e non 
apportando in quantità sufficienti 
proteine, lipidi, Fe, Zn, I e LC-PU-
FA, ma potrebbero essere utilizzati 
come tali da genitori poco attenti. 
In un modello alimentare corretto 
la frutta può fungere da spuntino 
fra i pasti più completi, ma in ge-
nere, durante l’AC, dovrebbe esse-
re assunta in piccole porzioni per 
abituare i bambini ad una varietà di 
sapori e consistenze, al termine un 
pasto costituito da cereali, verdure 
e una fonte proteica di buona qua-
lità31.
Altri genitori potrebbero parago-
nare, erroneamente, questi pro-
dotti alla frutta fresca. Infatti la loro 
densità energetica varia tra 45 e 90 
kcal/100 g di prodotto, spesso mol-
to più elevata rispetto a quella della 
frutta fresca (es: mela 54 kcal/100 
g). Ciò è probabilmente dovuto al 
processo di lavorazione, che preve-
de la rimozione dell’acqua e/o delle 
fibre dalla frutta di partenza oppure 
l’aggiunta di estratti o condensati 
di frutta ad elevato contenuto di 
zucchero, come ad esempio lo sci-
roppo di uvai. La combinazione del 
consumo di cibi ad elevata densi-

tà energetica, unita alla facilità di 
consumo derivante dalla suzione, 
in opposizione alla masticazione e 
deglutizione di pezzi di frutta, porta 
ad assumere in un breve periodo di 
tempo un’elevata quantità di ener-
gia e zuccheri semplici, aumentan-
do il rischio di iperalimentazione, di 
eccessivo aumento ponderale32,33, e 
di complicanze metaboliche, oltre a 
rischi per la salute dentale34,35,36 (vd. 
anche sez. 5). Inoltre, la continua 
esposizione a cibi molto dolci alte-
ra la programmazione del gusto e 
le future scelte alimentari, con ten-
denza a preferire cibi dolci37.
I rischi di una dieta a base di prodot-
ti ad elevato contenuto di zuccheri 
vanno oltre l’obesità e le sue pur gra-
vi conseguenze metaboliche: essa 
è stata infatti associata anche ad 
aumentato rischio di cancro associa-
to all’obesità38, ed inversamente as-
sociata con lo sviluppo delle abilità 
cognitive39. Anche la tipologia degli 
zuccheri degli alimenti è importante 
per gli effetti sul metabolismo poi-
ché, oltre a contenuti variabili di glu-
cosio e saccarosio, la frutta contiene 
molto fruttosio40. Sembra che un’ele-
vata assunzione di fruttosio via frut-
ta frullata/omogeneizzata determini 
effetti metabolici avversi come lipo-
genesi de novo, NAFLD e NASH41,42,43 
(vd. anche sez. 4) e in alcuni casi è 
stato riportato anche un aumentato 
rischio di asma indotta da fruttosio43. 
Al contrario, nella frutta fresca la pre-
senza di fibre intatte mitiga gli effetti 
negativi di alte quantità di fruttosio; 
inoltre la frutta, se non frullata ma 
sminuzzata o grattugiata, consente 
un elevato apporto di nutrienti im-
portanti per lo sviluppo e offre con-
sistenze e sapori differenti.
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16. RELAZIONI AFFETTIVE E STRUMENTI DI PROMOZIONE E SOSTEGNO  
DELLE COMPETENZE GENITORIALI NELL’ATTUAZIONE DELL’AC

16.1. Modelli di AC e sviluppo 
psico-relazionale

16.1.1. Premessa 
Il processo, insieme psicologico e 
fisiologico, di introduzione dell’AC 
è caratterizzato da importanti cam-
biamenti psico-affettivi e relazionali 
che riguardano il bambino e le prin-
cipali figure d’accudimento. La sua 
meta evolutiva è lo svincolamento 
dalla prima forma di relazione con 
la madre, improntata alla dipenden-
za psico-fisica, a quella più matura, 
caratterizzata da progressiva sog-
gettivazione del bambino, minore 
dipendenza, e ampliamento della 
gamma delle relazioni1,2,3. Per tale 
motivo, nell’AC ha uguale impor-
tanza la valutazione degli aspetti 
nutrizionali e del contesto emotivo 
in cui si svolge il pasto3. 
L’inizio della AC a partire dai sei mesi 
compiuti, come da indicazioni OMS, 
insieme alla prosecuzione dell’allat-
tamento, è in accordo con le teorie 
psicologiche sull’AC. È coerente con 
i bisogni psicologici del bambino e 
della madre anche la pratica adot-
tata da molti genitori che associano 
la tradizionale forma di AC (offerta 
di alimenti in forma di purea, segui-
ta da alimenti solidi offerti dal geni-
tore con cucchiaino o altro ausilio) 
all’ACRe (dove il ruolo del bambino 
è tendenzialmente proattivo)4. 
Ciò che avviene durante l’AC è tra 
gli indicatori dell’andamento nor-
male o patologico del processo 
psico-relazionale in atto e di even-
tuali disfunzioni della relazione 
madre-bambino. Inoltre, non va 
dimenticato che alcuni DA o DCA 
hanno inizio proprio nel periodo 

dell’AC5. 
È difficile documentare le influen-
ze dei vari tipi di AC sullo sviluppo 
psico-relazionale del bambino, sia 
per carenza di studi che per la bassa 
qualità metodologica dei pochi di-
sponibili. La letteratura infatti man-
ca di studi il cui obiettivo specifico 
sia la valutazione del rapporto tra 
modelli di AC e sviluppo psico-af-
fettivo e relazionale, sia a breve che 
medio e lungo termine. Vi è dunque 
una consistente lacuna in questo 
settore di ricerca.
In generale si è visto che la moda-
lità di AC tradizionale con l’uso di 
pappe offerte dalla madre con il 
cucchiaino è preferita da madri che 
desiderano mantenere il controllo 
dell’alimentazione e ritengono che 
il bambino debba essere esposto 
gradualmente alla introduzione di 
nuovi alimenti ed anche da quelle 
che temono il rischio di soffoca-
mento (vd. Sez. 22). Secondo alcu-
ni studi, i bambini con AC tradizio-
nale tendono a un BMI più alto e 
al sovrappeso rispetto a quelli che 
seguono un modello ACRe, nelle 
sue varie forme, sebbene su que-
sto dato sussistano controversie6,7. 
Nessun dato tuttavia suggerisce un 
possibile rischio psico-relaziona-
le specifico del modello di AC, ma 
va considerato che sovrappeso e 
obesità infantile risentono di molti 
fattori di rischio psico-sociale, in as-
sociazione con fattori genetici, eco-
nomici, ecc.8
L’esperienza psico-fisica e sensoria-
le offerta al bambino dal modello 
di AC tradizionale rispetta l’esigen-
za psicologica di molte coppie ma-
dre-bambino che desiderano una 

gradualità e continuità nel transi-
to dalla relazione d’allattamento 
(maggiore dipendenza) a quella di 
svezzamento (dipendenza relativa). 
Anche coppie madre-bambino par-
ticolarmente sensibili alla separa-
zione, condizioni di immaturità psi-
cologica del bambino o madri con 
tratti ansiosi potrebbero giovarsi di 
questa procedura di AC e ritenerla 
meno traumatica oppure affrontar-
la con più tranquillità. 
L’ACRe, nelle sue varie forme (BLW, 
BLISS, ecc)9 è il modello più spesso 
praticato da madri con alta scolariz-
zazione e occupazione10, bassa pre-
occupazione per il peso del bambi-
no, bassa attitudine a iperalimen-
tarlo e maggiore responsività ai suoi 
ritmi11. Le madri che lo adottano 
considerano questo metodo poco 
stressante e impegnativo riguardo 
al controllo del bambino, idoneo ad 
affinare la motricità fine del piccolo 
e una sana alimentazione6. Le madri 
che seguono il BLW sembrano avere 
minori tratti ossessivo-compulsivi e 
minore attitudine all’alimentazio-
ne restrittiva rispetto a quelle che 
adottano il modello tradizionale10. 
Ciò non implica che le mamme che 
seguono un modello tradiziona-
le di AC siano, globalmente prese, 
maniache del controllo e afflitte da 
disturbo ossessivo-compulsivo, ma 
solo segnalare come alla scelta di 
seguire un modello di AC invece di 
un altro possa forse corrispondere 
un certo atteggiamento generale 
del genitore verso l’educazione dei 
figli. Questo modello dovrebbe fa-
vorire l’acquisizione da parte del 
bambino della capacità di auto-
regolare l’alimentazione, facilitare 
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l’apprendimento di comportamen-
ti alimentari adeguati e ridurre il 
rischio di comportamenti selettivi 
verso il cibo11,12. Il pasto è consuma-
to con la famiglia, e di conseguenza 
questo non sembrerebbe modifica-
re gli stili relazionali della famiglia13, 
ed è occasione di socializzazione3.  
Sono segnalate perplessità circa i 
rischi conseguenti alla minor atten-
zione della madre al bambino nel 
corso del pasto, come lo sporcarsi 
del bambino, lo spreco di cibo, i ri-
schi di soffocamento, ma in questa 
review6 la maggior parte delle madri 
raccomandava comunque il BLW, al 
contrario dei sanitari consultati, più 
esitanti nel suggerirlo. In conclusio-
ne, sebbene nessuno di questi lavo-
ri indichi un rischio psico-relaziona-
le, il modello BLW può comportare 
una minor attenzione ai bisogni 
emotivo-relazionali del bambino 
durante il pasto (vd. Sez. 18).
Poiché il BLW sostiene la separa-
zione madre-bambino, è adatta a 
bambini che hanno pienamente 
maturato competenze neuro-mo-
torie, psicologiche e motivazionali 
tali da accedere all’auto-alimenta-
zione. Il BLW è adatto a madri con 
bassa attitudine al controllo sul 
peso, emotivamente in grado di 
tollerare che il bambino si auto-or-
ganizzi e “combini pasticci col cibo”. 
L’inclusione del bambino nella fa-
miglia all’ora del pasto, non prevista 
come necessaria nel BLW, al contra-
rio di quanto previsto nella ACRe, 
sostiene lo sviluppo psico-affettivo 
e la socializzazione solo in presenza 
di una buona condivisione emoti-
vo-relazionale adulto-bambino.
Particolare attenzione dovrebbe 
essere posta nel raccomandare 
agli adulti di mantenere un assetto 
psicologico empatico e attento ai 
segnali del bambino, in modo da 

fornire adeguato sostegno e stimo-
lazioni psico-affettive durante il pa-
sto. In questo, come in altri aspetti 
esaminati in questa sezione, può 
essere utile l’approccio Touchpoints 
(vd. sezione 17). 
Infine, è chiaro che non esiste, e non 
può esistere, un’unica forma di ap-
proccio relazionale che sia perfetta 
per qualsiasi diade genitore-figlio, 
proprio per l’unicità di ogni singola 
diade che è influenzata e modifica-
ta, non solo dal background fami-
gliare e personale del caregiver, ma 
anche dal continuo interscambio 
fra genitore e bambino, interscam-
bio che si modifica nel tempo.
L’esposizione del bambino durante 
l’AC ad una ampia gamma di alimen-
ti può prevenire la neofobia alimen-
tare14. Peraltro, bambini che non 
hanno ancora maturato adeguate 
competenze oro-motorie all’epoca 
dell’introduzione dell’AC possono 
andare incontro più facilmente a 
comportamenti alimentari proble-
matici quali riduzione dell’appeti-
to, lentezza nel mangiare, rifiuto di 

cibi3. È importante sottolineare che 
l’AC tradizionale e quella responsiva 
non sembrano differire rispetto al 
rischio di comportamenti alimenta-
ri selettivi15. 
È stata segnalata la concomitanza 
tra AC ed esordio di DCA3,16, in tali 
studi, tuttavia, l’AC non è stata rite-
nuta un fattore causale, ma co-inte-
ragente con altri fattori, nell’ambito 
di modelli etiologici multifattoriali 
e relazionali. Si può assumere in via 
ipotetica che, in presenza di più fat-
tori di rischio personali, relazionali 
ed ambientali, l’avvio dell’AC sia un 
periodo critico per l’esordio di com-
portamenti alimentari anomali o 
DA psicogeni, ma gli studi non sono 
conclusivi.
Nel periodo di introduzione dell’AC 
il pediatra dovrebbe monitorare al-
cuni indicatori di rischio per disturbi 
alimentari: a) ansia eccessiva da par-
te dell’adulto (paura di introdurre 
nuovi alimenti, paura del rischio di 
soffocamento), b) comportamenti 
intrusivi in corso di alimentazione 
(forzare/impedire l’assunzione di 

Presupposti e Principi dell’approccio Touchpoints di T.B. Brazelton

I Presupposti sui Genitori
• Il genitore è l’esperto del proprio bambino
• Tutti i genitori hanno punti di forza
• Tutti i genitori vogliono far il meglio per il loro 

bambino
• Tutti i genitori hanno delle criticità da condivi-

dere nelle diverse fasi dello sviluppo
• Tutti i genitori hanno sentimenti ambivalenti
• La genitorialità è un processo che si costruisce 

per prove ed errori

I Presupposti sugli Operatori
• Ogni operatore è l’esperto nel contesto del 

proprio ambito di lavoro
• Gli operatori desiderano essere competenti
• Gli operatori hanno bisogno di supporto e 

rispetto come quello che chiediamo loro di 
offrire ai genitori

• Gli operatori hanno bisogno di riflettere sul 
contributo che apportano nell’interazione con 
i genitori

I Principi Guida del modello Touchpoints
1. Valorizza e comprendi la relazione tra te e il genitore

2. Utilizza il comportamento del bambino come tuo linguaggio
3. Riconosci ciò che apporti all’interazione

4. Sii disposto a discutere di argomenti che vanno oltre il tuo ruolo tradizionale
5. Cerca le opportunità per sostenere le competenze genitoriali

6. Focalizzati sulla relazione genitore bambino
7. Valorizza la passione ovunque tu la trovi

8. Considera la disorganizzazione e la vulnerabilità come opportunità
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cibo al bambino), c) comportamen-
ti persistenti di opposizione-rifiuto 
del bambino all’atto dell’alimen-
tazione, d) comportamenti ansiosi 
del bambino all’offerta del pasto 
(agitazione, grida, svincolamento, 
ecc.), così da intercettare eventuali 
segnali d’allarme e, comunque, so-
stenere in modo positivo la compe-
tenza genitoriale durante la fase di 
AC, qualunque sia lo stile scelto dai 
genitori.  

16.2. Strumenti di educazione 

L’approccio all’A.C. passa non solo 
attraverso la conoscenza delle in-
dicazioni nutrizionali corrette per 
la fase di crescita fisica del lattante, 
ma anche attraverso la relazione tra 
chi mangia e chi è preposto a som-
ministrare il cibo: in primis la madre, 
ma anche padre, nonni, baby-sitter. 
Proprio questa interazione, fonda-
mentale nella crescita del bambino 
per mostrare il cibo come una scel-
ta positiva e utile, è alla base della 
relazione affettiva principale del 
bambino con la propria mamma. Il 
cibo solido è la continuazione logi-
ca e naturale del rapporto esclusivo 
instauratosi con l’allattamento o, 
in misura minore ma pur sempre 
presente, con l’alimentazione con 
formula. 
Nel periodo di questo passaggio, i 
bambini e i loro genitori continua-
no a conoscersi sempre meglio e a 
interpretare reciprocamente i se-
gnali comunicativi verbali e non 
verbali. Questa interazione rappre-
senta la base per la creazione e il 
consolidamento dei legami affettivi 
e relazionali, essenziali anche per 
favorire un buon rapporto con il 
primo cibo solido.
Poiché i bambini piccoli dipendono 
dai genitori per il loro sostentamen-

to, lo stile educativo e le pratiche di 
accudimento alimentare dei geni-
tori giocano un ruolo critico nella 
formazione del comportamento e 
delle preferenze alimentari. È im-
portante sostenere i genitori nel sa-
per riconoscere e rispettare le com-
petenze neuromotorie emergenti 
del bambino, che indicano quando 
è pronto a mangiare i primi alimenti 
solidi, e nel saper riconoscere le va-
rie modalità con cui, in rapporto all’ 
età, il loro piccolo comunica loro se 
ha fame (si eccita alla vista del cibo, 
muove la testa verso il cucchiaio e 
apre la bocca per accoglierlo, cerca 
di spingere con le mani il cibo verso 
la bocca, emette suoni diversi per 
indicare che ne vuole ancora, rag-
giunge e afferra pezzi di cibo…) o 
è sazio (ruota il capo dall’ altra par-
te, serra le labbra, si disinteressa al 
cibo prestando attenzione all’am-
biente circostante…). Il bambino 
apprende attraverso i suoi segnali 
interni di fame/sazietà ad autore-
golarsi, se gli permettiamo di farlo 
spontaneamente. 
La modalità ARe di accudimento 
alimentare17, secondo il principio di 
divisione di responsabilità, presen-
ta queste caratteristiche: 
• I genitori hanno la responsabili-

tà di provvedere cosa, quando, 
dove mangiare, ossia di offrire al 
bambino alimenti salutari senza 
mai esercitare forzature per indur-
lo a mangiare, di strutturare mo-
dalità e tempi dei pasti per far sì 
che il ciclo appetito/sazietà si svol-
ga regolarmente, e di condividere 
il momento del pasto. Oltre a pro-
porre nella giusta varietà e qualità 
gli alimenti sminuzzati, tagliati a 
pezzi, triturati, schiacciati usando 
il cucchiaino quando il bambi-
no lo desidera o sia necessario, 
protendendosi verso di esso e 

aprendo la bocca per accoglierlo. 
Inoltre,  è opportuno permettere 
al bambino di divertirsi nel mani-
polare il cibo, offrendogli all’inizio 
pezzi sagomati a forma di manico 
e di lunghezza sufficiente per es-
sere facilmente impugnati con il 
palmo della mano, così da poter 
mangiare la parte che sporge, vi-
sto che a 6-7 mesi non è ancora in 
grado di prendere pezzetti di cibo 
fra pollice e indice, come riuscirà a 
fare più avanti, fra gli 8 e i 10 mesi 
di età.

• Il bambino ha la responsabilità 
di decidere se e quanto mangia-
re di quello che i genitori gli pro-
pongono. L’applicazione di que-
sto principio rafforza e consolida 
la capacità di autoregolazione 
del bambino e lo sviluppo della 
sua autonomia, ed è ritenuta la 
migliore pratica relazionalee di 
alimentazione responsiva da nu-
merose agenzie e organizzazioni 
scientifiche, come l’Academy of 
Nutrition and Dietetics negli USA, 
l’AAP e l’OMS. 

Il ruolo del pediatra nell’ambito 
dell’AC è quello di accompagnare 
la famiglia, ponendosi in modo na-
turale, ma sempre continuando a 
tutelare la salute del bambino nel 
delicato processo di passaggio tra 
l’alimentazione esclusiva al seno e i 
cibi solidi.
Il pediatra deve utilizzare le cono-
scenze sull’importanza dell’alimen-
tazione come strumento di salute 
anche a lungo termine, e condivi-
derle con la famiglia. Inoltre, il pe-
diatra deve mettere a disposizione 
in modo critico informazioni sull’AC 
dei bambini nati a termine e sani, 
basate su solide basi scientifiche, 
con l’intento di incoraggiare l’em-
powerment dei genitori sull’argo-
mento e in modo che il periodo 
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dell’AC sia anche un’occasione per 
migliorare la dieta di tutta la fami-
glia.
Ciò non vuol dire che il pediatra 
debba porsi in atteggiamento pre-
scrittivo/autoritario/paternalistico, 
ma al contrario che deve cercare di 
valorizzare la dieta di tutta la fami-
glia, se già tendente ad un modello 
corretto e salutare, fornire informa-
zioni e consigli per migliorarla, se 
non è corretta, e sottolineare come 
mangiare sia anche relazione, pia-
cere, convivialità. Inoltre, se neces-
sario, deve sensibilizzare i genitori 
sull’impatto ambientale delle scelte 
alimentari, proponendo scelte in 
linea con principi ecologici sosteni-
bili18.
Il pediatra deve dunque adope-
rarsi, nella sua figura di esperto di 
alimentazione, a spingere in modo 
gentile la famiglia a fare scelte salu-
tari19, considerando che il passaggio 
all’AC è una tappa fisiologica dello 
sviluppo dei bambini. E, proprio 
perché l’alimentazione da 6 a 24 
mesi è una tappa fisiologica, deve 
spiegare che esistono differenze 
con l’alimentazione dell’adulto, dif-
ferenze che pian piano si ridurran-
no, ma che vanno rispettate se si 
vuole favorire una crescita ottimale 
sia dal punto di vista nutrizionale 
che relazionale.

16.3. Il counselling

Il counselling in pediatria è l’insieme 
di competenze e abilità relazionali 
professionali, acquisite mediante 
idonei percorsi formativi, finalizza-
te ad ottenere una comunicazione 
efficace all’interno di un rapporto 
facilitante e di alleanza terapeutica 
con il paziente e la famiglia20. 
L’approccio secondo le “regole del 
counselling” viene applicato alla 

presa in carico del bambino affetto 
da patologia, ma anche per i con-
trolli dei bambini sani (visite filtro 
o Bilanci di Salute); e il momento 
in cui parlare di AC è un classico 
argomento di linea guida anticipa-
toria posizionato alla visita dei 4-6 
mesi21; è importante sottolineare 
che l’approccio dev’essere orienta-
to al bambino e al contesto fami-
liare e non basato solo sul tema da 
discutere (l’AC) o su un problema 
(rifiuto alimentare); questa modali-
tà di approccio, definita Patient and 
Family Centered Care, si applica in 
tutti i contesti di relazione medico 
paziente (Tabella 16.1) .

Queste regole dettagliano un me-
todo di coinvolgimento attivo della 
famiglia e del bambino, mediante 
l’ascolto attivo, modalità che pre-
vede particolari accorgimenti nel 
porre le domande anamnestiche e 
nel presentare le proposte terapeu-
tiche e il percorso di sviluppo dei 
controlli, coinvolgenti sempre tutta 
la famiglia; non a caso il counselling 
si rifà all’approccio di tipo relazio-
nale sistemico familiare20. In Tabella 
16.2 alcuni passi importanti caratte-
rizzanti l’ascolto attivo. 

E ancora, per un dialogo effettivo 
col genitore, il pediatra deve: passa-

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

Il colloquio viene occupato prevalente-
mente dal medico

Ascolto attivo e stimolante

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

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

Poca empatia Molta empatia

Atteggiamento giudicante (anche non 
verbale)

Accettazione positiva e incondizionata (non significa 
essere d’accordo, ma  implica la capacità di accoglie-
re l’altro per ciò che è e che pensa, anche quando in 
contrasto con le evidenze scientifiche o col pensiero 
del professionista)

Sguardo distante rispetto al paziente Contatto attraverso gli occhi

Prescrizioni standard, non discusse Alternative discusse col paziente

Il pediatra chiude la visita Il pediatra lascia che sia il genitore a chiudere la 
visita

Tabella 16.1

• non dare giudizi di merito: evitare cioè di dire subito “ha ragione”, oppure “ha torto”

• mettersi nei panni del genitore: quale cosa la mamma reputa più importante per la salute del 
figlio in quel momento?

• saper ascoltare, non anticipare: non aver fretta di intervenire, non interrompere il discorso 
dell’altro.

• dimostrare di comprendere le esigenze dell’interlocutore annuendo, dicendo frasi tipo: “com-
prendo la vostra ansia per la situazione di vostro figlio”.

• verificare la comprensione: accertarsi che i contenuti del discorso siano stati compresi, specie 
alla fine della consultazione.

• riformulare: ripetere cioè con altre parole quello che è stato detto o far esplicitare ciò che non è 
chiaro, i dubbi irrisolti.

Tabella 16.2 – ascolto attivo
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re dall’affermare all’esplorare e con-
dividere; prima di accumulare infor-
mazioni, chiedere che informazioni 
già hanno i genitori; prima di dare 
indicazioni e consigli, chiedere che 
cosa hanno pensato di fare; prima 
di sostenere le proprie proposte, 
valorizzare le ipotesi della famiglia; 
prima di rassicurare, chiedere quali 
timori hanno22.
 
16.4. Gli stili comunicativi, 
ovvero la personalità del 
genitore

La possibilità da parte del pedia-
tra di aiutare il genitore, meglio, 
di porsi in una situazione di affian-
camento, incoraggiandolo a sce-
gliere in modo giusto, deve fare 
i conti con le persone che nella 
relazione di cura stanno di fronte 
a lui, ciascuna con il proprio stile 
relazionale e con i propri compor-
tamenti. Sarebbe risibile pensare 
che un professionista come il me-
dico, di fronte alle diverse perso-
nalità e caratteri del paziente (nel 
nostro caso i genitori col bambino) 
si comporti in modo sempre iden-
tico. La modalità comunicativa del 
professionista, per promuovere un 
processo di cambiamento e di em-
powerment nella persona “deve te-
ner conto dello stile comunicativo 
dell’interlocutore e di conseguen-
za deve instaurare una comunica-
zione “calibrata”23. La figura 16.1 
illustra le tipologie più frequenti 
delle famiglie con le quali il pedia-
tra deve interloquire. Si noti che in 
base alla tipologia, si ha una mag-
giore o minore propensione a de-
legare al medico le decisioni sulla 
salute, come diversa è l’emotività 
che contraddistingue la persona, e 
che quindi ne condiziona l’ascolto 
e/o l’aderenza alle scelte alimen-

tari o terapeutiche. Va specificato, 
peraltro, che – come è ovvio – le 
stesse tipologie si applicano anche 
al pediatra, che dunque avrà una 
maggiore o minore propensione 
all’ascolto, alla comunicazione, alla 
condivisione delle decisioni. La so-
stanziale differenza tra il genitore e 
il pediatra sta nel fatto che questo 
ultimo ha la possibilità – meglio, la 
responsabilità – di comprendere 
quale sia il suo stile comunicativo, 
e di apprendere come modularlo a 
seconda della famiglia che si trova 
davanti. 

16.4.1. Tipologia del genitore e ri-
sposte del pediatra
Se il genitore è ottimista, aperto, 
con stile comunicativo positivo, che 
si fida di noi, non è necessario esse-
re specifici nelle risposte, eccessi-
vamente documentati e reiterativi: 
seguirà con facilità i nostri sugge-
rimenti, più su una base empatica 
che sulla dimostrazione di efficacia 
delle scelte (anche quelle alimenta-

ri) da noi suggerite. 
Il genitore ansioso mostra preoc-
cupazione eccessiva per i figli o per 
i problemi che incombono: il mon-
do, le novità vengono ritenute pe-
ricolose; quasi sempre chi è ansioso 
è anche molto protettivo: cerca di 
evitare al figlio le frustrazioni, dram-
matizza ogni evento spiacevole, ha 
dimostrazioni di affetto eccessivo e 
indiscriminato. Spesso non si fida 
di un solo professionista, chiede 
continuamente pareri e consigli, 
ha paura di usare le medicine. Con 
questo tipo di genitore il pediatra 
cercherà di dare spazio alle sue ri-
chieste, di partire dai dubbi espressi 
per formulare risposte scientifiche e 
ragionevoli. Per esempio può capi-
tare che un padre, interpellato dal 
pediatra, abbia timore di passare ai 
cibi solidi perché ricchi di inquinan-
ti: il pediatra cercherà, per quanto 
possibile, di fargli capire che com-
prende le sue angosce e che dà fi-
ducia alle sue capacità di risposta, 
spiegando come ci siano differenze 

Figura 16.1
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tra gli alimenti comuni e quelli bio-
logici (da privilegiare), dove i pesti-
cidi (ma non gli inquinanti) sono 
assenti, e come i baby food siano 
anche maggiormente tutelanti per 
le regole cui sono sottoposti (limiti 
di inquinanti e contaminanti infe-
riori anche a quelli dei prodotti bio-
logici).  
Si può avere a che fare con un ge-
nitore tranquillo, quasi accondi-
scendente alle nostre proposte. È  
opportuno fare attenzione, perché 
questo è un genitore che spesso 
ascolta solo apparentemente, non 
condivide le scelte (anche quelle 
alimentari) se non sono quelle che 
si aspetta. Schematizzando, il suo 
pensiero si riassume in: “dottore, tu 
puoi dire quel che vuoi, ma sappi 
che poi decido io sull’alimentazione 
di mio figlio!”. Con queste persone 
conviene affrontare un argomen-
to per volta, coinvolgendolo nel-
la comprensione o nei dubbi che 
sorgono, invitandolo a porre do-
mande. A questo gruppo potrebbe 
appartenere una mamma convinta 
di fare il bene di suo figlio dandogli 
da mangiare molto di più delle dosi 
previste e usando scelte alimentari 
frutto di sue convinzioni: “Mio figlio 
deve crescere bene, in fretta, e poi 
io so che i grassi non si devono dare 
perché si ingrassa troppo”. In questi 
casi il pediatra dovrà coinvolgerla 
nelle scelte, discutendo ad esempio 
della quantità delle porzioni: “Se-
condo lei quale è la quantità utile 
di formaggio parmigiano da usare? 
Pensi che 1 cucchiaino è sufficiente 
per la pappa, e poi sappia che non 
deve usarlo se già ha messo la carne, 
che pure è un cibo di ottimo conte-
nuto proteico perché la somma del-
le proteine da carne e formaggio 
va a ‘pesare’ sulla funzione renale di 
suo figlio e sulla possibilità di diven-

tare sovrappeso da grande!” oppu-
re: “Parliamo di olio extravergine di 
oliva: complimenti, vedo che sa sce-
gliere quello giusto [si valorizza in 
questo modo la scelta corretta]! Sa 
però che un solo cucchiaino è insuf-
ficiente a far sviluppare bene il cer-
vello? Dieci grammi di olio, cioè due 
cucchiaini, sono la quantità giusta!”. 
Il pediatra riporta la palla in mano 
alla mamma, dando disponibilità: 
“Mi sembra di cogliere dalla sua 
espressione che ha ancora qualche 
perplessità, sono qui a risponderle, 
mi dica pure!”. 
Il genitore aggressivo, tenden-
zialmente ostile è quello più dif-
ficile sul piano dei rapporti comu-
nicativi poiché il pediatra si sente 
subito giudicato e rischia di con-
trapporsi allo stesso modo, alla fine 
dando ragione al suo interlocutore. 
In questo contesto le tecniche di ri-
sposta passano attraverso l’ascolto 
attivo, le affermazioni di compren-
sione delle difficoltà, la risposta 
ai quesiti basata sempre su prove 
scientifiche e razionali perché se 
da un lato l’aspetto emotivo inne-
sca la risposta altrettanto emotiva 
del professionista, dall’altro le ar-
gomentazioni devono comunque 
basarsi sulle evidenze scientifiche. 
Esempio: “Ma dottore, lei con que-
sto foglietto che mi dà su quantità 
e introduzione dei cibi crede di aver 
risolto i miei dubbi e le mie richieste 
sull’alimentazione per mia figlia? Lo 
sa che mia figlia mi fa capire cosa 
vuole e io a mia volta devo sceglie-
re per le sue esigenze?”. La madre 
sta sottovalutando il professionista 
e glielo fa capire o in modo diretto o 
con sottintesi non verbali altrettan-
to esplicativi. Il pediatra non deve 
accettare la provocazione, deve evi-
tare di contrapporsi sul piano emo-
zionale, difendendo la sua linea: “Ok 

signora, lo schema per lei è un pro-
memoria cui fare riferimento, sono 
d’accordo che la bambina le sappia 
dimostrare le sue intenzioni, e con 
quello che mi dice penso che anche 
lei voglia capire fino a che punto sia 
giusto che la piccola mangi di tutto. 
Ma voi in famiglia cosa mangiate, 
ha il tempo di cucinare? E la picco-
la desidera assaggiare qualcosa dai 
vostri piatti? Mi faccia degli esem-
pi pratici, così ci facciamo insieme 
una idea, le posso suggerire alcu-
ne cose!” Qui il professionista cerca 
di entrare nel merito delle scelte 
alimentari della famiglia e della 
modalità del contesto e si rende 
disponibile ad ascoltare, ma anche 
a mettere a disposizione le sue co-
noscenze sull’alimentazione.
Nel contesto specifico dell’A.C. il 
pediatra deve far emergere quan-
to di più normale sta accadendo: 
la richiesta del bambino di iniziare 
ad assumere qualcosa di solido, i 
segnali che favoriscono il passag-
gio dal solo latte al cibo solido, il 
non anticipare i tempi se il piccolo 
si rifiuta, e il consigliare il genitore 
nel provvedere un’alimentazione 
sana ed equilibrata. Il pediatra at-
traverso il counselling nutrizionale 
ha un obiettivo specifico: aumen-
tare la capacità decisionali del ge-
nitore, aiutandolo e guidandolo ad 
affrontare un percorso di maggiore 
responsabilizzazione nelle scelte 
alimentari. Non va dimenticato in-
fine che la personalità di ciascun 
genitore può essere molto diversa 
anche all’interno della stessa cop-
pia parentale. 
 
16.5. Il ruolo del padre nell’AC 

Nei primi 6 mesi, nella fase di al-
lattamento esclusivo, la madre è la 
referente principale per l’alimen-
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tazione del bambino. Il padre ha 
tuttavia un ruolo determinante per 
il sostegno della diade allattante 
e molti studi dimostrano quanto 
la presenza accudente del part-
ner-papà sia importante per la buo-
na riuscita dell’allattamento. Al mo-
mento dell’incontro col cibo, con 
l’inizio dell’AC, il padre può e deve 
inserirsi con entusiasmo nel ruolo di 
genitore che ha la capacità di nutri-
re il bambino. Nel caso del pranzo, 
sarebbe auspicabile che ogni padre 
potesse beneficiare dei congedi 
parentali retribuiti o comunque di 
permessi retribuiti, che gli consenti-
rebbero di disporre di un tempo de-
dicato al proprio bambino in questa 
fase così importante della crescita. 
Nel caso, invece, in cui il padre non 
sia presente all’ora di pranzo, nulla 
vieta di iniziare l’AC la sera a cena, 
quando la convivialità del pasto 
viene distribuita su tutto il nucleo 
familiare. Il padre, figura genitoriale 
accudente nella diade padre-bam-
bino, partecipa e porta il proprio 
contributo, come famiglia unita, 
alla condivisione del cibo. L’accu-
dimento nella fase dell’AC è una 
preziosa opportunità per il padre di 
contribuire anche alla preparazio-
ne del cibo, con un’attenzione alla 
qualità dell’alimentazione di tutta 
la famiglia, ad esempio sviluppan-
do una maggiore consapevolezza 
per la riduzione di sale, zucchero e 
grassi saturi e aumentare il consu-
mo di frutta e verdura fresche. Nel 
colloquio di counselling, ad esem-
pio durante i bilanci di salute, il pa-
dre dovrebbe essere invitato a par-
tecipare per promuoverne il coin-
volgimento attivo nel ruolo di cura 
e la co-responsabilità nella gestione 
familiare.

16.6. I nonni

Spesso capita che la madre, proprio 
sui 6-7 mesi, riprenda il lavoro e 
debba delegare ad altre figure pa-
rentali l’accudimento del suo bam-
bino. Ma i nonni sono preparati a 
questo ruolo?24 Difficilmente una 
nonna, in particolare, si sente im-
preparata, anzi, il sapere alimentare 
è una tradizione che si tramanda, 
che ha dei segreti, che è fatta di pre-
parazioni di cibi elaborati che ven-
gono da lontano. Ma il semplice fat-
to di essere nonne non è garanzia 
di “sicurezza alimentare”. E poi tutto 
torna ancora ai rapporti umani, alle 
relazioni tra i genitori e la madre/
suocera, nel bene e nel male. Il pe-
diatra attento può esercitare il suo 
aiuto o direttamente, come spesso 
accade, parlando coi nonni, quando 
conducono a visita il bambino per-
ché i genitori sono impossibilitati, 
oppure dando alcune informazioni 
sulle scelte alimentari, frutto delle 
“novità” che i genitori possono tra-
smettere a chi si occupa di alimen-
tazione e che i nonni potrebbero 
non conoscere a causa anche solo 
dell’età anagrafica. 

16.7. Altri caregiver

Le considerazioni espresse valgo-
no anche per tutte le altre figure 
che ruotano intorno alla cura del 
bambino e alla sua alimentazione 
poiché in una società che cambia, 
sempre un numero maggiore di 
piccoli arriva accompagnato da ca-
re-giver monoparentali, omoparen-
tali, da zii, da baby-sitter con i quali 
il pediatra deve confrontarsi oltre 
ai due classici genitori e nonni. Con 
tutte queste persone il pediatra 
deve relazionarsi applicando regole 
di relazione  e di dialogo efficace, 

modulate sulle note già esplicitate, 
valorizzando i diversi ruoli nell’inte-
resse della salute del bambino.     

16.8. Il bambino figlio di persone 
straniere, migrate in Italia

In un mondo interculturale ancor 
più l’attenzione ai principi alimen-
tari deve coniugarsi con le abitu-
dini delle persone provenienti da 
più parti del mondo, ciascuna col 
proprio bagaglio culturale e con le 
proprie tradizioni, ma anche con le 
proprie credenze, non sempre re-
plicabili tout court nel contesto ita-
liano. Il pediatra riveste un ruolo di 
mediazione, di counsellor  ancor più 
difficile in questo contesto che non 
con genitori “locali”, di madrelingua 
e tradizioni gastronomiche italiane. 
La piramide transculturale della SIP 
può essere di aiuto per mediare 
tra diverse culture, pur rimanendo 
all’interno di scelte nutrizionali cor-
rette25.
È interessante notare come in base 
alle diverse etnie si abbiano atteg-
giamenti diversi verso il rapporto 
medico-paziente-alimentazione. 
Gli asiatici frequentemente disde-
gnano l’allattamento al seno o lo 
mantengono per brevissimo tem-
po, interpellano poco il pediatra 
e usano schemi alimentari delle 
proprie tradizioni; gli est-europei 
scelgono facilmente cibi pronti; 
africani e sudamericani privilegiano 
l’allattamento per due anni e oltre e 
alimenti delle proprie tradizioni. Le 
prime pappe sono preparate con 
grano e cereali dai genitori l’Euro-
pa, con riso dai genitori asiatici, con 
mais dai genitori sudamericani, con 
miglio e sorgo dai genitori prove-
nienti dall’Africa subsahariana e da 
parte dell’India. La piramide tran-
sculturale della SIP ha il merito di 
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aver posto l’accento prioritario sul-
la DM, integrata da cibi multietnici, 
cercando di garantire i bisogni nu-
trizionali del bambino, nel rispetto 
delle tradizioni culturali e religiose 
dei popoli di appartenenza.  Di que-
ste informazioni il pediatra attento 
può fare tesoro nel dialogo coi ge-
nitori stranieri, applicando, quando 
serve, le regole del counselling.

16.9. Concetti base per l’AC

Indipendentemente dalle culture 
diverse, dalle etnie, dalla presenza 
di nonni o baby-sitter, esistono al-
cuni concetti alimentari essenziali, 
abbondantemente delineati in al-
tre parti del presente documento, 
e pertanto non affrontati qui nel 
dettaglio, che devono essere tenuti 
ben presenti dal pediatra e condivi-
si con chi si occupa di bambini:
• inizio dell’A.C. ai 6 mesi 
• attenzione alla qualità dei cibi
• attenzione alla quota proteica ec-

cessiva
• attenzione alla quota di grassi 

troppo scarsa e alla loro qualità
• attenzione al ferro e ad altri mi-

cronutrienti importanti
• no sale
• no zuccheri aggiunti

16.10. Conclusioni

Nutrire un bambino è una scelta 
naturale, importante e complessa. 
Non si deve dare per scontato che il 
bambino sappia, per via innata, sce-
gliere autonomamente o pensare 
che il genitore nasca “imparato”, o, 
viceversa, che sia un incompetente 
dal punto di vista alimentare. Il pe-
diatra riveste una duplice funzione: 
essere il tutore dei bambini sugge-
rendo interventi personalizzati e 

non coercitivi, essere il consulente 
dei genitori e dei care-giver per for-
nire loro le basi scientifiche di una 
corretta alimentazione.
La modalità di AC dovrebbe essere 
concordata con il caregiver. Il pe-
diatra dovrebbe tenere conto della 
personalità del caregiver principale 
e del livello di sviluppo neuromo-
torio e psico-affettivo del bambi-
no. Nel monitorare l’AC il pediatra 
dovrebbe dare uguale importanza 
alla valutazione degli aspetti nu-
trizionali e del contesto emotivo in 
cui essa si svolge e dovrebbe cono-
scere ed individuare indicatori di ri-
schio di esordio dei DCA in corso di 
AC. Riguardo alle modalità di ACRe, 
in particolare per il BLW, il pediatra 
dovrebbe individuare i segnali di 
un’eccessiva spinta ad autonomiz-
zare il bambino, l’eccessivo affida-
mento del bambino a terzi all’ora 
del pasto, l’assenza sistematica di 
pasti consumati con la famiglia riu-
nita. 
Infine, a causa delle delicate impli-
cazioni emotive del processo di AC, 
la gradualità del processo nel suo 
insieme resta fortemente racco-
mandata. 

16.11. Bibliografia 

1. Winnicott DW (1964) Lo svezzamento. In: Il bam-
bino, la famiglia e il mondo esterno. Edizioni Magi, 
Roma, 2005. Pagg. 80-4

2. Klein M (1938) Lo svezzamento. Richard e Piggle. 
1938;5,1,97:4-19

3. Were FN, Lifschitz C.  Complementary Feed-
ing: Beyond Nutrition. Ann Nutr Metab. 
2018;73(supp1):20-5

4. Alvisi P, Brusa S, Alboresi S, et al. Recommenda-
tions on complementary feeding for healthy, full-
term infants. Ital J Pediatr. 2015;41:36

5. ZERO TO THREE [:en] CD: 0-5 TM  Classificazione 
Diagnostica della salute Mentale e dei disturbi 
dello Sviluppo nell’ Infanzia. Trad. It. Giovanni Fior-
iti Editore, Roma, 2018

6. Andries y Arantes AL, Silva Neves F, Lombelo Cam-
pos AA, Pereira Netto M. The baby-led weaning 
method (BLW) in the context of complementary 
feeding: a review. Rev Paul Pediatr. 2018;36(3):353-

363
7. D’Auria E, Bergamini M, Staiano AM, et al. Baby-led 

weaning: what a systematic review of the litera-
ture adds on.  Ital J Pediatr. 2018;44:49

8. Ardelt-Gattinger E, Ring-Dimitriou S, Weghuber 
D (eds). Der gesunde Adipöse. Das Kontinuum 
zwischen gesunder und kranker Adipositas. Hu-
ber Ed., Berna, 2015

9. Daniels L, Heath ALM, Williams SM, et al. Intro-
duction to SolidS (BLISS) study: a randomised 
controlled trial of a baby-led approach to comple-
mentary feeding. Pediatrics. 2015;15:179

10. Brown A. Differences in eating behaviour, well-be-
ing and personality between mothers following 
baby-led vs. Traditional weaning style. Matern 
Child Nutr. 2016;12(4):826-37

11. Brown A, Jones SW, Rowan H. Baby-Led Weaning: 
The Evidence to Date. Curr Nutr Rep. 2017;6:148-
56

12. Fu X, Cilon CA, Haszard JJ, et al.  Food fussiness 
and early feeding characteristics of infants fol-
lowing Baby-Led and traditional spoon-feeding 
in New Zealand. An Internet Survey. Appetite. 
2018;130:110-6

13. Morison BJ, Taylor RW, Haszard JJ, et al. Heath 
A-LM. How different are baby-led weaning 
and conventional complementary feeding? A 
cross-sectional study of infants aged 6-8 months.  
BMJ Open. 2016; 6e010665

14. Harris G, Coulthard H. Early Eating Behaviours 
and Food Acceptance Revisited: Breastfeeding 
and Introduction of Complementary Foods as 
Predictive of Food Acceptance. Curr Obes Rep. 
2016;5(1):113-20

15. Townsend E, Pichford NJ. Baby knows best? The 
impact of weaning style on food preferences and 
body mass index in early childhood in a case-con-
trolled sample. BMJ Open. 2012;2(1):e000298

16. Parkinson KN, Drewett RF. Feeding Behaviour in 
the Weaning Period.J. Child Psychol Psychiatr. 
2001;47(7):971-8

17. Iaia M.: L’alimentazione complementare respon-
siva. Il Pensiero Scientifico Editore; Roma, 2016

18. Toffol G, Todesco L, Reali L: Inquinamento e salute 
dei bambini: cosa c’è da sapere, cosa c’è da fare. Il 
Pensiero Scientifico Editore; Roma, 2017

19. Thaler R H., Sunstein C.R: Nudge. La spinta gen-
tile. La nuova strategia per migliorare le nostre 
decisioni su denaro, salute, felicità. Feltrinelli ed.; 
Milano, 2014

20. Quadrino S, Il pediatra e la famiglia, il counselling 
sistemico in pediatria. Il Pensiero Scientifico ed.; 
Roma, 2006

21. Picca M, Pierattelli M: I Bilanci di salute. Tecniche 
Nuove ed; Milano, 2016

22. Committee on hospital care and institute for 
patient- and family-centered care. Patient- and 
Family-Centered Care and the Pediatrician’s Role. 
Pediatrics. 2012;129:394

23. Pagni M: La comunicazione autentica. Apogeo ed-
ucation ed.; Rimini, 2013

24. Venturelli L. I nonni visti dagli occhi dei bambini. 
Disponibile a https://www.sipps.it/pdf/bari2013/
venturelli.pdf (ultimo accesso 01-08-2021)

25. Da Riol RM. La piramide alimentare transculturale 
ed altro. Disponibile a http://www.pediatria.it/ftp/
filescondivisi/atti%20pol%202017/Da%20Riol.
pdf (ultimo accesso 01-08-2021)



C117

DOCUMENTO INTERSOCIETARIO

17. L’APPROCCIO TOUCHPOINTS PER LA PROMOZIONE DELLA SALUTE  
DI GENITORI E BAMBINI

L’approccio Touchpoints1,2 è una 
modalità di sostegno e promozione 
dello sviluppo del bambino e del-
le competenze genitoriali, ampia-
mente utilizzata a livello internazio-
nale, che mette al centro e valorizza 
le relazioni tra genitori, operatori e 
bambini. Sviluppato negli anni ’90 
del XX secolo dal professor T. Berry 
Brazelton, pediatra e psichiatra in-
fantile, si basa su una interpretazio-
ne dello sviluppo psicomotorio che 
riconosce la presenza di possibili 
momenti di disorganizzazione nel 
comportamento del bambino, per 
motivi fisiologici ed in età prevedi-
bili, quando il bambino sta facendo 
grandi progressi concentrati in un 
breve periodo di tempo. Durante 
questi periodi cruciali, il comporta-
mento del bambino può disorga-
nizzarsi e i genitori possono sentirsi 
disorientati. Brazelton mostra come 
poter utilizzare questi periodi quali 
occasioni di intervento per promuo-
vere la salute e prevenire deviazioni 
nello sviluppo.

Un esempio è quello del bambino 
che sta impegnando tutte le sue 
energie nell’acquisizione del cam-
mino autonomo, e può diventare 
più fragile nel controllo emotivo e 
nel comportamento in altri settori 
(“è più irritabile, piange per niente...”, 
“ha ripreso a chiamare la notte”). 
Questa conoscenza, assieme all’u-
tilizzo di alcuni presupposti sui ge-
nitori (ad es. “ogni genitore cerca di 
fare il meglio per il proprio bambi-
no”, o “il genitore è l’esperto del suo 
bambino”) e alcuni principi (ad es. 
“cerca le opportunità per sostene-
re le competenze del genitore”, o 
“usa il comportamento del bambi-

no come tuo linguaggio”) aiutano 
l’operatore a formare un’alleanza 
collaborativa con i genitori, che a 
loro volta si sentono più coinvolti e 
necessari nell’operato dei professio-
nisti. L’approccio è caratterizzato da 
una profonda collaborazione con i 
genitori, la valorizzazione dei loro 
punti di forza ed il coinvolgimento 
empatico degli operatori.

L’approccio Touchpoints è finalizza-
to a creare un sostegno ai neogeni-
tori e creare facilitazioni nei rappor-
ti genitori-bambino, condividendo 
con loro il significato delle fasi di 
sviluppo del bambino, come si ma-
nifestano e aiutandoli a leggerne il 
significato.  
Ad esempio, di fronte a un genito-

re in difficoltà nell’interpretazione 
e nella gestione dell’AC, può essere 
molto di aiuto condividere con lui 
la nozione che il lattante sta met-
tendocela tutta per rispondere ad 
un suo bisogno (“ho fame...”), sta 
cercando di fare del proprio meglio 
per farcela da solo, cercando di fare 
come vede fare dai grandi (adulti o 
fratelli maggiori), facendo in modo 
che gli altri lo apprezzino e ne con-
dividano il successo con lui. Una 
mamma che sta cercando di imboc-
care il bambino che invece le pren-
de la mano e le rivolge il cucchiaio 
verso di lei sarà aiutata a vedere tale 
comportamento come imitazione 
di ciò che fa l’adulto (“so fare anch’io 
come te”) anziché che come un rifiu-
to di mangiare.

Presupposti e Principi dell’approccio Touchpoints di T.B. Brazelton

I Presupposti sui Genitori
• Il genitore è l’esperto del proprio bambino
• Tutti i genitori hanno punti di forza
• Tutti i genitori vogliono far il meglio per il loro 

bambino
• Tutti i genitori hanno delle criticità da condivi-

dere nelle diverse fasi dello sviluppo
• Tutti i genitori hanno sentimenti ambivalenti
• La genitorialità è un processo che si costruisce 

per prove ed errori

I Presupposti sugli Operatori
• Ogni operatore è l’esperto nel contesto del 

proprio ambito di lavoro
• Gli operatori desiderano essere competenti
• Gli operatori hanno bisogno di supporto e 

rispetto come quello che chiediamo loro di 
offrire ai genitori

• Gli operatori hanno bisogno di riflettere sul 
contributo che apportano nell’interazione con 
i genitori

I Principi Guida del modello Touchpoints
1. Valorizza e comprendi la relazione tra te e il genitore

2. Utilizza il comportamento del bambino come tuo linguaggio
3. Riconosci ciò che apporti all’interazione

4. Sii disposto a discutere di argomenti che vanno oltre il tuo ruolo tradizionale
5. Cerca le opportunità per sostenere le competenze genitoriali

6. Focalizzati sulla relazione genitore bambino
7. Valorizza la passione ovunque tu la trovi

8. Considera la disorganizzazione e la vulnerabilità come opportunità
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18. ALIMENTAZIONE COMPLEMENTARE RESPONSIVA (ACRe)

18.1. Introduzione e definizioni

L’importanza della qualità degli sti-
li alimentari adottati dai caregiver, 
madri soprattutto, nei confronti 
dei bambini di ogni età è ben nota. 
Decidendo i momenti dei pasti, il 
contenuto delle diete, le modalità 
con cui il bambino viene alimen-
tato, nonché le regole associate ai 
momenti di condivisione durante i 
pasti, i genitori svolgono un ruolo 
fondamentale nel processo dell’AC 
e di conseguenza nel processo di 
crescita, nelle preferenze alimentari 
e nella regolazione dell’appetito1,2.
Fin dagli anni ’90 del secolo scor-
so, l’OMS consiglia fortemente di 
iniziare lo “svezzamento” a partire 
dai 6 mesi3. In anni più recenti, sia 
l’OMS che l’AAP indicano nell’ARe 
lo standard relazionale cui attenersi 
per nutrire il bambino, dalle prime 
fasi dell’allattamento al seno o con 
formula, al periodo dell’AC, sino 
all’alimentazione del bambino più 
grande, capace di scelte e compor-
tamenti alimentari autonomi, ma 
che deve essere comunque accom-
pagnato ed educato verso abitudini 
nutrizionalmente corrette4,5,6,7. Negli 
stessi anni, diversi ricercatori si sono 
interessati alle modalità relazionali 
dell’alimentazione mentre compa-
rivano nuove proposte sul modello 
di AC8,9,10. Adottando uno stile re-
sponsivo il caregiver deve fungere 
da guida, rilevando le sensazioni di 
fame e sazietà del bambino, rispet-
tandole e assecondandole in modo 
maturo e razionale. Viceversa, lo 
stile AnRe è caratterizzato da una 
serie di comportamenti e situazioni 
relazionali in cui viene a mancare 
la reciprocità e viene esercitato un 
alterato controllo sul momento del 

pasto, controllo che può essere ec-
cessivamente attivo (forzando, insi-
stendo, o limitando l’assunzione di 
cibo), eccessivamente passivo (fino 
a diventare  molto permissivo), pre-
valentemente funzionale (usando il 
cibo per calmare il piccolo quando 
è agitato) o addirittura inesistente 
allorché il caregiver si dimostri del 
tutto disinteressato alle dinamiche 
del pasto (fino ad un comporta-
mento distaccato)11.
L’interesse della ricerca negli ulti-
mi anni si è focalizzato anche sulla 
possibilità che stili relazionali di-
versi nell’alimentare il lattante e il 
bambino piccolo possano condi-
zionare positivamente o negati-
vamente quei processi metabolici 
che sottendono e garantiscono la 
crescita fisica e lo sviluppo neurop-
sicologico durante i primi anni di 
vita12,13. Uno stile responsivo è sta-
to indicato come possibile fonte di 
promozione della salute nei Paesi 
industrializzati, dove la pressoché 
illimitata disponibilità di cibo predi-
spone anche i soggetti in età evolu-
tiva allo sviluppo di NCD14,15.
Dell’ACRe fanno parte il BLW, il BLISS 
e l’ACR (nota anche con il termine 
Autosvezzamento). (box 18.1)

Box 18.1 - Tipologie di alimentazione 
complementare responsiva

BABY-LED WEANING (BLW)
È una modalità di alimentazione 
complementare di tipo respon-
sivo che favorisce l’autonomia 
del bambino attraverso l’offerta 
di cibo normalmente consuma-
to da parte della famiglia e che 
il bambino manipola e porta 
autonomamente alla bocca. Il 
bambino viene lasciato libero 

di scegliere cosa mangiare con 
le sue mani tra quello che è pre-
sente nella tavola.

BABY-LED INTRODUCTION  
TO SOLIDS (BLISS)
Si tratta di un’evoluzione del 
BLW, di cui mantiene i principi 
di fondo ma raccomandando 
che ad ogni pasto vengano pro-
posti al bambino tre diversi tipi 
di alimenti: uno ricco di ferro 
(carne rossa o cereali fortificati), 
uno ricco di energia ed un cibo 
come frutta o vegetali/ortaggi, 
ricchi di fibra.

ALIMENTAZIONE  
COMPLEMENTARE A RICHIESTA 
(ACR) o Autosvezzamento
Questa modalità privilegia il 
comportamento attivo del 
bambino. La proposta del cibo 
avviene solo come risposta ai 
segnali di richiesta che proven-
gono dal bambino e si ferma 
quando il bambino smette di 
chiedere. I cibi vengono offerti 
nei tempi, nei modi, nelle consi-
stenze e nelle quantità che più 
si adattano al livello di sviluppo 
psico-neuro-motorio e fisico del 
bambino.

18.1.1. Baby Led Weaning (BLW)
Fra gli stili di ACRe, a partire dall’i-
nizio degli anni 2000 si è venuta af-
fermando, specialmente in alcuni 
Paesi anglosassoni (Gran Bretagna 
e Nuova Zelanda)8,16, una modalità 
di AC denominata BLW nella quale 
vengono offerti al lattante piccoli 
pezzi di cibo di forma e dimensioni 
tali da poter essere afferrati e man-
giati autonomamente. I genitori 
decidono cosa offrire, ma è il bam-
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bino che sceglie, nell’ambito dei 
cibi offerti dai genitori, cosa, quan-
to e con quali tempi mangerà. 
Ciò che caratterizza il BLW rispetto 
ai metodi convenzionali di AC è, 
innanzitutto, il rifiuto all’uso di un 
qualsivoglia alimento preparato 
specificamente per l’infanzia, sia di 
tipo industriale, ma anche se pre-
parato in casa, e l’offerta, fin dall’i-
nizio, di una grande e il più possi-
bile completa varietà di alimenti 
(frutta, vegetali, carne, formaggio, 
uova sode, pane o toast, pasta, pe-
sce)2,16,17,18. Questa ultima caratteri-
stica, tuttavia, non è più esclusiva 
e distintiva del BLW poiché, da di-
versi anni, tutte le LG sono giunte 
a raccomandare l’introduzione 
di tutti gli alimenti sin dall’inizio 
dell’AC, indipendentemente dal 
metodo usato. 
Il BLW si propone di mantenere le 
caratteristiche di autonomia che il 
bambino ha sperimentato duran-
te l’allattamento al seno, durante 
il quale è già stato esposto ad una 
varietà di sapori, cosa che dovrebbe 
predisporlo ad accettare più facil-
mente i cibi complementari. Se la 
responsività auspicata dall’OMS4,5 
si applica all’intera alimentazione 
del bambino, va tuttavia tenuto 
conto che i bambini, pur a parità di 
proposta attiva dei diversi alimenti, 
non sono tutti uguali in termini di 
alcune necessarie caratteristiche 
neuro-psico-evolutive e motorie e 
di conseguenza le risposte possono 
essere diverse.
Con il BLW è meno probabile che 
le madri forzino il loro bambino a 
mangiare o che limitino l’approccio 
al cibo, due pratiche di AnRe.
Nel BLW il punto centrale non è la 
richiesta di cibo bensì la manipo-
lazione del cibo da parte del bam-
bino nel presupposto che questo 

comporti vantaggi nella conoscen-
za e, quindi, nell’apprezzamento 
degli alimenti. Per consentire la ma-
nipolazione vengono offerti, nelle 
prime fasi, alimenti facilmente af-
ferrabili e cioè principalmente ver-
dure e frutta a gambo o in forma di 
bastoncino, biscotti, croste di pane, 
etc. Questo comporta che:
1. sia scarso il ruolo del modello 

genitoriale: i caregiver possono 
continuare a mangiare a parte e 
in maniera diversa;

2. il caregiver risenta del compi-
to oneroso di parare i danni del 
“gioco di apprendimento” del 
bambino (ad esempio, eccessi-
va attrazione per alimenti che il 
bambino trova più gradevoli e 
rifiuto di altri) e rischi di stancarsi 
e mollare;

3. sia consentito al bambino man-
giare anche al di fuori di momen-
ti di condivisione con la famiglia, 
poiché manca l’aspetto richiesti-
vo/responsivo; 

4. si presupponga una “offerta” di 
qualcosa che il bambino sa gesti-
re e non la “richiesta” come risul-
tato dell’imitazione nel momen-
to del pasto dei grandi;

5. si rischi di consentire al bambi-
no un’alimentazione squilibrata 
a svantaggio di nutrienti impor-
tanti solo perché nelle prime fasi 
non ben manipolabili da parte 
del bambino (ad es. carne, pesce, 
etc.).

Un rischio temuto con il BLW è il 
rischio di soffocamento, dovuto 
all’assunzione di alcuni cibi come 
chicchi di uva, noccioline, alimenti 
filamentosi, ecc. È stato riportato 
che in 199 bambini a BLW, il 30% ha 
avuto almeno un episodio di “sof-
focamento” con l’ingestione di cibo 
solido (mela), ma è possibile che 
questo tasso elevato sia stato cau-

sato dalla difficoltà di distinguere il 
soffocamento (choking) dai conati 
di vomito (gagging) come manife-
stazione fisiologica del riflesso fa-
ringeo (gag reflex)19.

18.1.2. Baby-Led Introduction to So-
lids (BLISS)
Questa evoluzione del BLW8,20 man-
tiene un’offerta di alimenti tali per 
cui il piccolo può nutrirsi in modo 
simile a quello dell’approccio BLW, 
ma indica ai genitori la necessità di 
offrire ad ogni pasto tre diversi tipi 
di alimenti: uno ricco di ferro (carne 
rossa o cereali fortificati), uno ricco 
di energia, ed un cibo come frutta 
o vegetali/ortaggi, ricchi di fibra. 
Inoltre sono offerte informazioni su 
come gli alimenti debbano essere 
preparati al fine di ridurre il rischio 
di soffocamento. 

18.1.3. Alimentazione Complemen-
tare a Richiesta (ACR o Autosvezza-
mento)
Il termine autosvezzamento è utiliz-
zato, anche se piuttosto impropria-
mente, per identificare una forma 
di AC che si differenzia dai vecchi 
schematismi (in tempi, modi e ali-
menti utilizzati) precedentemente 
applicati per l’introduzione degli 
alimenti diversi dal latte21,22.
È utile chiarire che l’autosvezzamento:
• non identifica una tipologia di 

svezzamento secondo la quale è 
il bambino che “si svezza da solo”: 
nessun bambino è in grado di 
svezzarsi da solo, ma ha bisogno 
di un genitore al suo fianco;

• non dovrebbe e non può essere, 
come a volte viene erroneamen-
te ridotto sia da alcuni genitori 
che da alcuni pediatri, lo svezza-
mento “fai-da-te” di genitori che, 
noncuranti delle indicazioni di 
educazione alimentare proposte 



C120

RACCOMANDAZIONI SULL’ALIMENTAZIONE COMPLEMENTARE, STRUMENTO PER LA PREVENZIONE DELLE MALATTIE CRONICHE NON TRASMISSIBILI  
E PER LA RIDUZIONE DELLE INEGUAGLIANZE SOCIALI

dal pediatra, decidono autono-
mamente cosa dar da mangiare al 
bambino.

Per evitare questi rischi è opportu-
no sostituire il termine improprio di 
autosvezzamento col termine più 
corretto di ACR2 dal momento che, 
come è stato per i primi 6 mesi di 
vita con l’allattamento, l’elemento 
chiave è la richiesta del bambino 
(in ciò distinguendosi dal BLW). 
Nell’ACR, infatti, viene privilegiato il 
comportamento attivo del bambi-
no, che inizia a manifestare interes-
se nei confronti dei cibi solidi, cui 
consegue una risposta genitoriale 
positiva. L’alimentazione è sostenu-
ta e guidata dall’insieme di risposte 
pronte, contingenti, emotivamente 
ed evolutivamente appropriate da 
parte dei caregiver ai segnali di fame 
e sazietà del lattante1,4,5,6,7,23,24,25. La 
proposta di cibo in risposta ai se-
gnali di richiesta e la non offerta in 
assenza di essi rappresentano, per-
tanto, la chiave interpretativa del 
modello. 
I cibi vengono offerti attraverso 
una modalità attiva in tempi, modi, 
consistenze e quantità che più si 
adattano allo sviluppo psico-neu-
ro-motorio e fisico del bambino. 
Tale modalità prevede l’offerta di 
piccole porzioni di cibo della fa-
miglia che viene accompagnata in 
un’impostazione alimentare corret-
ta per sé e per i bambini, così da far 
fronte ai problemi connessi all’ade-
guatezza generale dell’alimenta-
zione degli adulti, di corrisponden-
za coi fabbisogni del bambino e di 
sicurezza igienico-sanitaria, soprat-
tutto per inquinanti e tossici, attra-
verso la scelta accurata e la varietà 
di approvvigionamento delle ma-
terie prime, nonché la loro cottura 
e conservazione. 

18.2. Aspetti nutrizionali a 
breve termine dell’ACRe: rischi, 
vantaggi

In letteratura sono riportati alcu-
ni possibili rischi sia del BLW che 
dell’ACR26. Per il BLW classico, che 
prevede l’offerta di soli cibi facil-
mente maneggiabili, è alto sia il ri-
schio di carenze di macro- e soprat-
tutto micronutrienti di particolare 
rilevanza nel secondo semestre (es.: 
Fe, Zn, vit. liposolubili), sia di un ap-
porto energetico insufficiente con 
maggior incidenza a breve termine 
di peso inferiore rispetto ai bambi-
ni di famiglie che seguono una AC 
tradizionale27. Questi ultimi, tutta-
via, presenterebbero in seguito una 
maggior tendenza al sovrappeso, 
differenza che sembra però scom-
parire dopo i 2 anni28,29,30,31. Va speci-
ficato che, almeno per il Fe, il rischio 
sembra minore nel caso si segua il 
metodo BLISS32 e l’ACR. C’è il rischio 
di un eccesso di Na e proteine (con 
conseguente pericoloso aumento 
del CRS, data l’immaturità del rene 
del lattante) con un approccio ACR 
non ben pianificato. 
Gli stili alimentari di tipo responsivo 
sembrano non aumentare il rischio di 
soffocamento. Questo vale in parti-
colare il modello dell’ACR, che preve-
de un adattamento della consistenza 
degli alimenti in relazione alle com-
petenze del bambino (il cibo viene 
tritato/macinato/frullato, sminuzzato 
gradualmente e non solo proposto 
sin dall’inizio in pezzi afferrabili). 

18.3. Aspetti nutrizionali a 
lungo termine dell’ACRe: rischi, 
vantaggi

Uno dei punti cruciali del dibattito 
sugli schemi e le modalità di intro-
duzione dell’AC ruota attorno al 

quesito se sia meglio che 
• al lattante venga proposta la so-

stituzione di netto di una poppata 
(poi due) ad un tempo predefini-
to, attraverso la proposta passiva 
di una pappa semifluida conte-
nente tutte le componenti nutriti-
ve in proporzioni prestabilite, 

oppure
• che si approcci al cibo attraverso 

una modalità attiva (a richiesta, 
come durante l’allattamento) nei 
tempi, nei modi, nelle consistenze 
e nelle quantità che più si adatta-
no al livello di sviluppo psico-neu-
ro-motorio e fisico del lattante.

La pappa unica con i diversi com-
ponenti mescolati non è, secondo 
i principi della ACRe, l’unica o la 
migliore modalità che può essere 
proposta1,4,5. Nel secondo semestre 
di vita potrebbe essere opportuno 
considerare l’uso di cibi in sintonia 
con l’alimentazione del resto della 
famiglia, purché, peraltro, la famiglia 
abbia sane abitudini alimentari e sia 
disposta a migliorarle ulteriormente, 
laddove carenti, per andare incontro 
ai fabbisogni del bambino piccolo, 
diversi da quelli dell’adulto. 
Le dosi dei diversi alimenti prescritte 
dal mondo pediatrico dagli anni ‘70 
alla fine degli anni ’90, pur diverse se-
condo le diverse scuole di pensiero, 
risultano, alla luce delle conoscen-
ze attuali, eccessivamente rigide22. 
Tuttavia, già allora molti pediatri 
nutrizionisti segnalavano che sia la 
consistenza dei pasti sia le quantità 
che il bambino avrebbe poi assunto 
dipendevano esclusivamente dalle 
preferenze e dalla fame del bambino 
stesso33. Va segnalato, peraltro, che 
anche le correnti raccomandazioni 
volte a ridurre l’assunzione proteica 
e a contenere l’apporto energeti-
co giornaliero rischiano di essere a 
tutt’oggi disattese. 
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Uno stile di introduzione dei nuovi 
alimenti, a partire dai 6 mesi, più 
graduale nelle quantità e più rispet-
toso dei tempi fisiologici (diversi da 
bambino a bambino) potrebbe per-
mettere un’assunzione molto più 
contenuta proprio di quei nutrienti 
potenzialmente dannosi quando 
assunti in eccesso (principalmen-
te proteine e zuccheri semplici). È 
dimostrato che un’introduzione di 
proteine >14%En durante l’AC si 
correla con il rischio di sovrappeso 
e obesità nelle età successive. Lo 
stesso vale per il consumo di bevan-
de zuccherate prima dei 12 mesi di 
vita (inclusi i succhi di frutta)32,34.
Anche comportamenti lontani da 
una sana autorevolezza, come un 
eccesso di controllo genitoriale o 
di permissivismo (con abbandono 
del bambino lasciato a sé stesso 
nelle scelte alimentari), intralciano 
il corretto sviluppo della regolazio-
ne dell’appetito e della sazietà im-
pedendo la fisiologica acquisizio-
ne dell’autoregolazione nell’intake 
energetico35.
Uno tra i possibili problemi che 
l’ACRe può comportare è che non 
prevede la definizione della pro-
porzione dei diversi macronutrien-
ti, ma viene data libertà di proposta 
all’interno di sani stili alimentari, da 
ricondurre alle indicazioni della Pi-
ramide Alimentare Mediterranea36. 
Il correttivo si ha se genitori e ca-
regiver vengono accompagnati da 
un lato a comprendere e verificare 
se i propri stili alimentari siano ve-
ramente sani e tali da consentire la 
condivisione dei pasti con i bambini 
in AC, dall’altro a conoscere le spe-
cifiche esigenze nutrizionali tipiche 
di questa fascia di età diverse da 
quelle degli adulti che sono mag-
giormente note al pubblico. 
Questo lavoro di empowerment 

genitoriale è fondamentale per 
sviluppare un’alimentazione sana, 
indipendentemente dallo stile di 
AC che la famiglia decida di intra-
prendere, ed in modo particolare 
per quelle famiglie che si orientano 
verso l’ACRe.
È importante comprendere quale 
sia l’apporto di alimenti (e quindi di 
energia e nutrienti) nei vari modelli 
di AC. Purtroppo i dati differenziati 
per modello alimentare non sono 
molti. In particolare, mancano dati 
italiani sull’assunzione di cibi e nu-
trienti nel modello dell’ACRe, e non 
vi sono studi che abbiano valutato 
l’assunzione di energia e nutrienti 
in caso di adozione del BLW e della 
ACRe. 
Resta, quindi, il quesito di com-
prendere cosa in effetti mangiano 
i lattanti che seguono diversi mo-
delli di introduzione degli alimenti 
solidi, incluso il modello tradizio-
nale. Parallelamente a ciò sarebbe 
altrettanto utile condividere alcuni 
criteri quali-quantitativi di base per 
suggerire alle famiglie che utilizza-
no l’ACRe le corrette indicazioni per 
verificare l’adeguato apporto dei 
nutrienti. 
In questo percorso permanente di 
empowerment delle famiglie17,37, il 
pediatra di famiglia ha un ruolo di 
particolare importanza per il rap-
porto fiduciario e continuativo che 
con esse instaura. Egli dovrebbe 
verificare anche se i diversi modelli 
di AC seguiti dalle famiglie consen-
tano un adeguato apporto di nu-
trienti (senza carenze, né eccessi) 
e se essi siano conformi alle attuali 
raccomandazioni sulla prevenzione 
di esiti di salute rilevanti come le 
NCD14,15,38.

18.4. Rischi e vantaggi 
comportamentali dell’ACRe  
(vd. anche sez. 16)

È ormai nota l’importanza di intro-
durre durante l’AC una gamma di 
sapori e consistenze che permetta-
no ai bambini di imparare a sentire, 
gustare e riconoscere cibi, sapori e 
consistenze diverse, per promuove-
re modelli alimentari che assicurino 
loro una buona salute futura.
Di fatto, diversamente dall’allatta-
mento che ha le medesime caratte-
ristiche di avvio per tutti i neonati, 
l’introduzione dell’AC ha una tem-
pistica che può essere diversa da 
bambino a bambino principalmen-
te in relazione alle caratteristiche 
del suo neurosviluppo. Secondo le 
regole comportamentali del BLW, 
che sono utilizzate anche in modelli 
alimentari non-BLW33,39, sono tre i 
segnali chiari che dimostrano che 
un bambino è pronto per l’AC16 ed 
è poco frequente che tali segni sia-
no ben presenti prima dei sei mesi 
di vita:
• il bambino riesce a rimanere cor-

rettamente seduto;
• il bambino riesce a coordinare oc-

chi, mani e bocca (vedere il cibo, 
prenderlo e portarlo alla bocca da 
solo);

• il bambino riesce a deglutire il 
cibo. I bambini che non sono 
pronti spingeranno fuori dalla 
bocca con la lingua il cibo propo-
sto. 

A tali segnali, che devono essere 
presenti tutti insieme, l’ACRe ag-
giunge e mette al primo posto il se-
gnale rappresentato dalla richiesta 
del bambino1,4,5. Messo a tavola con 
i genitori, il bambino inizia a mani-
festare interesse per quello che essi 
stanno facendo, desidera imitarli, e 
chiede di imitarli. Anche se non co-
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stantemente presente, un segnale 
importante di questa nuova attitu-
dine è il mimare, da parte del bam-
bino, la masticazione che gli adulti 
stanno facendo. È particolarmente 
importante iniziare l’AC solo quan-
do il bambino comincia a mandare 
inequivocabili segnali di richiesta. 
Dunque, l’introduzione di cibi solidi 
nell’ACRe è l’assecondamento, da 
parte del genitore, di una naturale 
attitudine del lattante.
I processi di crescita di un bambi-
no procedono per soddisfazione di 
bisogni ed imitazione dei compor-
tamenti degli adulti di riferimento: 
l’ARe, mettendo al centro il bambi-
no, pone l’accento su queste dina-
miche. 
È chiaro, pertanto, che, nell’ambito 
delle raccomandazioni dell’ACRe, la 
prima educazione è quella dei geni-
tori e delle famiglie, cui il pediatra di 
famiglia, favorito dal rapporto fidu-
ciario e dalla continuità di assisten-
za nel tempo, è chiamato e rispetto 
al quale gioca il ruolo determinante 
di spingere verso un’alimentazione 
sana ed equilibrata (la Piramide Me-
diterranea, giornaliera e settimana-
le36, corretta e integrata per le speci-
ficità nutrizionali dei primi 2 anni di 
vita) dell’intera famiglia, alla quale 
il bambino che inizia ad assumere 
cibi solidi viene introdotto. Occor-
re però sottolineare che il bambino 
mangerà bene solo in una famiglia 
che mangia bene.
L’inizio e il graduale sviluppo dell’AC 
a sei mesi di vita rappresenta il ri-
sultato del bilanciamento di alcuni 
fattori che permettono al bambino 
di alimentarsi in modo progressi-
vamente sempre più autonomo e 
completo25,40:
• acquisizione di alcune importanti 

tappe dello sviluppo psico-neu-
ro-motorio

• sviluppo del gusto e delle inclina-
zioni soggettive 

• maturazione della funzionalità re-
nale e gastrointestinale 

• ampliamento qualitativo e quan-
titativo delle assunzioni di ali-
menti 

• interazione di fattori culturali e 
socioeconomici con le tradizioni 
locali e famigliari.  

Secondo i principi dell’ACRe, l’intro-
duzione dei cibi solidi con questa 
modalità permette una maggiore 
libertà di proposta, favorendo una 
migliore diversificazione degli ali-
menti e una più facile accettazione 
di gusti nuovi e – per il bambino – 
meno gradevoli (ad es. amaro, aci-
do)2,41, rendendo possibile il coin-
volgimento del bambino e favoren-
do il suo sviluppo psico-neuro-mo-
torio grazie alla possibilità di usare 
in autonomia mani, posate, tazza.

18.5. Conclusioni 

È indiscutibile che le strategie di ac-
compagnamento del bambino dal 
periodo dell’alimentazione esclu-
sivamente lattea al periodo dell’in-
troduzione dei cibi solidi siano no-
tevolmente cambiate negli anni. In 
particolare si è modificato, come 
per molti aspetti della salute, il pun-
to di osservazione. Si è passati da un 
approccio centrato sul pediatra ad 
un approccio centrato sul bambino 
e sulla sua famiglia (person centered 
care). In quest’ottica il pediatra non 
prescrive una dieta, ma accompa-
gna il bambino e la famiglia in scel-
te alimentari consapevoli, li guida 
nelle strategie di fondo e non nella 
forma, così da tutelare sia il livello di 
sviluppo psico-neuro-motorio del 
bambino, sia le diverse attitudini 
dei caregiver, sia le diverse tipicità 
culturali, sociali ed etniche di riferi-

mento.
È ormai nota, d’altra parte, l’impor-
tanza di introdurre durante l’AC una 
gamma di gusti e consistenze che 
permettano ai bambini di impara-
re a sentire, gustare e riconoscere 
cibi, sapori e consistenze diverse, 
per promuovere modelli alimentari 
che assicureranno loro una buona 
salute futura. Di fatto, diversamente 
dall’allattamento, che ha le medesi-
me caratteristiche di avvio per tutti i 
neonati, l’introduzione dell’AC ha una 
tempistica che può essere diversa da 
bambino a bambino principalmente 
in relazione alle caratteristiche del 
suo neurosviluppo.
L’ARe valorizza maggiormente 
dell’AnRe le competenze e le tappe 
di sviluppo del bambino favorendo 
una maggiore attitudine all’auto-
regolazione della sazietà e livelli di 
BMI, nella prima infanzia, più bassi 
rispetto al bambino sottoposto ad 
AnRe. La proposta di cibo in rispo-
sta ai segnali di richiesta e la non 
offerta in assenza di essi rappresen-
tano, pertanto, la chiave interpreta-
tiva del modello dell’ARe. In base ai 
principi dell’ACRe l’introduzione dei 
cibi solidi dopo i 6 mesi permette 
una maggiore libertà di proposta, 
favorendo una migliore diversifi-
cazione degli alimenti, rendendo 
possibile il coinvolgimento del 
bambino nelle scelte e nelle prefe-
renze, favorendo il suo sviluppo psi-
co-neuro-motorio permettendogli 
l’uso delle mani, delle posate e della 
tazza, stimolando così l’autonomia 
e la partecipazione al pasto.
Tra le varie forme di ACRe, il mo-
dello italiano si differenzia dal BLW 
anglosassone, poiché prevede un’e-
ducazione continua e permanente 
della famiglia da parte del pediatra. 
È importante, quindi, che il pedia-
tra di famiglia avvii precocemente, 
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già nei primi bilanci di salute, un 
adeguato counselling ai genitori 
per una sana alimentazione dell’in-
tera famiglia e la sorvegli per evi-
tare che la ARe durante il periodo 
dell’AC venga falsamente interpre-
tato come una acritica trasposizio-
ne dell’alimentazione dell’adulto al 
bambino.

18.6. Key Questions e 
Raccomandazioni

18.6.1. Premessa 
Nell’ambito del presente documen-
to ci si è posti l’obiettivo di rispon-
dere ad alcuni quesiti clinici relativi 
all’influenza dei diversi stili di AC su 
alcuni indicatori d’esito che sono 
stati ritenuti prioritari, vale a dire:
• parametri generali della crescita 
• rischio di NCD (sovrappeso/obe-

sità, diabete, ipertensione) (vd. 
anche sez. 19)

• rischio di soffocamento (vd. an-
che sez. 22)

• rischio di carie dentaria (vd. anche 
sez. 21)

Sono stati considerati eleggibili i la-
vori che avevano studiato l’influen-
za degli stili relazionali alimentari 
dei caregiver sugli indicatori d’esito 
sopraelencati, retrospettivamente 
nell’ambito di studi osservaziona-
li che avessero documentato nel 
tempo le diverse modalità di ali-
mentazione (esposizioni), oppure 
prospetticamente, nell’ambito di 
studi controllati in cui l’intervento 
fosse costituito dalla somministra-
zione di programmi educativi rivolti 
alle sole madri o ai caregiver (pro-
grammi comprendenti in maggior 
o minor misura l’ARe e le Caregivers 
Feeding Practices); confronti effet-
tuati con la “usual care” oppure con 
particolari modalità di ACnRE, lad-
dove specificamente definite. 

Gli interventi educativi sui caregiver, 
riportati negli studi, sono stati quelli: 
• indirizzati alle madri o all’intera 

famiglia
• iniziati prima della nascita e quindi 

proseguiti nei primi mesi/anni di 
vita del bambino oppure iniziati 
dopo la nascita e proseguiti nei pri-
mi mesi/anni di vita del bambino

• associati o no ad integrazioni at-
tive delle assunzioni alimentari 
(supplementazioni di macro o mi-
cronutrienti), questo soprattutto 
nei programmi di miglioramen-
to delle condizioni di vita e dello 
stato nutrizionale dei bambini dei 
Paesi in via di sviluppo.

È opportuno precisare che molte RS 
emerse con la ricerca riguardavano 
interventi/programmi effettuati nei 
Paesi in via di sviluppo su madri, 
famiglie e bambini con l’obiettivo 
di ridurre la mortalità, migliorare 
le tecniche di alimentazione e, di 
conseguenza, i parametri nutrizio-
nali e la crescita. In considerazione 
del target principale di questo do-
cumento, costituito dai bambini 
attualmente residenti in Italia, si è 
ritenuto opportuno escludere que-
sti documenti dall’analisi (vd. Ap-
pendice).
Le strategie usate sui motori di ricer-
ca e sui database, la lista dei lavori 
esclusi con relative motivazioni, le 
caratteristiche delle diverse tipo-
logie di lavori inclusi, la loro analisi 
critica e le Tabelle GRADE sono re-
peribili in Appendice. 

18.6.2. Key Question (Baby Led Wea-
ning/BLISS)
Il metodo del BLW/BLISS duran-
te l’AC può influenzare, in modo 
positivo o negativo, il processo di 
crescita staturo-ponderale nelle 
età successive? 
Non sono state rilevate LG che si si-

ano pronunciate specificamente sul 
rapporto fra l’adozione del BLW du-
rante il periodo dell’AC e i processi 
di crescita del bambino.
L’ultimo Position Paper ESPGHAN 
sull’AC2 parla per la prima volta del 
BLW rimarcando, in considerazione 
della natura osservazionale degli 
studi clinici fino a quel momento 
pubblicati, la debolezza delle evi-
denze su prevenzione dell’obesità 
e miglioramento della responsività 
parentale in occasione dei pasti.
È stata rilevata una sola RS valida, di 
moderata qualità (vedi Appendice), 
che raccoglie i lavori sul BLW18. 
I due studi osservazionali cross- 
sectional inclusi in questa RS di 
D’Auria et al. e pertinenti al quesito 
clinico26,35 erano di qualità meto-
dologica, rispettivamente, bassa e 
moderata (vd. Appendice), in parti-
colare a causa del reclutamento vo-
lontario delle madri che intendeva-
no fare uso del BLW, dell’incertezza 
nella misurazione del peso che con 
frequenza imprecisata era affidata 
ai genitori, e della notevole perdita 
di dati nel corso del periodo di os-
servazione. In entrambi gli studi è 
stata dimostrata, per quanto ad età 
diverse (20-78 mesi nel primo, 18-
24 mesi nel secondo), una maggior 
frequenza di soggetti sottopeso 
nel gruppo alimentato con BLW e 
una maggior frequenza di soggetti 
sovrappeso/obesi nel gruppo ali-
mentato in modo tradizionale con 
la dieta inglese.
La RS comprende un solo studio 
pertinente42, un RCT in cui l’inter-
vento era costituito dal metodo 
BLISS. Nel lavoro di Taylor et al., di 
bassa qualità metodologica, non 
sono state dimostrate differenze 
significative tra i soggetti alimentati 
con metodo BLISS e quelli alimen-
tati tradizionalmente per BMI e per 
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BMIZ, sia a 12 che a 24 mesi di vita.
La ricerca della letteratura successi-
va alla data di chiusura della RS di 
D’Auria et al. (marzo 2018) ha rile-
vato un solo RCT con interventi ed 
esiti pertinenti al quesito clinico43. 
Anche in questo lavoro, di bassa 
qualità (vedi Appendice) condotto 
in Turchia su 302 bambini, i com-
ponenti del gruppo attivo veniva-
no alimentati con il metodo BLISS. 
Gli Autori hanno dimostrato un più 
rapido incremento del peso dai 6 ai 
12 mesi (p=0,001) nei bambini ali-
mentati tradizionalmente rispetto 
a quelli alimentati con il metodo 
BLISS, mentre non sono state rile-
vate, nello stesso arco di tempo, 
differenze significative per quanto 
riguardava l’incremento della lun-
ghezza e della circonferenza cra-
nica, così come nei valori assoluti 
di questi due parametri fra i due 
gruppi.
I risultati degli RCT sul metodo 
BLISS, parzialmente discordanti fra 
loro, non sono comunque diretta-
mente comparabili con quelli degli 
studi osservazionali sul BLW, sia per 
la diversità del disegno di studio, sia 
per il fatto che, nel metodo BLISS, 
ad ogni pasto i bambini assumono 
almeno un cibo ad elevato conte-
nuto calorico.

18.6.2.1. Conclusioni
Le evidenze più robuste per risol-
vere il quesito clinico derivano da 
studi controllati in cui l’intervento 
è stato costituito dal modello BLISS. 
I risultati dei due RCT sono parzial-
mente contrastanti.
Dall’altra parte, la scarsa qualità me-
todologica dei due studi osserva-
zionali rende molto incerti i risultati 
apparentemente favorevoli all’uti-
lizzo del BLW in quanto tale per l’ac-
quisizione di un corretto peso nelle 

età successive al periodo dell’AC.
Non si può trascurare il fatto che 
in questo modello di AC vengano 
enfatizzati solo gli aspetti relazio-
nali, ma non sono considerati quelli 
nutrizionali, sui quali i genitori non 
ricevono informazioni.
Solo il BLISS prevede una certa at-
tenzione alle esigenze nutrizionali 
del bambino, quindi alla composi-
zione dei pasti. 
Occorre, inoltre, sottolineare che il 
rischio di deficit nutrizionali è sta-
to valutato in modo insufficiente 
tramite semplici rilevamenti da 
questionari sulle assunzioni di mi-
cro-macronutrienti, sulle preferen-
ze per i cibi e sulla varietà degli ali-
menti nel corso dei primi 2 anni di 
vita44,45.

Infine, difficilmente i risultati di uno 
studio sull’alimentazione sono tra-
sferibili a popolazioni che hanno di-
verse abitudini alimentari. In pratica 
un modello alimentare può risulta-
re vantaggioso in un Paese in cui 
l’alimentazione è tradizionalmente 
sbilanciata, mentre può risultare 
svantaggioso in popolazioni che 
seguono un’alimentazione corretta 
ed hanno sani stili di vita.

18.6.2.2. Raccomandazioni
19. La pratica del BLW con la fina-

lità di migliorare i processi di 
crescita dei bambini non do-
vrebbe essere raccomandata 
in considerazione dell’assen-
za di adeguate prove di effi-
cacia e dei potenziali rischi di 
malnutrizione. (Qualità dell’E-
videnza molto bassa. Racco-
mandazione negativa debole. 
Consenso del Panel 88,9%)

20. La pratica del metodo BLISS 
con la finalità di migliorare i 
processi di crescita dei bam-

bini non dovrebbe essere rac-
comandata per l’assenza di 
adeguate prove di efficacia. 
(Qualità dell’Evidenza bassa. 
Raccomandazione negativa 
debole. Consenso del Panel 
88,9%)

18.6.3. Key Question (Baby Led Wea-
ning/BLISS)
Il metodo del BLW/BLISS durante 
l’AC può influenzare, in modo po-
sitivo o negativo, lo sviluppo di 
sovrappeso/obesità nelle età suc-
cessive? 

Nella letteratura sul BLW è stata 
trovata una RS del 201818, di mo-
derata qualità metodologica, che 
comprende 10 studi osservazionali 
sul BLW in quanto tale e 2 RCT in cui 
l’intervento era costituito dal mo-
dello BLISS20.
Per l’outcome obesità i 2 studi osser-
vazionali inclusi sul BLW26,35, di qua-
lità metodologica rispettivamente 
bassa e moderata (Newcastle-Ot-
tawa scale =2) (vd. Appendice), 
esprimevano risultati conflittuali 
sull’associazione fra BLW e outcome 
ponderali. L’analisi dei dati aggre-
gati evidenzia un minore rischio 
di obesità/sovrappeso nel gruppo 
BLW (OR= 0,40 [95% I.C. = 0,23-0,70] 
p=0,001), ma con una qualità delle 
prove complessivamente molto 
bassa in ragione della discordanza 
dei risultati tra i 2 studi.
Nell’unico RCT, anch’esso gravato 
da numerosi bias, in cui il sovrappe-
so costituiva un indicatore d’esito42, 
non è stata dimostrata alcuna cor-
relazione significativa fra alimenta-
zione con BLISS e BMI a 12 e a 24 
mesi di vita.
Dopo la pubblicazione della RS di 
D’Auria e colleghi è stato rilevato un 
solo altro lavoro originale sul BLW, 
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con misure di peso come outco-
me43. Anche in questo già citato 
RCT, di bassa qualità metodologi-
ca, gli autori hanno dimostrato un 
maggior peso a 12 mesi (p<0,001), 
un più rapido incremento del peso 
dai 6 ai 12 mesi (p=0,001) ed un 
eccessivo rapporto peso/lunghez-
za (24 vs. 0 bambini con BMIZ su-
periore a 1,5) nei bambini ad AC 
tradizionale rispetto a quelli che 
seguivano il BLISS, ma i risultati 
della metanalisi sui dati aggregati 
dei 2 RCT non evidenziano diffe-
renze statisticamente significative 
(Gruppo BLISS: RR = 0,12 [95% I.C. 
= 0,00-7,91], p=0,32).

18.6.3.1. Conclusioni
Le evidenze attualmente disponibi-
li sono costituite da 2 RCT e 2 studi 
osservazionali, tutti di bassa qualità 
metodologica, i cui risultati sono 
contrastanti. L’efficacia preventiva 
riportata da Dogan et al.43 non è 
confermata negli altri studi, né dalla 
metanalisi dei dati aggregati.

18.6.3.2. Raccomandazioni 
21. Il BLW ed il BLISS non dovreb-

bero essere raccomandati per 
la prevenzione dell’obesità in 
età pediatrica. (Qualità delle 
Evidenze bassa. Raccomanda-
zione negativa debole. Con-
senso del Panel 100%)

18.6.4. Key Question (Alimentazione 
complementare responsiva e non 
responsiva)
L’ARe durante il periodo dell’AC è in 
grado di influenzare, positivamen-
te o negativamente, il processo di 
crescita fisica nelle età successive? 

L’AnRe durante il periodo dell’AC 
è in grado di influenzare, positi-
vamente o negativamente, il pro-

cesso di crescita fisica nelle età 
successive? 
Non sono state rilevate LG che si si-
ano pronunciate specificamente sul 
rapporto fra ARe e AnRe durante il 
periodo dell’AC e i processi di cresci-
ta del bambino.
Nell’ultimo Position Paper ESPGHAN 
sull’AC2 l’ACRe nei primi 2 anni di 
vita viene citata soltanto come pos-
sibile prevenzione dell’obesità nelle 
età successive 
La ricerca della letteratura secon-
daria ha condotto al rilevamento 
di una overview di RS46, di buona 
qualità metodologica, ma narrativa 
(vedi Appendice), nella quale si tro-
vano numerose raccomandazioni 
di forza graduata. Solo due di esse 
riguardano in modo specifico gli 
stili alimentari adottati dai caregiver 
nel corso dei primi anni di vita. 
Nella prima, l’ARe viene citata, in 
modo generico e non collegato di-
rettamente al periodo dell’AC, come 
possibile prevenzione nei confronti 
di un eccessivo incremento di peso: 
La consapevolezza e il riconoscimen-
to dei segnali di fame e sazietà da 
parte dei genitori possono portare a 
piccoli miglioramenti nella dieta del 
neonato e del bambino, nelle prefe-
renze alimentari e nei comportamen-
ti alimentari e possono proteggere 
dall’eccessivo aumento di peso. Re-
sponsive eating. Grado B. 
Nella seconda, alcune pratiche 
AnRe vengono indicate come con-
troproducenti in quanto favorireb-
bero comportamenti alimentari 
errati ed un incremento del peso 
corporeo: 
La restrizione, da parte dei genitori, 
dell’assunzione di alimenti del bam-
bino (quando sembra che mangi 
troppo) o la pressione su un bambino 
perché mangi (quando sembra che 
mangi troppo poco) sono contro-

producenti, poiché queste pratiche 
coercitive possono portare a com-
portamenti alimentari scorretti e ad 
aumento del peso corporeo.  Parental 
feeding practices and parenting style. 
Grade A.
Più di recente è stata pubblicata, in-
sieme ad altre RS sull’alimentazione 
del bambino piccolo, una esaustiva 
RS di studi controllati e osservazio-
nali, di moderata qualità metodolo-
gica13. Fra i lavori inclusi che si erano 
occupati di ACRe sono stati ritenuti 
pertinenti al quesito clinico 11 lavo-
ri originali. 
Tre di questi sono RCT, uno dei qua-
li è costituito da rilevamenti seriati, 
con relative pubblicazioni, dai 14 ai 
60 mesi27,28,29,47,48. 
Lo studio SLIMTIME47, uno studio 
fattoriale 2 x 2, prevedeva incontri 
domiciliari dall’età di 2-3 settimane 
di vita durante i quali i caregiver dei 
gruppi attivi ricevevano istruzioni 
riguardo alle modalità di risposta 
alle esigenze alimentari manife-
state dai bambini e/o riguardo alle 
tecniche e ai giusti tempi dell’AC 
(gruppo A), oppure solo istruzioni 
standard sull’accudimento parenta-
le durante i pasti liquidi e in segui-
to solidi (gruppo B). I bambini del 
gruppo B hanno mostrato un minor 
incremento del peso durante il pri-
mo anno di vita mentre quelli del 
gruppo A hanno mostrato, all’età di 
1 anno, un più basso percentile di 
peso/lunghezza.
Nel secondo studio27,28,29 l’interven-
to era costituito da 6 sessioni di 
gruppo su vari temi dell’alimenta-
zione nella prima infanzia, compre-
sa l’ACRe; le sedute erano mensili si 
svolgevano nell’arco temporale di 
3 mesi, a partire dal quarto mese 
di vita; il gruppo di controllo aveva 
invece libero accesso ai comuni ser-
vizi pediatrici di consulenza. All’età 
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di 14 mesi i bambini del gruppo di 
controllo avevano maggior WAZ, 
maggiore BMIZ ed un più rapido 
aumento ponderale, differenza 
che si annullava nelle età succes-
sive. Sono state rilevate differenze 
per quanto riguardava le pratiche 
di ARe, più comuni nelle madri del 
gruppo attivo, mentre le pratiche 
non responsive erano più comuni 
nelle madri del gruppo controllo. 
Nel più recente RCT48, di bassa qua-
lità metodologica, l’intervento era 
condotto su un gruppo di 279 diadi 
madri primipare/figlio che riceveva 
ripetute visite domiciliari dedicate 
ad istruzioni specifiche sull’ARe ef-
fettuate da assistenti sanitarie, da 1 
a 10 mesi di vita, mentre il gruppo 
controllo riceveva istruzioni gene-
riche su qualità, quantità e tempi-
stica dei pasti, oltre ad istruzioni di 
massima sul riconoscimento delle 
esigenze di nutrimento dei bam-
bini. Ad 1 anno di vita i bambini 
del gruppo di intervento specifico 
sull’ARe mostravano un minor per-
centile del peso/lunghezza ed una 
minor prevalenza di sovrappeso. 
Da rilevare che i risultati di 3 pub-
blicazioni su 528,29,47 sono gravati da 
una perdita al follow-up superiore 
al 20%, considerata non accettabile 
sulla base dei criteri di valutazione 
metodologica validati per gli RCT49, 
per cui sono stati esclusi dalla sele-
zione per questo documento. 
Gli altri 7 studi inclusi nella RS di 
Spill et al. e pertinenti al quesito cli-
nico sono studi di coorte prospet-
tica che hanno valutato, in archi 
temporali diversi comprendenti il 
periodo dell’AC, l’esposizione ad 
alcune modalità di alimentazione, 
sia ARe che AnRe50-56 e che presen-
tano metodologia simile, ma non 
sovrapponibile, perciò con risultati 
difficilmente paragonabili. Di que-

sti, 5 sono stati selezionati per que-
sto documento50, 52, 54-56

L’analisi della letteratura per even-
tuali studi primari pubblicati dopo 
il termine della ricerca bibliografica 
nella RS di Spill et al. (01/01/2017) 
ha rilevato un lavoro pertinente57, 
nel quale sono pubblicati i risultati 
dello studio INSIGHT a tre anni. In 
questa fase dello studio persisteva 
fra i due gruppi solo la differenza 
per il BMIZ, differenza peraltro cli-
nicamente non rilevante e dotata di 
minima significatività statistica (dif-
ferenza assoluta: -0,28 nel gruppo 
attivo; 95%CI: -0,53 - -0,01; p=0,04).

18.6.4.1 Conclusioni
La letteratura sulla possibile influen-
za delle modalità di ARe e AnRe 
durante l’AC sui processi di crescita 
del bambino nelle età successive è 
gravata da numerosi e importanti 
bias; la qualità globale dell’evidenza 
risulta pertanto bassa. 
Anche la qualità metodologica dei 
3 RCT inclusi è mediamente bassa 
(vedi Appendice).  
Un problema di fondo molto rile-
vante in questi studi è dato dell’in-
certezza della performance (perfor-
mance bias): le istruzioni fornite ai 
caregiver dei gruppi attivi in merito 
all’ARe non erano infatti le uniche 
fornite, ma facevano parte di un 
intervento a componenti multiple, 
con istruzioni di carattere generale 
sulla cura globale dei bambini; non 
sono però descritte istruzioni o in-
formazioni sugli aspetti nutriziona-
li. Le istruzioni non venivano invece 
date ai componenti dei gruppi di 
controllo, ai quali veniva riservato 
l’usuale standard di cure, ma non 
è possibile escludere che, nella ge-
stione dei bambini dei gruppi con-
trollo fossero messe in atto, in modo 
del tutto involontario da parte dei 

caregiver, pratiche di alimentazio-
ne analoghe a quelle contenute nei 
pacchetti educazionali che costitu-
ivano l’intervento preordinato nei 
gruppi attivi.
Nello studio SLIMTIME e nello stu-
dio INSIGHT gli interventi venivano 
iniziati in epoche antecedenti al pe-
riodo dell’AC, determinando in que-
sto modo una condizione di scarsa 
inerenza (indirectness) dal momen-
to che l’efficacia dell’intervento po-
trebbe essersi determinata su una 
popolazione che ancora non aveva 
raggiunto l’età dell’AC.
Altro aspetto critico degli studi di 
intervento, non sempre attenta-
mente monitorato, è quello della 
compliance generale e della costan-
za dei caregiver nel mettere in atto 
le norme educazionali ricevute58.
Lo studio più pertinente sembra 
essere pertanto il NOURISH27,28,29, 
sia perché l’intervento iniziava a 4 
mesi di vita in coincidenza con l’i-
nizio dell’AC, sia in virtù del periodo 
di follow-up relativamente lungo (5 
anni di vita). 
In ogni caso, pur nell’ambito di una 
parziale diversità negli indicatori 
d’esito considerati e della debolez-
za dei lavori, i risultati dei tre studi 
randomizzati sono sostanzialmente 
concordanti, indicando l’ARe, du-
rante il periodo dell’AC, come effi-
cace nel determinare un più saluta-
re incremento del peso nei primi 2 
anni di vita. L’ultima pubblicazione 
del NOURISH però, pur tenendo in 
considerazione l’importante perdi-
ta al follow-up, tende a dimostrare 
che l’effetto favorevole dell’ARe sul-
la crescita nei mesi successivi all’i-
nizio dell’AC si esaurisce progres-
sivamente, con differenze che non 
sono più significative già all’età di 3 
anni e mezzo e poi di 5 anni. Analo-
gamente, nell’ultimo report a 3 anni 
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dello studio INSIGHT57, le differenze 
nel BMI risultano ridotte a valori di 
rilevanza clinica pressoché nulla.
Il restante corpo dell’evidenza è 
costituito da studi osservazionali 
di coorte prospettica nei quali può 
essere molto alta l’influenza sui ri-
sultati dei numerosi possibili fattori 
confondenti, al di là di quei pochi 
già controllati dagli Autori nei sin-
goli lavori. 
Sono questi gli studi che, per via 
della loro natura osservazionale, 
avrebbero potuto fornire prove in 
particolare sugli effetti delle mo-
dalità di AnRe considerati negativi 
e quindi non proposti attivamente 
nell’ambito di studi controllati di 
intervento per ragioni etiche. Nella 
realtà delle cose invece, oltre alla 
scarsa robustezza tipica di questi 
studi, la qualità dell’evidenza da 
essi prodotta viene ad essere ulte-
riormente diminuita da altri fattori: 
in ben pochi casi una stessa esposi-
zione è stata indagata durante il pe-
riodo dell’AC e in più di una coorte; 
gli indicatori d’esito prescelti sono 
poi stati molto dissimili all’interno 
dei singoli studi, non solo per quan-
to riguarda il tipo di misura adotta-
ta, ma anche per quanto riguarda il 
tempo della misurazione; infine, i ri-
sultati stessi sono stati in alcuni casi 
conflittuali, cioè di segno opposto 
da lavoro a lavoro per uno stesso in-
dicatore d’esito oppure significativi 
in un lavoro e non significativi in un 
altro. 
In un solo caso i risultati di due di-
versi studi50,54 possono considerarsi 
omogenei per esposizione, outco-
me e tempistica e dimostrerebbe-
ro un minor incremento del peso, 
registrato a 1 anno di vita, nei figli 
di madri con atteggiamenti di tipo 
costrittivo.
18.6.4.2 Raccomandazioni

22. Sulla base delle attuali evi-
denze, la pratica dell’ARe po-
trebbe essere promossa fin 
dai primi mesi di vita del bam-
bino (alimentazione lattea) 
e successivamente favorita e 
rinsaldata durante il secondo 
semestre, nel corso dell’AC, in 
quanto essa è probabilmente 
in grado di favorire un incre-
mento ponderale adeguato 
nei primi due anni di vita. 
(Qualità dell’Evidenza Bassa.  
Raccomandazione Positiva 
Debole. Consenso del Panel 
100%)

23. Per quanto riguarda alcune 
pratiche di AC caratterizzate 
da comportamenti dei ca-
regiver non improntati ad 
un’adeguata responsività 
(stili non-responsivi di tipo 
autoritario o di forzatura o 
di pressione o di controllo/
monitoraggio; stili restrittivi, 
indulgenti, premiativi; stili di 
mancato coinvolgimento atti-
vo o di vero disinteresse), sul-
la base delle attuali evidenze 
non è possibile dare indica-
zioni in merito al loro impatto 
sui processi di crescita nel cor-
so dei primi anni di vita. (Qua-
lità dell’Evidenza molto bassa. 
Consenso del Panel 88,9%)

18.6.5. Key Question (Sovrappeso e 
obesità)
L’ ACRe è in grado di influenzare lo 
sviluppo di sovrappeso ed obesità 
in età successive? 

L’ACnRe è in grado di influenzare 
lo sviluppo di sovrappeso ed obe-
sità in età successive? 

La ricerca delle LG pubblicate negli 
ultimi 5 anni non ha rilevato do-
cumenti specificamente dedicati 

all’AC responsiva o non responsiva. 
La maggior parte delle LG poten-
zialmente rilevanti per i quesiti cli-
nici sugli effetti delle diverse mo-
dalità di AC è dedicata alla gestione 
globale dell’obesità e alla sua pre-
venzione.
L’ARe nei primi 2 anni di vita viene 
citata nell’ultimo documento ESP-
GHAN sull’AC2 come la più promet-
tente strategia relazionale di pre-
venzione dell’obesità in età pedia-
trica, sulla base di una RS del 201659.
Il Consensus Position Statement SI-
P-SIEDP su diagnosi, trattamento e 
prevenzione dell’obesità pediatri-
ca60 non cita invece l’ARe fra le even-
tuali azioni preventive dell’obesità 
infantile.
Negli ultimi 5 anni sono state pub-
blicate 4 RS pertinenti.
Il gruppo di Autori che quattro anni 
prima aveva pubblicato una RS sui 
fattori di rischio per obesità iden-
tificabili nel primo anno di vita61 
ha successivamente pubblicato 
un’altra RS59 dedicata agli interven-
ti attivi mirati ad intercettare i più 
significativi fattori di rischio pre-
cedentemente individuati. Questa 
RS, di qualità metodologica molto 
modesta, ha raccolto 27 RCT cor-
rispondenti ai criteri di inclusione 
predeterminati (sovrappeso e obe-
sità come indicatori d’esito all’età di 
7 anni), solo 3 dei quali erano costi-
tuiti da interventi puramente nutri-
zionali, mentre gli altri 24 prevede-
vano approcci educazionali/com-
portamentali su famiglie e bambini. 
La grande maggioranza degli inter-
venti erano a componenti multiple, 
rivolti all’educazione alimentare 
in senso stretto e all’educazione in 
generale, alla promozione di stili 
parentali adeguati nell’approccio ai 
pasti, ma anche a favorire un atteg-
giamento materno di “responsività” 
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verso le sensazioni di fame e sazietà 
del bambino e a favorire la cono-
scenza delle normali reazioni di dif-
fidenza e rifiuto verso cibi nuovi. 
I programmi di intervento con risul-
tati più favorevoli sui parametri an-
tropometrici del sovrappeso, quan-
to meno a breve termine, sono stati 
quelli che comprendevano approc-
ci motivazionali oppure erano mi-
rati sul comportamento infantile e 
genitoriale, in particolare per la pro-
mozione della responsività mater-
na28,29,47. I bias di selezione e condu-
zione presenti nei lavori inclusi nel-
la RS e per questo esclusi da questo 
documento, già riportati, non con-
sentono di considerare robusti e 
generalizzabili i risultati, situazione 
che si ripercuote anche sulla valuta-
zione e sui risultati contenuti nelle 
pubblicazioni degli anni successivi, 
originate dai medesimi trial. 
Si segnala, per completezza, nono-
stante si occupi genericamente di 
“stili” di alimentazione e non preci-
samente di ARe, una RS di studi pro-
spettici di coorte62 sull’associazione 
di alcuni stili parentali (autoritario, 
autorevole, permissivo e distaccato) 
con lo sviluppo successivo di obesi-
tà infantile. Fra i 9 lavori selezionati, 
in uno solo l’osservazione era inizia-
ta prima dei 2 anni di vita63.  Questo 
studio è peraltro di qualità molto 
bassa (Newcastle-Ottawa-scale = 3) 
e i suoi risultati non sono significa-
tivi per un’eventuale associazione 
fra gli stili parentali permissivo, au-
torevole o autoritario e gli outcome 
ponderali.
Una RS dell’anno successivo12, di 
bassa qualità metodologica, ha 
raccolto soltanto trial randomizzati 
e trial quasi-randomizzati con in-
terventi nutrizionali precoci, in cui 
però i parametri del peso hanno co-
stituito gli indicatori d’esito secon-

dari e non primari della revisione. 
La più recente RS, particolarmen-
te esaustiva e qualitativamente 
migliore, compresa nell’Umbrella 
Review sull’alimentazione dei pri-
mi anni di vita pubblicata recente-
mente sull’American Journal of Clini-
cal Nutrition13, è invece dedicata in 
modo specifico all’influenza delle 
Caregivers’ Feeding Practices sugli 
indicatori del peso e delle dimen-
sioni corporee; essa inoltre allarga 
le sue analisi anche agli studi osser-
vazionali (tutti di coorte prospetti-
ca, tranne uno), tipologie di studio 
di rilevante importanza quando si 
vogliano analizzare nel tempo le va-
riabili connesse alla alimentazione.
Da questa RS sono stati pertanto 
estrapolati i risultati provenienti 
dagli studi rispondenti agli stretti 
criteri di inclusione di questo docu-
mento, ovvero la presenza di: 
- coinvolgimento attivo (nei trial 

controllati) o passivo (negli studi 
osservazionali) di popolazioni in-
fantili di Paesi sviluppati, durante 
il periodo dell’AC, anche se negli 
RCT l’intervento era iniziato in 
tempi antecedenti (gravidanza, 
nascita, primi mesi di vita), 

- interventi messi in atto durante il 
periodo dell’AC caratterizzati dal-
la presenza, anche non esclusiva, 
dell’educazione all’ARe,

- esposizioni all’ARe o all’AnRe 
(negli studi osservazionali) do-
cumentate durante il periodo 
dell’AC,

- indicatori d’esito oggettivi (mi-
surazione di peso, lunghezza/
altezza, circonferenza cranica 
ecc.), escludendo i lavori in cui 
l’outcome era costituito soltanto 
da indici comportamentali o sem-
plicemente psicologici dei singoli 
componenti della diade madre/
bambino, o della diade stessa,

- follow-up adeguato (almeno 6 
mesi dopo l’inizio dell’AC).

Gli studi pertinenti sono risultati 
11: 3 RCT, 1 studio controllato non 
randomizzato, 7 studi osservazio-
nali.  Di questi, sono stati inclusi per 
questo documento 2 RCT, 1 studio 
controllato non randomizzato e 4 
studi osservazionali.
Studi RCT - Nello studio SLIMTIME47 
ad 1 anno di follow-up i bambini del 
gruppo che aveva ricevuto entram-
bi gli interventi mostravano un si-
gnificativo minor WLZ score.
Nel NOURISH study27,28,29, di cui è 
già stata descritta la metodologia, 
all’età di 14 mesi i bambini del grup-
po attivo mostravano un significati-
vo minor WAZ e un minor BMIZ ri-
spetto ai controlli, mentre i risultati 
a 24 mesi per sovrappeso e obesità 
(definiti dai cut-off BMI dell’IOTF)64 
non erano più significativi.
Nello studio INSIGHT48 già descritto, 
di bassa qualità metodologica per 
elementi di incertezza nella gestio-
ne differenziata dei gruppi (bias of 
performance), i bambini del gruppo 
d’intervento presentavano in modo 
significativamente meno frequen-
te, a 1 anno di vita, una condizio-
ne di sovrappeso e mostravano un 
significativo minor percentile del 
peso per lunghezza.
Studi controllati non randomizzati - 
Nel trial di Machuca et al.30, le madri 
del gruppo di controllo erano quel-
le che avevano rifiutato di parteci-
pare all’intervento attivo costituito 
da prolungati incontri di gruppo a 
partire da 1 mese di vita. In questo 
studio i bambini del gruppo attivo 
avevano minor probabilità di esse-
re sovrappeso, secondo i criteri ed 
i percentili del BMI del CDC65, all’età 
di 2 anni.
Studi osservazionali - Un solo stu-
dio di coorte si è occupato di ARe, 
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non rilevando differenze significati-
ve riguardo agli outcome ponderali 
a 18 mesi66.
I risultati relativi agli stili non re-
sponsivi appaiono in generale di 
segno discordante fra loro o non si-
gnificativi quando corretti per i vari 
fattori confondenti67-70. Solamente 
per lo stile restrittivo due studi di-
mostrano l’associazione con un mi-
nor peso54,71, rispettivamente a 2 e a 
3 anni di vita.
Degli 11 studi, 6 sono stati inclusi in 
questo documento30,48,54,66,68,69

La ricerca degli studi primari pub-
blicati dopo la chiusura della biblio-
grafia nelle ultime due RS incluse 
ha portato alla selezione di 2 lavori 
pertinenti.
I risultati a 3 anni di vita dello stu-
dio INSIGHT57 hanno mostrato 
come all’età di 2 anni (outcome se-
condario) i bambini sovrappeso/
obesi erano significativamente più 
numerosi nel gruppo di controllo 
(rispettivamente 11,4% vs. 20,8% e 
0,8% vs. 8,3%).
Infine lo studio randomizzato PRO-
BIT72, italiano, è stato condotto in 
ambito territoriale da 22 Pediatri di 
Famiglia su 469 famiglie alle qua-
li venivano attivamente fornite, 
in occasione dei bilanci di salute 
routinari, quindi anche durante il 
periodo dell’AC, una serie di infor-
mazioni e norme di comportamen-
to alimentare, comprese le nozioni 
relative all’ARe. In questo lavoro, 
gravato da un’alta perdita al fol-
low-up (53% di famiglie perse), 
erano i 22 Pediatri ad essere ran-
domizzati, non i nuovi nati e le loro 
famiglie; è inoltre difficile capire in 
che cosa esattamente differisse la 
gestione dei controlli rispetto alla 
gestione dei soggetti sottoposti 
ad intervento (norme educazionali 
anticipatorie analoghe al responsi-

ve feeding potevano forse rientrare 
nella gestione delle famiglie anche 
da parte dei Pediatri del gruppo di 
controllo). L’elevatissima perdita al 
follow-up (53% di famiglia perse) 
impedisce di includere questo la-
voro i cui risultati, comunque, non 
hanno dimostrato differenze signi-
ficative nella frequenza di sovrap-
peso e obesità nei bambini dei 2 
gruppi, all’età di due anni.

18.6.5.1. Conclusioni
Da un punto di vista generale è mol-
to importante puntualizzare che:
• gli interventi studiati in ognuno 

dei trial randomizzati sono costi-
tuiti da molteplici componenti, 
alcuni dei quali per nulla attinenti 
alle specifiche pratiche di AC mes-
se in atto dai caregiver;

• spesso gli interventi programmati 
vengono svolti a partire dal primo 
semestre di vita e non stretta-
mente in coincidenza con l’inizio 
e il consolidamento della comune 
AC, impedendo così di attribui-
re una correlazione specifica fra 
le modalità di alimentazione e il 
ben preciso periodo temporale 
dell’AC;

• non è chiaro quanto, nella gestio-
ne dei gruppi di controllo, possa-
no intervenire, in modo del tutto 
involontario, pratiche di alimenta-
zione del tutto analoghe a quelle 
contenute nei pacchetti educa-
zionali che costituiscono l’inter-
vento preordinato;

• infine, la compliance generale e la 
costanza dei caregiver nel mettere 
in atto le norme educazionali ri-
cevute non è stata attentamente 
monitorata in tutti gli studi58.

In ogni caso, le evidenze prove-
nienti dagli RCT inclusi nelle varie 
RS e dai successivi studi suggeri-
scono, peraltro in modo alquanto 

variabile e poco consistente, che 
fornire alle madri e ai caregiver, 
nel corso dei primi due anni di 
vita, delle guide anticipatorie e 
continuative per un’ARe finaliz-
zata a riconoscere e rispondere 
adeguatamente ai segnali di fame 
e di sazietà presentati dal bambi-
no abbia come risultato l’acquisi-
zione di un peso nella norma una 
volta raggiunta l’età dei due anni, 
in modo significativamente diver-
so rispetto ai bambini le cui madri 
non hanno ricevuto lo stesso tipo 
di indicazioni. 
Nonostante ciò, nei due studi ran-
domizzati con un follow-up suf-
ficientemente lungo, seppur di 
bassa qualità metodologica, gli ef-
fetti positivi documentati nei primi 
anni di vita, nel Nourish Study, non 
sono stati più dimostrabili a 3 e a 
5 anni27,28,29, e nello studio INSIGHT 
sono stati clinicamente irrilevanti a 
3 anni57. Infine, nel recente studio 
italiano PROBIT72, effetti di riduzio-
ne degli indici ponderali a 2 anni 
sono stati documentati solo nei 
bambini con familiari obesi. 
Le evidenze provenienti dagli studi 
osservazionali prospettici sono an-
cor meno probatorie, con risultati 
discordanti o non significativi; per 
la presenza di più studi concordan-
ti, si potrebbe unicamente ipotiz-
zare un effetto negativo dello stile 
restrittivo che favorirebbe l’eccesso 
di peso (3 studi su 5)54,68,73, e si po-
trebbe ipotizzare un effetto altret-
tanto negativo dello stile costritti-
vo (pressure to eat) che favorirebbe 
l’acquisizione di un peso più basso 
(3 studi su 5)54,70,71. Alle numerose 
debolezze della letteratura fino ad 
ora segnalate va aggiunto il fatto 
che, quand’anche i risultati siano 
stati presentati come statistica-
mente significativi, non è mai stata 
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quantificata la reale rilevanza clini-
ca dei risultati stessi. 
Infine, va tenuto conto che non è 
soltanto l’atteggiamento del care-
giver a ripercuotersi sul comporta-
mento del bambino, ma anche il 
comportamento e le attitudini del 
bambino stesso sono in grado di 
influenzare le azioni e le reazioni 
dei genitori74. Questa variabile bidi-
rezionale, peraltro presente in tutte 
le modalità relazionali con le quali si 
conduce l’alimentazione dei bam-
bini, molto difficilmente definibile 
e quantificabile, diventa inevitabil-
mente causa di confondimento.  

18.6.5.2. Raccomandazioni
24. La pratica relazionale dell’A-

CRe potrebbe essere promos-
sa fin dai primi mesi di vita 
del bambino (alimentazione 
lattea) e successivamente fa-
vorita e rinsaldata durante il 
secondo semestre, nel corso 
del CF, in quanto essa è proba-
bilmente in grado di favorire 
nel tempo l’acquisizione di un 
peso adeguato, nel corso dei 
primi 2-3 anni di vita (Qualità 
dell’Evidenza Moderata.  Rac-
comandazione Positiva Debo-
le. Consenso del Panel 100%) 

25. Per le pratiche di AC carat-
terizzate da comportamenti 
dei caregiver non improntati 
a un’adeguata responsività 
e quindi carenti dal punto di 
vista relazionale (stili non-re-
sponsivi di tipo autoritario o 
di forzatura o di pressione o 
di controllo/monitoraggio; 
stili restrittivi, indulgenti, 
premiativi; stili di mancato 
coinvolgimento attivo o di 
vero disinteresse), sulla base 
delle evidenze attualmente 
disponibili non è possibile 

dare indicazioni in merito al 
loro impatto su eventuali fu-
ture alterazioni dello stato 
nutrizionale, sia in eccesso 
che in difetto. (Qualità dell’E-
videnza Molto Bassa. Consen-
so del Panel 100%)

18.6.6. Key Question (Soffocamento)
Diversi modelli di AC comportano 
un diverso rischio di soffocamento?

18.6.6.1. Baby Led Weaning
Nei datati documenti di indirizzo 
sull’AC dell’OMS1,75, ma anche nel 
più recente Position Paper europeo2 
non viene fatto cenno al problema 
del rischio di soffocamento duran-
te l’AC né tanto meno ad una sua 
eventuale relazione causale con gli 
stili di AC (responsiva o non respon-
siva o BLW).
Il Ministero della Salute italiano ha 
emanato di recente un documento 
di indirizzo dedicato specificamen-
te alla prevenzione del soffocamen-
to da cibo in età pediatrica76 nel 
quale, sulla scorta delle indicazioni 
riportate in due Position Statement 
d’Oltreoceano77,78, vengono espres-
se delle linee di indirizzo generali in 
merito all’adeguata preparazione 
dei cibi e vengono fornite norme 
educazionali sui comportamenti 
che i caregivers dovrebbero adotta-
re durante il pasto dei bambini, ma 
in modo indipendente dalla loro 
età, dalla fase di sviluppo psicomo-
torio e dalle modalità di interrela-
zione fra il caregiver e il bambino.
È stata rilevata una sola RS18, di mo-
derata qualità metodologica, com-
prendente solo studi sul BLW, 10 
osservazionali sul BLW in quanto 
tale e 2 RCT in cui l’intervento era 
costituito dal metodo BLISS29. 
Nei 2 studi osservazionali con ri-
sultati relativi all’outcome “soffoca-

mento” (choking) contenuti nella 
RS di D’Auria et al.37,79, di cui una di 
buona qualità37 così come nell’uni-
co studio randomizzato di Fangupo 
del 201780, non sono state dimo-
strate differenze statisticamente 
significative nella frequenza degli 
episodi di soffocamento fra bam-
bini alimentati tradizionalmente e 
bambini alimentati secondo BLW.  
Nel trial di Fangupo non è stato uti-
lizzato il semplice BLW ma il BLISS; 
anche questo RCT, come del resto 
tutti quelli derivanti dallo studio 
BLISS, è gravato da rilevanti difetti 
metodologici.
La ricerca degli studi primari suc-
cessivi alla RS di D’Auria et al. ha 
portato al rilevamento di 2 studi 
pertinenti.
Nello studio osservazionale, di qua-
lità moderata, condotto in Nuova 
Zelanda81, con rilevamenti da sem-
plice questionario online sommini-
strato ai genitori in corrisponden-
za dei 3 anni di vita, gli episodi di 
choking grave sono stati due volte 
più frequenti nei bambini alimen-
tati in modo tradizionale (Traditio-
nal Spoon Feeding-TSF) rispetto ai 
molto meno numerosi bambini ali-
mentati secondo il metodo BLW (1 
episodio di choking: 12/876 gruppo 
TSF vs. 1/155 BLW; differenza non 
significativa, non analizzata dagli 
autori).
Nell’altro lavoro43 l’intervento era 
costituito dal BLISS. Si tratta di uno 
studio randomizzato controllato 
di buona qualità metodologica in 
generale, ma di bassa qualità rela-
tivamente all’esito “soffocamento” e 
“gagging” (conati di vomito): da rile-
vare infatti che questi erano outco-
me secondari dello studio e per di 
più erano self-reported, attraverso 
un’intervista telefonica settimanale. 
La frequenza degli episodi di soffo-
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camento e di gagging non  risultava 
significativamente diversa nei due 
gruppi.
Interessante uno studio retrospet-
tivo turco82 su bambini sottoposti 
a broncoscopia per sospetta aspi-
razione di corpo estraneo. Fra i 
pazienti in cui il corpo estraneo di 
origine alimentare era stato effet-
tivamente ritrovato (circa la metà 
del totale; 12% sotto l’anno di vita), 
l’80% si stava alimentando in modo 
autonomo mentre solo il 14% lo sta-
va facendo assistito da un caregiver. 

18.6.6.1.1. Conclusioni
Il raggiungimento da parte del 
bambino della capacità di alimen-
tarsi in modo relativamente auto-
nomo, assunzione teorica fonda-
mentale del BLW, non esime il ca-
regiver dall’esercitare su di lui una 
attenta e adeguata sorveglianza in 
qualunque momento: infatti il ri-
schio di incidenti, quindi anche di 
soffocamento, senza un’attenta sor-
veglianza aumenta anche in altre 
situazioni, come il gioco76,83.
I risultati dei lavori raccolti in questa 
revisione derivano da studi di diver-
sa tipologia e di bassa qualità me-
todologica. In nessuno di questi è 
stata mai dimostrata una significati-
va maggior incidenza di choking nei 
bambini alimentati con il metodo 
BLW rispetto ai bambini alimentati 
in modo tradizionale. Analogamen-
te, nessuna differenza è stata dimo-
strata seguendo il metodo BLISS nei 
due studi randomizzati fino ad ora 
pubblicati. 

18.6.6.1.2. Raccomandazioni
26. Le evidenze disponibili sem-

brano indicare che le pratiche 
del BLW e del BLISS non com-
portano un maggior rischio 
di episodi di soffocamento 

durante i pasti. Si raccoman-
da di non incoraggiare, né di 
evitare uno specifico modello 
di AC solo al fine di ridurre il 
rischio di soffocamento. (Qua-
lità dell’Evidenza moderata, 
Raccomandazione negativa 
debole. Consenso del Panel 
77,7%)

18.6.6.2. Alimentazione Comple-
mentare Responsiva
Come per il BLW, nei documenti 
di indirizzo sull’AC dell’OMS1,75 e 
nel più recente Position Paper ESP-
GHAN 20172 non viene fatto cenno 
al problema del rischio di soffoca-
mento durante l’AC, quindi ad una 
sua eventuale relazione causale 
con gli stili di AC responsiva o non 
responsiva.
Non sono state rilevate Revisioni Si-
stematiche (RS) pertinenti al rischio 
di soffocamento con stili di nutrizio-
ne responsiva e non. 
Anche la ricerca degli studi primari, 
svolta senza limiti di tempo, non ha 
portato risultati.
Anche rispetto a questo quesito, il 
documento di riferimento è quello 
del Ministero della Salute italiano 
dedicato specificamente alla pre-
venzione del soffocamento da cibo 
in età pediatrica nel quale sono ri-
portate le linee di indirizzo generali 
sull’adeguata preparazione dei cibi 
e le norme educazionali sui com-
portamenti che i caregivers dovreb-
bero adottare durante il pasto dei 
bambini76.

18.6.6.2.1. Conclusioni
Nonostante la generale percezione 
del fatto che il soffocamento infan-
tile di origine alimentare sia fre-
quente e più comune nelle famiglie 
in cui vengono adottati stili alimen-
tari liberali, la letteratura specifica 

è estremamente carente, quanto 
meno nell’ultimo ventennio. 
Bisogna sottolineare che la suppo-
sta maggiore autonomia di un lat-
tante nell’alimentarsi non esime il 
caregiver dall’esercitare su di lui una 
attenta e adeguata sorveglianza in 
qualunque momento: infatti il ri-
schio di incidenti, quindi anche di 
soffocamento, senza un’attenta sor-
veglianza aumenta anche in altre 
situazioni, come il gioco76,83.
Le evidenze in merito ad una relazio-
ne causale fra Alimentazione Com-
plementare responsiva o non re-
sponsiva ed episodi di soffocamento 
sono sostanzialmente assenti. 

18.6.6.2.2. Raccomandazioni 
27. Sulla base delle evidenze 

raccolte non è possibile defi-
nire se i diversi stili di AC, re-
sponsivo o non responsivo, 
comportino un maggiore o 
minore rischio di episodi di 
soffocamento durante i pa-
sti. Si raccomanda di non in-
coraggiare, né di evitare uno 
specifico modello di AC con il 
solo fine di ridurre il rischio di 
soffocamento. (Qualità dell’E-
videnza molto bassa. Racco-
mandazione negativa debole. 
Consenso del Panel 100%)

28. Qualunque sia il modello di 
AC seguito, durante il pasto 
il bambino deve essere sem-
pre attentamente sorveglia-
to. (Opinione di esperti. Rac-
comandazione positiva forte. 
Consenso del Panel 100%)

18.6.7. Key Question (DM2)
L’ACRe è in grado di influenzare lo 
sviluppo di DM2 in età successiva?
L’AC tradizionale è in grado di in-
fluenzare lo sviluppo di DM2 in età 
successiva?
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La ricerca sistematica di eventuali 
LG pertinenti al quesito clinico non 
ha dato esiti negli ultimi 5 anni. I do-
cumenti di riferimento più rilevanti 
non si occupano di prevenzione in 
modo specifico84 o se ne occupano 
su basi esclusivamente dietetiche85 
oppure, per quanto riguarda il pe-
riodo dell’AC, valutano l’influenza 
del timing, in particolare dell’intro-
duzione del glutine86.
La ricerca di evidenze secondarie 
negli ultimi 10 anni non ha prodot-
to risultati rilevanti.
I tentativi di rilevamento di studi 
originali sui database di letteratura 
primaria, effettuati senza limiti tem-
porali, ha documentato l’assenza 
di lavori dedicati all’influenza delle 
componenti relazionali  durante 
l’AC sull’indicatore d’esito Diabete 
Mellito di tipo 2.
In Appendice le strategie di ricerca 
e le stringhe utilizzate sui database.

18.6.7.1. Raccomandazioni
29. Data l’attuale assenza di evi-

denze pertinenti non è pos-
sibile formulare raccoman-
dazioni né suggerire opzioni 
sull’ARe e sull’AnRe durante 
il periodo dell’AC come in-
terventi di prevenzione dello 
sviluppo di DM2 nelle età suc-
cessive. (Opinione di esperti. 
Consenso del Panel 88,9%)

18.6.8. Key Question (Ipertensione)
L’ACRe è in grado di influenzare lo 
sviluppo di ipertensione in età suc-
cessiva?

La ricerca sistematica di eventuali 
LG pertinenti al quesito clinico non 
ha dato esiti negli ultimi 5 anni. I 
documenti presenti in letteratura 
si occupano di prevenzione delle 
malattie cardiovascolari sulle basi 

esclusive della dieta e dell’attività 
fisica87 e, anche quando affrontano 
specificamente il periodo dell’AC, 
puntano l’attenzione solo su timing 
e qualità dei cibi86.
I programmi educazionali e di in-
tervento per la prevenzione dell’I-
pertensione, prevalentemente in-
dirizzati ai soggetti in età pediatrica 
con fattori di rischio come DASH e 
CHILD 188,89 vertono esclusivamen-
te sugli aspetti nutrizionali dell’ali-
mentazione infantile in termini di 
macro e micronutrienti.
Anche la ricerca di evidenze secon-
darie negli ultimi 10 anni non ha 
prodotto risultati rilevanti.
Estendendo poi i tentativi di rile-
vamento sui database, senza limiti 
temporali, alla letteratura primaria, 
si è riscontrata la totale assenza di 
lavori dedicati all’influenza delle 
componenti relazionali e degli stili 
nutrizionali durante l’AC sull’indica-
tore d’esito Ipertensione.

18.6.8.1. Raccomandazioni
30. Considerata l’attuale assenza 

di evidenze pertinenti non 
è possibile formulare racco-
mandazioni né suggerire op-
zioni su ARe e AnRe durante 
il periodo dell’AC come in-
terventi di prevenzione dello 
sviluppo di ipertensione nel-
le età successive. (Opinione 
di esperti. Consenso del Panel 
100%)

18.6.9. Key Question (Carie)
L’alimentazione complementare 
responsiva è in grado di influenza-
re lo sviluppo di carie dentali in età 
successiva?
L’alimentazione complementare 
tradizionale è in grado di influen-
zare lo sviluppo di carie dentali in 
età successiva?

Nessuno dei 4 documenti di rife-
rimento nazionali e internazionali 
ottenuti con la ricerca sui siti delle 
Società scientifiche e sui database 
di LG si è occupato della relazione 
fra lo sviluppo di carie dentarie e 
le modalità comportamentali/rela-
zionali che sottendono i momen-
ti dell’alimentazione nel periodo 
dell’AC.
La ricerca delle RS ha poi rilevato 7 
documenti (che avevano raccolto 
studi osservazionali prospettici e 
cross-sectional sui vari fattori di ri-
schio per carie, oppure studi di in-
tervento per la prevenzione della 
patologia, in soggetti di età inferio-
re ai 2 anni). Una sola di queste RS 
è risultata in tutto pertinente rispet-
to ai criteri di inclusione previsti da 
questo documento89. La limitazione 
della ricerca bibliografica nella RS 
di Leong a soli 15 anni, dal 1996 al 
2011, ha portato inevitabilmente 
alla sua esclusione, per scarsa vali-
dità interna. I 4 lavori osservazionali 
inclusi, per i quali era stata dichia-
rata dagli autori una esposizione 
potenzialmente pertinente (infant 
feeding practices), sono stati esclusi 
dopo lettura dei full-text in quanto i 
fattori considerati non erano, in ulti-
ma analisi, di natura comportamen-
tale/relazionale. 
Si è resa pertanto necessaria un’ul-
teriore ricerca sui database per gli 
studi clinici primari svolti in età 
pediatrica, senza limiti temporali 
(vedi Appendice). Da tale ricerca 
sono emersi 708 trial, 66 dei quali 
avevano previsto l’osservazione dei 
dati oppure un intervento preven-
tivo durante il periodo temporale 
dell’AC avendo come outcome lo 
sviluppo di carie dentaria nel cor-
so dell’infanzia; in nessuno di essi 
era mai stata analizzata la possibi-
le influenza dell’ARe o della AnR, 
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ma soltanto l’influenza di una serie 
di molteplici fattori collegati all’ali-
mentazione in senso lato quali, ad 
esempio, l’allattamento al seno, il 
suo prolungamento oltre l’anno di 
vita, l’allattamento al seno durante 
la notte, l’allattamento al biberon 
con formula, l’uso di bevande dolci-
ficate, di merende, di snack, il timing 
dell’AC.
Non è quindi possibile rispondere 
al quesito, in considerazione del-
la totale mancanza di evidenze in 
grado di chiarire il possibile ruolo 
dell’ARe o della AnR durante il pe-
riodo dell’AC sul futuro sviluppo di 
carie.

18.6.9.1. Raccomandazioni
31. Considerata l’attuale assenza 

di evidenze pertinenti non 
è possibile formulare rac-
comandazioni né suggerire 
opzioni sull’Alimentazione 
responsiva e non-responsi-
va durante il periodo dell’AC 
come interventi di prevenzio-
ne dello sviluppo di carie nel-
le età successive. (Opinione 
di esperti. Consenso del Panel 
100%)
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19. AC E NCD

19.1. AC ed obesità

L’obesità pediatrica rappresenta 
un’emergenza sanitaria in termini 
di diffusione e di costi per la salu-
te a breve e lungo termine. Infatti, 
molte evidenze scientifiche han-
no dimostrato che circa l’80% dei 
bambini obesi sarà obeso anche da 
adulto1. Inoltre, si rilevano compli-
canze metaboliche e cardiovascola-
ri, quali ipertensione, dislipidemia, 
steatosi epatica e alterata tolleran-
za glicemica in bambini ed adole-
scenti obesi2. Allo stesso tempo, 
l’approccio terapeutico dell’obesità 
pediatrica ha mostrato scarsi risul-
tati a breve, ma soprattutto a lungo 
termine3. Pertanto, numerose ricer-
che hanno rivolto gli sforzi all’indi-
viduazione di fattori predisponenti, 
così da migliorare la prevenzione 
della patologia. In particolare, di re-
cente è stata rivolta l’attenzione ai 
fattori incidenti nelle prime epoche 
della vita. Tra questi, l’AC, in termini 
di composizione, timing e modalità, 
rappresenta un argomento di parti-
colare interesse.

19.1.1 Composizione in nutrienti 
dell’AC e obesità
Sulla base di diversi studi si è ipo-
tizzata l’associazione tra contenuto 
proteico e rischio di obesità. Le basi 
meccanicistiche delle associazioni 
riscontrate non sono state del tutto 
chiarite. È stato proposto che l’au-
mentato intake proteico sia in gra-
do di influenzare la secrezione di 
IGF-1, poiché soggetti con allatta-
mento materno prolungato presen-
tano livelli di IGF-1 più bassi rispetto 
a quelli con allattamento più breve. 
Gli amminoacidi a catena ramifica-
ta rappresenterebbero il segnale 

ambientale stimolante la secrezio-
ne di IGF-1 attraverso l’attivazione 
del pathway di mTOR. Si potrebbe 
ipotizzare che tali nutrienti possano 
modificare la metilazione del DNA e 
di conseguenza l’espressione di al-
cuni fattori di trascrizione andando 
ad influenzare la crescita ponderale 
in epoche successive4. 
L’associazione tra composizione 
dell’AC e obesità è analizzata nella 
Sezione 7.16.

19.1.2 Timing dell’AC e obesità
L’associazione tra timing dell’AC e 
rischio di sovrappeso ed obesità è 
stata ampiamente indagata. Pearce 
et al. nel 20135 riportavano i risulta-
ti di una RS che ha incluso 21 studi 
volti a valutare l’associazione tra ti-
ming dell’AC e rischio di obesità in 
età pediatrica: 5 studi concludeva-
no che l’introduzione a <3 mesi (2 
studi), <4 mesi (2 studi) e <20 set-
timane (1 studio) di vita fosse asso-
ciata a un più elevato BMI a distanza 
di anni. Inoltre, 4 studi concludeva-
no che un ritardo nell’introduzione 
degli alimenti era associato ad una 
riduzione del BMI indipendente-
mente da fattori confondenti. Per-
tanto, gli autori concludevano per 
una probabile associazione tra mo-
mento di inizio dell’AC e rischio di 
sovrappeso ed obesità. 
Successivamente, i risultati degli 
studi sono stati contrastanti.
Alcuni hanno confermato un au-
mentato rischio di obesità correlato 
ad introduzioni precoci, <4 mesi6, da 
altri studi, al contrario, risultava che 
l’introduzione precoce (prima dei 4 
mesi) dei cibi solidi era associata ad 
una riduzione del rischio di obesità, 
mentre l’introduzione dopo i 7 mesi 
era associata ad un rischio significa-

tivamente più elevato7, in altri studi, 
infine, il timing dell’AC non si asso-
ciava in maniera significativa alla 
prevalenza di sovrappeso o obesità 
in età prescolare e scolare8. 
L’età di introduzione ottimale 
dell’AC viene definita anche in base 
ad altri fattori, come la crescita, lo 
sviluppo psicomotorio, lo sviluppo 
del gusto, per cui le raccomanda-
zioni più recenti dell’OMS, di Agen-
zie, Istituzioni e Società scientifiche 
nazionali ed internazionali indica-
no, in modo esclusivo o preferen-
ziale, l’inizio dell’AC a 6 mesi com-
piuti9,10,11,12; alcuni raccomandano, 
in alternativa, l’introduzione di ali-
menti complementari a 4-6 mesi di 
età10,11,12. 
In questo documento, pertanto, il 
rischio di obesità è stato valutato 
solo in relazione con queste età di 
inizio.
L’associazione tra timing dell’AC e 
obesità è analizzata nelle Sezioni 
11.1.2 e 11.2.2

19.1.3 Modello di AC e obesità
La ricerca della possibile influen-
za dell’ACR sul rischio di obesità in 
epoche successive trova il suo ra-
zionale sulla promozione del senso 
di sazietà e di un rapporto sano tra 
bambino ed alimentazione, indotto 
da una corretta strategia educativa 
del genitore. 
Un importante RCT condotto nel 
Regno Unito ha confrontato l’effi-
cacia di un intervento educativo su 
madri primipare volto a promuo-
vere l’ACR durante il primo anno di 
vita valutandone l’associazione con 
le variazioni di BMI a 1 e 3 anni13,14. 
Dallo studio INSIGHT (Intervention 
Nurses Start Infants Growing on Heal-
th Trajectories) è risultato che i bam-
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bini nel gruppo di intervento han-
no una crescita ponderale meno 
rapida nei primi sei mesi di vita ed 
una prevalenza inferiore di sovrap-
peso a 1 anno13. Inoltre, a 3 anni, il 
gruppo di intervento presentava un 
BMI-Z score significativamente infe-
riore rispetto al gruppo con AC tra-
dizionale. Risultati simili erano stati 
riportati dallo studio NOURISH15,16. 
Tuttavia, una RS che ha considerato 
12 trial ha rilevato che solo tre degli 
studi inclusi deponevano a favore del 
potere protettivo dell’ACR sul rischio 
di obesità all’età di 2 anni17. Emerge 
inoltre dalla RS che una limitazione 
importante della letteratura è data 
dalla scarsa qualità metodologica de-
gli studi. In particolare, andrebbero 
meglio definiti gli strumenti di defini-
zione e misurazione della responsivi-
tà genitoriale e bisognerebbe rende-
re più omogeneo il tipo di intervento 
educativo sulla coppia genitoriale. 
L’associazione tra modalità dell’AC 

e obesità è analizzata nella Sezione 
18.6
Dalle evidenze attualmente dispo-
nibili, quindi, l’AC potrebbe rappre-
sentare un potenziale strumento di 
prevenzione per l’obesità pediatri-
ca, ma sono necessari ulteriori studi 
per confermarne la validità. In parti-
colare, è auspicabile l’esecuzione di 
studi longitudinali che vadano a va-
lutare l’eventuale associazione tra 
composizione qualitativa e quan-
titativa dell’alimentazione comple-
mentare e conseguente modifica 
epigenetica nel bambino.

19.1.4 Key Question e Raccomanda-
zioni
Per le KQ su AC e obesità, e le relati-
ve raccomandazioni, si rimanda alle 
Sezioni 7.16.(quantità di nutrienti), 
11.1.2. e 11.2.2 (timing), 18.6. (ACRe/
ACnRe).

19.2. AC e Diabete Mellito 

I lavori che hanno considerato la 
eventuale relazione fra AC e svilup-
po di DM1 o DM2 non sono molti.

19.2.1. AC e DM1
In uno  studio caso-controllo con-
dotto su 250 pazienti con DM1 vs. 
250 individui della stessa età sani, 
il rischio di DM1 è stato associato 
alla precoce introduzione del latte 
vaccino (p=0,001), ad un più alto 
numero di pasti al giorno (p=0,02) 
ad una più elevata quantità di 
carboidrati assunti (p=0,001) e di 
consumo di carne (p=0,01) duran-
te l’infanzia. Considerando solo il 
primo anno di vita (Tabella 19.1), il 
rischio di DM1 aumenta se la durata 
dell’allattamento al seno è <3 mesi 
(p=0,01) e se l’AC è iniziata <3 mesi 
di vita (p=0,01)18. 

Se si analizza la relazione fra tipo-
logia di alimenti assunti durante il 
periodo dell’alimentazione com-
plementare e lo sviluppo di NCD, è 
interessante notare come, in que-
sto stesso lavoro, una più precoce 
introduzione della frutta era asso-
ciato ad un più basso rischio di DM1 
(p=0,03).
Sia pure non specificatamente indi-
rizzato alla valutazione dell’AC, è co-
munque importante citare lo studio 
caso-controllo di Villagran-Garcia et 
al.19,20, che ha valutato il rischio di 
DM1 (variabile dipendente) con-
frontando l’utilizzo nel secondo se-
mestre di vita di LV sia pastorizzato 
che crudo (variabile indipendente) 
vs. LM o F2 in 75 pazienti con DM1 
confrontati con 75 controlli compa-
rabili per sesso ed età (range 6 – 16 
anni). I bambini che avevano ricevu-
to LV avevano un rischio più elevato 
di DM1, con un OR di 3,9 rispetto 

Alimentazione Casi, n (%) Controlli, n (%) OR (IC 95%) p

Durata dell’allattamento al seno (mesi)

<1 38 (15%) 47 (18%) 1,79 [0,45-7,13] 0,41

[1,3) 83 (33%) 58 (23%) 7,69 [2,11-28,07] 0,002

[3,6) 56 (22%) 44 (17%) 12,74 [3,69-43,96] <0,001

[6,12) 52 (21%) 50 (20%) 6,07 [1,89-19,47] 0,002

>12 20 (8%) 56 (22%) Referenza 

Tempistica di introduzione cibi per divezzamento (mesi)

<1 43 (17%) 58 (23%) 15,58 [2,13-113,87] 0,01

[1,3) 51 (20%) 34 (13%) 13,83 [1,94-98,51] 0,01

[3,6) 62 (25%) 103 (40%) 5,20 [0,84-32,49] 0,08

[6,12) 28 (11%) 30 (12%) 9,69 [1,49-63,11] 0,02

>12 4 (2%) 10 (4%) Referenza 

Tipo di alimento per il divezzamento

Latte formula 151 (61%) 173 (68%) 1,44 [0,62-3,34] 0,39

Latte vaccino 47 (19%) 15 (6%) 7,76 [2,81-21,4] <0,001

Frutta 12 (5%) 37 (15%) 0,32 [0,12-0,89] 0,03

Le stime derivano dalla regressione logistica, dove DM1 rappresentava la variabile dipendente, 
mentre le variabili indipendenti erano quelle correlate alla vita del bambino prima della diagnosi. 
Tutte le variabili correlate al bambino sono state incluse unitamente nel modello logistico

Tabella 19.1 - Associazione tra i fattori di rischio nutrizionali nel primo anno di vita e 
sviluppo di DM1 (da18) 
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ai bambini alimentati con LM e di 
3,2 rispetto al gruppo che aveva as-
sunto una formula. In altri termini, 
la presenza di DM1 era tre-quattro 
volte più elevata in coloro che ave-
vano ricevuto LV. 
Sempre riguardo alla qualità degli 
alimenti in questo periodo della 
vita, il timing di introduzione dei ce-
reali nella dieta potrebbe essere as-
sociato al rischio di sviluppo di Ab 
contro le β-cellule pancreatiche21. 
Uno studio osservazionale ha ripor-
tato che sia l’introduzione precoce 
di alimenti contenenti glutine, pri-
ma dei 4 mesi, che ritardata, dopo 
i 7 mesi, è associata ad un aumen-
tato rischio di autoimmunità20. An-
che un recente studio prospettico22 
che ha incluso circa 8000 lattanti a 
rischio per DM1 (The Environmen-
tal Determinants of Diabetes in the 
Young, TEDDY) ha riportato che i 
bambini con introduzione del gluti-
ne <4 mesi di vita presentavano un 
rischio maggiore di sviluppo di Ab 
anti insulina, i principali Ab che ven-
gono prodotti nel periodo prodro-
mico del DM1; di nuovo, tale rischio 
era ancora più elevato nel gruppo 
con introduzione tardiva, dopo i 9 
mesi. Inoltre, gli autori hanno osser-
vato un incremento progressivo del 
rischio di elevazione del titolo an-
ticorpale per ogni mese di ritardo 
dell’introduzione del glutine. Tutta-
via, ad oggi, non sono stati mai or-
ganizzati trial di intervento che pos-
sano dimostrare definitivamente il 
ruolo del timing dell’introduzione 
del glutine sullo sviluppo del DM1 e 
di altre patologie autoimmuni23.
D’altra parte, tutti i fattori ambien-
tali, alimentazione in primis, che nei 
primi mesi di vita inducono insuli-
no-resistenza, possono condizio-
nare l’epoca di sviluppo del DM1. 
La “teoria dell’acceleratore”, infatti, 

una controversa ipotesi formulata 
circa un decennio fa24,25, sostiene 
che la riduzione graduale dell’età 
alla diagnosi che si sta incontro-
vertibilmente verificando negli 
ultimi decenni sarebbe dovuta 
all’aumento dell’obesità e, quindi 
dell’insulino-resistenza della po-
polazione pediatrica generale. Se 
obesi, i bambini predisposti all’au-
toimmunità sviluppano il DM1 
prima, rispetto all’epoca in cui lo 
avrebbero sviluppato se non fos-
sero stati insulino-resistenti. Infatti, 
nel momento in cui cominciano a 
perdere progressivamente il loro 
patrimonio β-cellulare, e riducono 
lentamente la secrezione insulinica, 
in caso di insulino-resistenza, i pri-
mi sintomi compaiono per livelli in-
sulinemici più elevati e, quindi, più 
precocemente. Attualmente, infatti, 
il DM1 non è più considerato “pato-
logia dell’adolescenza” ma sempre 
più casi esordiscono addirittura nei 
primi 5 anni di vita. Se, dunque, la 
teoria dell’acceleratore è valida, una 
corretta AC e, in seguito, una cor-
retta alimentazione nei primi anni 
di vita che prevenga l’obesità, po-
trà, se non forse prevenire, almeno 
ritardare l’insorgenza del DM1 au-
toimmune nei soggetti predisposti.   

19.2.2. AC e DM2
È importante notare che l’aumento 
dell’obesità in età pediatrica sta 
facendo sempre più anticipare, nei 
casi di predisposizione familiare, 
l’esordio del DM2, che inizia a 
comparire, anche in Italia, già 
nell’adolescente (mentre da molto 
tempo ormai è comparsa, anche ad 
età più basse, l’insulino-resistenza, 
definita anche pre-diabete). La pre-
venzione dell’insulino-resistenza 
attraverso la riduzione dell’obesità 
potrà essere considerata prevenzio-

ne primaria. 
Uno studio su β-cellule pancreati-
che di topo ha riportato che le pri-
me epoche di vita sono fondamen-
tali per la maturazione e la prolifera-
zione delle β-cellule pancreatiche e 
che il tipo di alimentazione potreb-
be influenzare tali processi. Gli au-
tori hanno infatti rilevato modifiche 
della espressione dei micro-RNA 
a seguito di modifiche dietetiche, 
quali l’introduzione di una quota 
maggiore di carboidrati. Il pattern 
di espressione dei micro-RNA è 
correlato alla maturazione delle 
β-cellule, pertanto un’alterata com-
posizione quali-quantitativa della 
dieta può compromettere la matu-
razione e la capacità di secrezione 
insulinica pancreatica, sempre nei 
topi. Questi dati suggeriscono che 
nell’uomo tali fenomeni potrebbe-
ro essere associati ad una minore 
secrezione insulinica che, in sog-
getti insulino-resistenti, potrebbe 
sfociare in un’alterata tolleranza gli-
cemica e quindi successivamente in 
un DM226.
Proprio in quest’ottica, una recente 
RS27 ha affrontato l’influenza dell’AC 
sul rischio di DM2. Gli autori conclu-
dono che, al momento, non ci sono 
evidenze disponibili che leghino il 
timing dell’AC al rischio di DM2, ri-
tenendo peraltro che la scarsezza 
di evidenze sia legata soprattutto al 
fatto che il DM2 dell’adolescente è 
ancora da considerarsi una patolo-
gia relativamente rara.

19.2.3. Key Question e Raccomanda-
zioni
L’associazione tra Timing dell’AC e 
diabete (con relative KQ e racco-
mandazioni) è analizzata nelle Se-
zioni 11.1. e 11.2.
L’associazione tra età di introduzio-
ne del LV  e diabete (con relative 



C138

RACCOMANDAZIONI SULL’ALIMENTAZIONE COMPLEMENTARE, STRUMENTO PER LA PREVENZIONE DELLE MALATTIE CRONICHE NON TRASMISSIBILI  
E PER LA RIDUZIONE DELLE INEGUAGLIANZE SOCIALI

KQ e raccomandazioni) è analizzata 
nella Sezione 13.1.
L’associazione tra ACRe/ACnRe 
e diabete (con relative KQ e rac-
comandazioni) è analizzata nella 
Sezione 18.6.

19.3. AC e MC

La MC è una malattia in cui l’assun-
zione della frazione gliadinica del 
glutine, una proteina presente in 
grano, orzo, segale, farro, triticale, 
kamut o freekeh (grano egiziano) 
e spelta (detto anche grano verde 
greco) unitamente alla suscettibili-
tà genetica, è essenziale per lo svi-
luppo di una reazione autoimmune 
che interessa non solo l’intestino 
tenue, ma anche altri organi28. Una 
volta instauratasi è una condizione 
permanente e colpisce dall’1% al 
3% della popolazione nella mag-
gior parte del mondo, con l’eccezio-
ne delle popolazioni in cui gli alleli 
HLA DQ2 e/o DQ8 sono rari, come 
nel Sud-Est asiatico29,30,31.
L’identificazione di strategie pre-
ventive che possano contribuire a 
ridurre la prevalenza della MC è sta-
to uno degli importanti obiettivi di 
ricerca negli ultimi anni32,33. Queste 
riguardano le pratiche di alimenta-
zione precoce, in particolare l’età di 
introduzione del glutine nella die-
ta del bambino, il possibile effetto 
protettivo del LM e l’introduzione 
del glutine nella dieta del bambino 
durante l’allattamento al seno.
Nel 2016 il Comitato per l’alimenta-
zione dell’ESPGHAN ha riformulato 
le raccomandazioni su glutine e ri-
schio di celiachia ponendosi le se-
guenti domande34: 
1. L’allattamento materno riduce il 

rischio di sviluppare MC, di per sé 
e rispetto all’alimentazione con 
formula? 

2. L’età dell’introduzione del glutine 
è importante per il rischio di svi-
luppare un MC? 

3. La quantità di glutine è un fattore 
di rischio indipendente per lo svi-
luppo di MC?

4. Il tipo di cereale contenente glu-
tine influenza il rischio del MC?

È opportuno sottolineare che il ri-
schio di sviluppare la MC riguarda 
pressoché esclusivamente le per-
sone portatrici del rischio genetico 
(circa il 30%-40% della popolazione 
generale europea, fino all’80% di 
nati in famiglie con almeno un pa-
rente di primo grado affetto da MC). 
Pertanto, le raccomandazioni sulla 
prevenzione della MC, basate sui 
risultati di studi eseguiti in bambi-
ni geneticamente predisposti, sono 
applicabili sì a tutti i bambini, ma si 
riconosce che potrebbero non es-
sere pertinenti a circa due terzi del-
la popolazione, poiché alla nascita il 
rischio genetico non è noto.
Per quanto riguarda la quantità di 
glutine ed il tipo di cereale conte-
nete glutine, i dati sono insufficienti 
per consentire di formulare racco-
mandazioni. Un solo RCT ha valuta-
to l’introduzione giornaliera di 200 
mg di glutine, (pari a 100 mg di glu-
tine immunologicamente attivo) a 
4-6 mesi di età: ciò non aveva alcun 
effetto sul rischio di MC a 3 anni, e la 
frequenza di MC aumentava in base 
al maggior rischio genetico a parità 
di consumo di glutine32. 
Nel 2017 l’ESPGHAN ha modificato 
le precedenti raccomandazioni del 
2008 riguardanti l’età consigliata 
per iniziare a introdurre il glutine, 
concludendo che esso può essere 
introdotto nella dieta del lattante 
quando inizia l’AC, ovvero, secondo 
ESPGHAN, in qualsiasi momento a 
partire dai 4 mesi, e comunque en-
tro i 12 mesi di età35.

Il ruolo del LM e dell’allattamento al 
seno nello sviluppo della MC è stato 
oggetto di lungo dibattito, essendo 
stati questi considerati per anni tra 
i più importanti fattori ambientali 
potenzialmente protettivi verso la 
MC. Già dagli anni ‘50 del XX secolo 
era stato suggerito che l’allattamen-
to al seno potesse avere un effetto 
protettivo ritardando l’insorgenza 
della MC. I meccanismi patogeneti-
ci della MC non erano stati, tuttavia, 
pienamente compresi e di conse-
guenza non lo erano nemmeno i 
meccanismi alla base dell’effetto 
protettivo. Le ipotesi più accettate 
erano due: la prosecuzione dell’al-
lattamento al seno durante l’intro-
duzione del glutine avrebbe limi-
tato la quantità di glutine assorbita 
dal lattante, riducendo così la possi-
bilità di sviluppare i sintomi di MC; il 
LM avrebbe protetto il lattante dalle 
infezioni gastrointestinali, possibile 
causa di maggiore permeabilità in-
testinale con conseguente passag-
gio del glutine nella lamina propria, 
innescando la manifestazione cli-
nica negli individui suscettibili36,37. 
L’allattamento al seno, quindi, fino a 
pochi anni fa era ancora raccoman-
dato come intervento preventivo 
per la comparsa di celiachia38.
Nel 2016, però, sulla base di una 
revisione della letteratura, l’Execu-
tive Council of the North American 
Society for the Study of Celiac Dise-
ase (NASSCD) ha confutato queste 
ipotesi riportando che, nonostante 
i molteplici meccanismi plausibi-
li ipotizzati, studi più recenti non 
confermavano un effetto protettivo 
dell’allattamento al seno sul rischio 
di sviluppare la celiachia39. In segui-
to anche l’ESPGHAN ha concluso 
che non ci sono evidenze sull’effi-
cacia dell’allattamento al seno in 
sé, né dell’allattamento durante l’in-
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troduzione del glutine, nel ridurre il 
rischio di MC35.
Da queste considerazioni di parten-
za, sono state considerate dal grup-
po di lavoro due KQ (Sezioni 19.3.1. 
e 19.3.2.).
Per entrambe, la popolazione con-
siderata è costituita da lattanti re-
sidenti in Paesi industrializzati con 
alimentazione di tipo occidentale, 
nati a termine e normopeso, ali-
mentati esclusivamente al seno, o 
esclusivamente o parzialmente con 
formula, geneticamente a rischio 
per MC.
I fattori di esposizione e confronto 
considerati sono le diverse età d’in-
troduzione del glutine e l’allatta-
mento al seno.
Per l’età di introduzione del glutine 
sono stati analizzati 3 confronti:
1. 4-6 mesi vs. 7-12 mesi
2. 6 mesi vs. 12 mesi
3. <4 mesi vs. età successive
Per l’allattamento al seno sono sta-
ti considerati i seguenti fattori di 
esposizione
4. Allattamento al seno (vs. no allat-

tamento al seno)
5. Durata dell’allattamento al seno
6. Allattamento al seno al momen-

to dell’introduzione del glutine
È stato definito un unico esito 
critico: lo sviluppo di MC (corret-
tamente diagnosticata e con pre-
scrizione di dieta senza glutine)

19.3.1. Key Question 
Il periodo di introduzione del glu-
tine può influire sullo sviluppo di 
MC?

Al termine della ricerca sono stati 
ritenuti includibili i seguenti studi:
1 Position Paper34, con raccoman-

dazioni pertinenti all’introdu-
zione del glutine, 4 RS (240,41 di 
qualità metodologica alta, e 210,42, 

di qualità moderata), 1 studio ca-
so-controllo sui casi incidenti, di 
buona qualità metodologica43, 
ed 1 RCT in doppio cieco, di buo-
na qualità metodologica44.

Il Position Paper ESPGHAN 201634 in-
clude una RS, due RCT e 4 studi os-
servazionali in cui è stata confronta-
ta l’introduzione del glutine a diver-
se età (a 4-6 mesi vs. >6 mesi; 6 mesi 
vs. 12 mesi; <3-4 mesi vs. 4-6 mesi; 
<3-4 mesi vs. >6 mesi; <6 mesi vs. >6 
mesi). Il Position Paper riporta una 
raccomandazione di sintesi finale: il 
glutine può essere introdotto nella 
dieta del lattante di età compresa 
tra 4 e 12 mesi compiuti senza che 
venga influenzato il rischio assoluto 
di sviluppare autoimmunità per MC 
(positività anticorpale) o MC duran-
te l’infanzia. 
Le tre RS ed il documento 
EFSA10,40,41,42 valutano l’effetto pre-
ventivo di differenti età di introdu-

zione del glutine e fanno riferimen-
to, sostanzialmente, agli stessi studi 
primari (Tabella 19.2). I risultati di 
ciascun documento sono riportati 
in dettaglio in Appendice.

Tra le RS incluse, quella di Pinto San-
chez et al.41 riporta un lieve aumen-
to del rischio di sviluppare MC solo 
per i bambini che hanno introdotto 
il glutine all’età >6 mesi rispetto a 
quelli che l’hanno introdotto a 4-6 
mesi.
Per il resto, i quattro documenti 
confermano che il rischio di svilup-
po di MC e di autoimmunità per MC 
non sono influenzati dall’età di in-
troduzione del glutine.
Per quanto riguarda gli studi prima-
ri successivi a quelli inclusi nelle RS, 
quello di Simre et al., DIABIMMUNE 
study43, è uno studio caso-controllo 
su casi incidenti in 4 coorti: 2 di ne-
onati a rischio [258 bambini estoni 

RS Età di introduzione 
del glutine

RCT inclusi Studi osservazionali

Szajewska 2015 4 mesi
6 mesi
7-12 mesi
5/6 vs. 12 mesi
<4 vs. 5/6 mesi
4/6 vs. > 6 mesi

Vriezinga 2014  
(PREVENTCD), Lionetti 
2014 (CELIPREV), 
Sellitto 2012, 
Hummel, 2011, Beyerlein 
2014

Norris 2005
Falth-Magnusson 1996
Ivarsson 2002, 
Peters 2001, 
Welander 2010, 
Ziegler 2003, 
Jansen 2014, 
Størdal 2013, 
Hummel 2007, 
Aronsson 2015, 
Ivarsson  2013

Silano 2016 Vriezinga 2014 (PRE-
VENTCD), Lionetti 2014 
(CELIPREV)

Jansen 2014, 
Størdal 2013, 
Aronsson 2015

Pinto-Sanchez 
2016

Sellitto 2012, 
Hummel, 2011

Norris 2005
Hummel 2007, 
Størdal 2013, 
Ivarsson  2013,
Welander 2010

EFSA 2019 Vriezinga 2014 (PREVEN-
TCD),

Norris 2005
Welander 2010
Størdal 2013, 
Aronsson  2015

Tabella 19.2 - Confronti sull’effetto dell’età di introduzione del glutine: studi primari 
inclusi nelle RS
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e 305 finlandesi HLA positivi seguiti 
dalla nascita a 3 anni (birth cohort – 
BC) e 2 di bambini a rischio (1.363 
estoni e 1.384 finlandesi, seguiti 
da 3 a 5 anni di età (young children 
cohort – YCC)]. 29 bambini hanno 
sviluppato MC e sono stati confron-
tati con 29 controlli senza MC, sele-
zionati per aplotipo, età e residen-
za, per identificare i fattori poten-
zialmente coinvolti nel modulare 
l’incidenza di MC, prestando parti-
colare attenzione ad alimentazio-
ne precoce e infezioni. Per quanto 
riguarda l’introduzione del glutine, 
sono riportati solo i dati delle coorti 
BC: l’età in cui sono stati introdotti 
grano, orzo o segale non era signifi-
cativamente diversa tra gruppo MC 
e gruppo di controllo. L’età media in 
cui è stata introdotta l’AC era simile 
nei due gruppi (4,4 mesi).
Il secondo è uno studio di follow-up 
sui 225 bambini spagnoli di 6-10 
anni che avevano partecipato 
all’RCT doppio cieco di Vriezinga 
iniziato nel 2007 (PREVENTCD)32. 
Il confronto, per età di introduzio-
ne del glutine, è stato fra 4-6 mesi 
(precoce, n=116) vs. 7-12 mesi (tar-
diva, n=109). Il numero di casi di 
MC sviluppatisi nell’intera coorte fu 
di 26/225, di cui 16/116 nel gruppo 
di introduzione precoce e 10/109 in 
quello di introduzione tardiva (HR = 
0,9; 95%IC = 0,72-1,82; p=0.66). Per 
la bassa numerosità campionaria, 
questi risultati non possono essere 
considerati conclusivi.

19.3.1.1. Conclusioni
Le evidenze attualmente disponi-
bili sono costituite da RCT primari 
e da studi osservazionali di coorte 
e caso-controllo, nonché da RS e 
meta-analisi degli studi primari. I ri-
sultati sono complessivamente co-
erenti ed evidenziano che non c’è 

alcun effetto, né preventivo né di 
rischio, dell’età d’introduzione del 
glutine sullo sviluppo di malattia 
celiaca.

19.3.1.2. Raccomandazioni
32. Si raccomanda di non antici-

pare o ritardare l’introduzio-
ne del glutine per prevenire 
l’insorgenza di MC. (Qualità 
delle evidenze alta. Raccoman-
dazione negativa forte. Con-
senso del Panel 100%) 

33. Si raccomanda di introdurre il 
glutine all’inizio dell’AC insie-
me agli altri alimenti. (Qualità 
delle evidenze alta. Raccoman-
dazione positiva forte. Con-
senso del Panel 100%) 

19.3.2. Key Question
Lo sviluppo di MC è influenzato dal 
rapporto AC/modalità di allatta-
mento?

Per rispondere al quesito sono sta-
ti inclusi: un Position Paper34, con 
raccomandazioni pertinenti all’in-
troduzione del glutine, 6 RS (2 di 
qualità metodologica alta40,41; 4, di 
qualità moderata10,42,45,46, 1 studio 
caso controllo sui casi incidenti di 
buona qualità metodologica43).
Il Position Paper ESPGHAN 201634 
analizza 2 RCT non disegnati per 
questo outcome32,33 e i dati osserva-
zionali ricavati da 7 studi32,33,47-51. I ri-
sultati confermano che i bambini al-
lattati al seno non hanno un rischio 
inferiore di sviluppare MC rispetto 
a bambini non allattati al seno. An-
che l’allattamento al seno in corso 
al momento dell’introduzione del 
glutine, rispetto all’introduzione del 
glutine dopo la sospensione dell’al-
lattamento, non riduce il rischio 
di sviluppare MC. Il Position Paper 
pertanto sottolinea come l’introdu-

zione del glutine durante il periodo 
dell’allattamento non dovrebbe 
essere raccomandata per ridurre il 
rischio di MC e che le raccomanda-
zioni sull’allattamento non devono 
essere modificate nei bambini a ri-
schio di MC. Sono raccomandazio-
ni condizionali per la bassa qualità 
delle evidenze, in quanto i due RCT 
non sono stati disegnati per questo 
esito ed i risultati degli studi osser-
vazionali sono discordanti.
I risultati delle sei RS10,40,41,42,45,46 sono 
riportati in dettaglio in Appendice.
Nella Tabella 19.3 sono elencati gli 
studi primari inclusi per ciascun esito.
In sintesi, i due RCT32,33 e alcuni studi 
osservazionali49,51-57 riportano che 
l’essere stati allattati al seno più o 
meno a lungo e l’esserlo al momen-
to dell’introduzione del glutine non 
sono fattori protettivi rispetto allo 
sviluppo di MC nei bambini a ri-
schio. Al contrario, altri studi osser-
vazionali riportano un effetto pre-
ventivo dell’allattamento al seno 
in generale47,50,56,58-60 e al momento 
dell’introduzione del glutine42,56,59. 
Nella RS di Güngör et al.46, che pre-
senta solo una sintesi qualitativa dei 
risultati, si conferma la discordanza 
tra i vari studi: alcuni riportano un 
effetto protettivo del LM rispetto 
all’alimentazione con formula50, 
altri un effetto protettivo solo per 
l’allattamento al seno di durata >3 
mesi56, altri ancora non riportano 
differenze statisticamente signifi-
cative tra allattati al seno e con for-
mula; altri, infine, riportano un’au-
mentata probabilità di celiachia nei 
bambini allattati al seno51.
In questi ultimi 2 studi51,56 le analisi 
non includevano correzioni stati-
stiche.
Bisogna inoltre considerare che 
gli studi che non riportano alcun 
effetto sullo sviluppo di MC sono i 
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più recenti, hanno una valutazione 
GRADE più elevata e un più basso 
rischio di bias, e che, quando i dati 
degli studi osservazionali sono ac-
corpati in metanalisi, i risultati sono 
coerenti a sfavore di qualsiasi effet-
to protettivo.
Nella RS di Szajewska et al.40, infatti, 
la metanalisi degli studi osservazio-
nali evidenzia che qualsiasi durata 
dell’allattamento al seno non ha ef-

fetti sullo sviluppo di MC (OR=0,69; 
95%CI:  0,30-1,59). Similmente l’al-
lattamento al seno al momento 
dell’introduzione del glutine non ha 
nessun effetto preventivo sullo svi-
luppo di MC rispetto all’allattamen-
to con formula (OR=0,88; 95%CI:  
0,52-1,51).
Anche nella RS di Pinto-Sánchez 
et al.41 il risultato della metanalisi 
condotta su cinque studi osserva-

zionali47,49,50,51,61 è a sfavore dell’ef-
fetto protettivo dell’allattamento al 
seno (OR=0,55; 95%CI: 0,28-1,10), 
così come la metanalisi relativa 
all’effetto dell’allattamento al seno 
al momento dell’introduzione del 
glutine, condotta su 6 studi53,56,58-62 
(OR=0,70; 95%CI: 0,45-1,10).
Infine, nel già citato studio di Simre 
et al.43, DIABIMMUNE study, che ha 
confrontato 29 bambini che hanno 

RS Durata dell’allattamento al seno Allattamento al seno al momento dell’introduzione del glutine

RCT Studi osservazionali RCT Studi osservazionali

Henriksson 2013 Radlovic 2010, 
D’Amico 2005,
Norris 2005

Radlovic 2010, 
Roman 2010,
Norris 2005

Szajewska 2015 Vriezinga 2014 (PREVENTCD), 
Lionetti 2014 (CELIPREV)

Norris 2005
Jansen 2014, 
Størdal 2013, 
Hummel 2007,
Aronsson 2015, 
Ivarsson  2013

Vriezinga 2014 (PREVENTCD), 
Lionetti 2014 (CELIPREV)

Norris 2005
Størdal 2013, 
Hummel 2007, 
Aronsson 2015

Silano 2016 Vriezinga 2014 (PREVENTCD), 
Lionetti 2014 (CELIPREV)

Ziegler 2003,
Norris 2005,
Jansen 2014, 
Størdal 2013, 
Welander 2010,
Decker 2010, 
Roberts 2009, 
Jansen 2014
Aronsson 2015, 
Ivarsson  2013,
Auricchio 1983,
Greco 1988,
Peters 2001, 
Falth-Magnusson, 1996

Vriezinga 2014 (PREVENTCD), 
Lionetti 2014 (CELIPREV)

Norris 2005
Aronsson 2015, 
Ivarsson  2013,
Peters 2001, 
Falth-Magnusson, 1996

Pinto-Sanchez 
2016

Norris 2005, 
Størdal 2013, 
Ivarsson  2013
Auricchio 1983, 
Greco 1988, 
Challacombe 1997, 
Decker 2010, 
Roberts 2009

Norris 2005, 
Ivarsson 2002, 
Størdal 2013, 
Peters 2001, 
Falth-Magnusson, 1996,
Ascher 1997

EFSA 2019 Vriezinga 2014 (PREVENTCD) Størdal 2013

Güngör 2019 Lionetti 2014 (CELIPREV) Ivarsson 2002, 
Peters 2001, 
Welander 2010, 
Størdal 2013, 
Aronsson 2015
Decker 2010 
Auricchio 1983
Greco  1988

Tabella 19.3 - Studi primari inclusi nelle RS per ciascun esito
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sviluppato MC con 29 bambini-con-
trollo senza MC, i risultati non han-
no evidenziato alcuna differenza 
significativa né nella durata totale 
dell’allattamento al seno, né nella 
durata dell’allattamento esclusivo 
tra bambini con MC e controlli.

19.3.2.1. Conclusioni
I risultati degli studi primari sull’ef-
fetto preventivo dell’allattamento 
al seno sono contrastanti, poiché 
alcuni studi osservazionali dimo-
strerebbero un effetto protettivo 
mentre i risultati degli RCT, sebbe-
ne non disegnati per questo esito, 
degli studi osservazionali di coorte 
e di qualità metodologica più alta, 
nonché delle metanalisi pertinenti, 
sono tutti coerentemente a sfavore 
di qualsiasi effetto, sia per quanto 
riguarda la durata dell’allattamen-
to al seno, che per l’allattamento al 
seno al momento dell’introduzione 
del glutine.
L’allattamento al seno è comunque 
fortemente raccomandato e racco-
mandabile, in tutti i bambini, per tut-
ti gli altri noti ed indiscussi vantaggi.

19.3.2.2. Raccomandazioni
34. L’allattamento al seno, per il 

quale esiste comunque una 
raccomandazione positiva 
forte, non dovrebbe essere 
raccomandato come interven-
to preventivo per lo sviluppo 
di MC nei lattanti a rischio. 
(Qualità delle evidenze bassa 
per durata dell’allattamento 
al seno. Qualità delle eviden-
ze moderata per allattamento 
al seno vs. no allattamento al 
seno e per allattamento al seno 
al momento dell’introduzione 
del glutine. Raccomandazione 
negativa debole. Consenso del 
Panel 100%)  

19.4. AC e Ipertensione arteriosa 

L’ipertensione arteriosa è uno dei 
principali fattori di rischio per le ma-
lattie cardiovascolari, prima causa 
di morte nel nostro Paese63 e in età 
pediatrica la prevalenza di soggetti 
ipertesi non è per nulla trascurabile 
(3,5-4% in screening scolastici64-66). I 
soggetti con valori pressori elevati 
in età pediatrica con buona proba-
bilità saranno ipertesi da adulti67. 
È quindi fondamentale iniziare la 
prevenzione di questa patologia, 
anche e soprattutto impostando 
una corretta alimentazione, più 
precocemente possibile. La ricerca 
epigenetica ha chiarito infatti che 
non si tratta solo di instaurare pre-
cocemente delle buone abitudini 
alimentari (anche se queste, ap-
prese sin dall’inizio, più facilmen-
te persisteranno nel tempo) ma 
soprattutto di creare le condizioni 
per lo sviluppo di assetti metabolici 
favorevoli per il mantenimento del-
lo stato di salute a lungo termine. I 
primi 1000 giorni di vita sono il pe-
riodo più sensibile in cui l’ambien-
te, e in particolare l’alimentazione, 
può condizionare in modo più o 
meno favorevole l’espressione ge-
netica (programming). Il ruolo indi-
pendente del LM nella prevenzione 
dell’ipertensione arteriosa è con-
troverso68,69. Tuttavia l’allattamen-
to al seno deve essere considerato 
favorevole per il mantenimento di 
corretti valori di pressione arteriosa 
per il suo basso apporto di Na ed il 
ruolo preventivo sullo sviluppo di 
eccesso ponderale, a sua volta asso-
ciato a ipertensione. 
Per quanto attiene però all’introdu-
zione di alimenti diversi dal latte, 
non sono stati trovati lavori scienti-
fici che correlino differenti modalità 
di AC con lo sviluppo di ipertensio-

ne arteriosa nel bambino e tanto 
meno nelle età successive. Per tutta 
una serie di difficoltà etiche non è 
possibile disegnare studi di questo 
genere. In assenza di dati diretti, ap-
pare ragionevole suggerire di limi-
tare quei nutrienti che, anche al di 
fuori del contesto dell’AC, hanno un 
riconosciuto effetto sullo sviluppo di 
ipertensione. Altrettanto opportuna 
l’indicazione di favorire il consumo 
di alimenti che possono invece ave-
re una valenza protettiva. L’attenzio-
ne si dovrebbe dunque concentrare 
su Na, proteine e zuccheri semplici, 
il cui eccesso può giocare un ruolo 
negativo, nonché sul K, che avrebbe 
invece un’azione protettiva. 

19.4.1. Sodio e potassio
Numerosi studi suggeriscono per 
questi due cationi un ruolo oppo-
sto nello sviluppo di ipertensione 
arteriosa70. L’espansione del volume 
extracellulare, non adeguatamente 
compensata dal rene soprattutto in 
soggetti Na-sensibili, è il principale 
meccanismo attraverso il quale il Na 
determina un aumento della pressio-
ne arteriosa. Inoltre complessi effetti 
innescati dall’eccesso di Na, mediati 
da diverse citochine e da fattori an-
che immunologici, possono sia com-
promettere la funzionalità endotelia-
le delle arteriole che determinarne 
un irrigidimento per proliferazione 
della loro tonaca muscolare71. Que-
ste alterazioni, oltre all’ipertensione, 
possono favorire lo sviluppo di ate-
rosclerosi. Solo due lavori, ormai da-
tati, hanno studiato gli effetti di un 
aumentato apporto di Na sulla pres-
sione arteriosa. In seguito non sono 
state effettuate ricerche analoghe 
perché non etiche. 
Dato che l’assunzione di sale negli 
adulti è circa doppia di quella con-
sigliata dal WHO, è molto probabile 
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che nella maggior parte dei casi una 
precoce introduzione dei cibi degli 
adulti comporti una esposizione a 
quantità eccessive di Na, il che por-
rebbe un pesante fardello su alcune 
pratiche di ACR, soprattutto quelle 
che consigliano di utilizzare sempli-
cemente gli alimenti presenti in tavo-
la e cucinati per il resto della famiglia.
Sul rene, il K ha una azione opposta 
a quella del Na. Infatti il suo rias-
sorbimento aumenta l’escrezione 
urinaria di Na, favorendo la diuresi 
indipendentemente dai livelli di as-
sunzione di Na. L’effetto di ridurre 
i valori di pressione è presente so-
prattutto negli ipertesi72. Nonostan-
te le evidenze, non è chiaro se in età 
pediatrica il K abbia un effetto favo-
revole indipendente sulla pressione 
arteriosa o se questo si abbia solo in 
combinazione con una dieta corret-
ta, in particolare con limitazione del 
Na. In ogni caso è opportuno che i 
bambini fin da piccoli consumino 
frutta e verdura per assicurare un 
adeguato apporto di K73. 

19.4.2. Proteine
Un eccesso proteico durante i primi 
mille giorni può comportare un’ipe-
rincrezione di IGF1 e insulina che 
stimolerebbe il successivo sviluppo 
di obesità iperplastica74. L’eccesso 
ponderale è di per sé fortemente 
associato a ipertensione arterio-
sa75, ma l’iperinsulinismo contribu-
irebbe in modo indipendente a un 
aumento dei valori pressori76. Con 
l’AC l’apporto proteico aumenta in 
modo netto, superando pratica-
mente sempre quello raccomanda-
to, che appare quasi impossibile da 
rispettare, soprattutto nei bambini 
alimentati con formula. Parados-
salmente, nonostante con l’intro-
duzione dei primi alimenti diversi 
dal latte si abbia già un aumento 

rilevante della quota proteica, le 
formule di proseguimento hanno 
una percentuale di proteine più 
elevata di quelle di partenza. Nel 
corso degli anni, la quota proteica 
raccomandata per i lattanti, pur ri-
manendo superiore a quella degli 
adulti per le ovvie esigenze plasti-
che, si è andata sempre più riducen-
do. Attualmente77 l’EFSA considera 
come PRI un apporto proteico pari 
a 1,32 g/kg/die nel primo anno di 
vita, valore del 30% circa superio-
re a quello degli adulti, ma, come 
già annotato per il Na, nella nostra 
realtà l’elevato apporto proteico 
dei cibi utilizzati per gli adulti può 
comportare un apporto pericoloso, 
quando tali cibi sono offerti al bam-
bino senza specifici cambiamenti di 
composizione. 

19.4.3. Zuccheri semplici/aggiunti
Gli zuccheri semplici includono di-
versi mono e disaccaridi, ma qui 
la dizione zuccheri semplici verrà 
limitata a glucosio, fruttosio e sac-
carosio e, per il fruttosio, non verrà 
considerato quello presente nella 
frutta, ma solo quello aggiunto. Va 
ricordato che la dizione “zucche-
ri aggiunti” non è intercambiabile 
con “zuccheri semplici”, in quanto 
in questi ultimi si considera anche 
il fruttosio naturalmente presente 
in miele, succhi e nettari di frutta, 
nonostante la maggiore quantità 
di fruttosio provenga da saccaro-
sio e sciroppi ad alto contenuto di 
fruttosio, che sono a tutti gli effetti 
zuccheri aggiunti.78

La massima quota di zuccheri sem-
plici giornaliera ammessa dall’EFSA 
non dovrebbe superare il 10%En 
giornaliera, mentre l’OMS consiglia 
non solo di stare sotto al 10%, ma 
possibilmente di non superare il 
5%, indipendentemente dall’età. 

La relazione tra consumo eccessivo 
di zuccheri semplici e ipertensione 
è legata a diversi aspetti. Le calorie 
non sazianti da zuccheri, soprattut-
to se assunti in forma liquida, hanno 
un ruolo importante nello sviluppo 
di eccesso ponderale con la nota ri-
caduta negativa sulla pressione ar-
teriosa. Inoltre gli zuccheri semplici, 
indipendentemente dal loro indice 
glicemico (che per il fruttosio è pari 
a zero, ingenerando nel pubblico la 
convinzione che “non faccia male”), 
stimolano sempre la secrezione di 
alte quantità di insulina, che a sua 
volta può avere un effetto negativo 
sulla pressione79. Il fruttosio in ec-
cesso, poi, attraverso meccanismi 
in parte diretti e in parte mediati 
dall’acido urico, avrebbe moltepli-
ci effetti sulla pressione arteriosa: 
stimolerebbe direttamente il rias-
sorbimento di Na e acqua a livello 
renale e intestinale, diminuirebbe 
i valori di ossido nitrico e lo stress 
ossidativo a livello delle arteriole e 
aumenterebbe l’attività del sistema 
nervoso autonomo. Inoltre indur-
rebbe un danno renale minimo, ma 
rilevante se mantenuto nel tempo80. 
Agli effetti diretti vanno aggiunti 
quelli indiretti, forse più importanti, 
mediati dall’acido urico. Il fruttosio 
penetra senza controllo nelle cellu-
le soprattutto di fegato e rene, dove 
viene fosforilato a spese dell’ATP. 
Un consumo eccessivo di fruttosio, 
soprattutto in un breve spazio di 
tempo, può comportare una deple-
zione di ATP con la sua degradazio-
ne ad adenosina, successivamente 
metabolizzata ad acido urico81. Ele-
vati valori di acido urico nell’adulto 
sono correlati ad un aumento della 
mortalità, mentre anche nel bambi-
no sono associati ad aumento della 
pressione arteriosa82. Inoltre, bam-
bini con pressione elevata, pur sot-
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toposti ad un corretto trattamento 
dietetico-comportamentale, più 
difficilmente abbassano i loro valori 
di pressione se partono da livelli di 
acido urico più alti83. Questi infatti 
comportano una vasocostrizione 
reversibile solo in una prima fase 
ma, con il tempo, essa diventerebbe 
irreversibile per proliferazione del-
la tonaca muscolare delle arterio-
le. L’acido urico svolgerebbe la sua 
funzione negativa attraverso nu-
merosi meccanismi, come riduzione 
dell’ossido nitrico a livello arteriola-
re e renale, diminuzione della fun-
zionalità endoteliale, proliferazione 
delle cellule muscolari lisce delle 
arteriole, aumento delle sostanze 
pro-infiammatorie, aumento della 
resistenza insulinica e diminuzione 
della attività della adiponectina84.
È dunque quanto mai opportuna 
l’indicazione di limitare il consumo 
di zuccheri semplici e soprattutto di 
fruttosio. Il consumo di quest’ultimo 
tende ad aumentare, in quanto 
considerato “naturale”, mentre non 
è stata sottolineata abbastanza 
tra il pubblico la pericolosità di 
un suo consumo eccessivo, in 
particolare nei bambini. Bisogna 
quindi ricordare che il fruttosio è 
presente nella misura del 50% nel 
saccarosio, il comune zucchero 
da tavola, in circa il 55-60% negli 
sciroppi utilizzati come dolcificanti 
dall’industria, non solo nelle 
bevande, e nella misura del 100% 
nei dolcificanti a base di fruttosio. 
Attualmente gli omogenizzati alla 
frutta usati durante l’AC hanno, nella 
maggior parte dei casi, eliminato 
lo zucchero aggiunto, tuttavia, 
avendo un alto indice glicemico 
proprio in quanto omogenizzati, 
non dovrebbero essere preferiti alla 
frutta fresca. Anche nel caso degli 
zuccheri semplici occorre ricordare 

che il consumo medio negli 
adulti è molto superiore a quanto 
raccomandato, quindi utilizzare il 
cibo degli adulti durante l’AC nella 
maggior parte dei casi esporrebbe i 
bambini a un eccessivo consumo di 
questi nutrienti, favorendo inoltre 
e incrementando la loro innata 
predilezione per il gusto dolce.

19.4.4. Conclusioni
Nella strategia di prevenire lo svi-
luppo di ipertensione possono es-
sere messe in atto alcune azioni:
1. Non aggiungere sale agli alimen-

ti destinati al lattante e dare la 
preferenza ad alimenti ricchi di K 
come frutta e verdure.

2. Mantenere l’apporto proteico al 
di sotto del 14%En giornaliera.

3. Evitare l’assunzione di bevande 
zuccherate e alimenti con zuc-
cheri aggiunti soprattutto quelli 
addizionati con saccarosio e/o 
fruttosio.

4. Evitare l’uso di alimenti per gli 
adulti salati o zuccherati secon-
do le abitudini, spesso eccessive, 
delle famiglie.

19.4.5. Key Questions e Raccoman-
dazioni
L’associazione tra quantità di Na as-
sunto con l’AC e ipertensione (con 
relativa KQ e raccomandazione) è 
analizzata nella Sezione 7.16.
L’associazione tra ACRe/ACnRe e 
ipertensione (con relativa KQ e rac-
comandazione) è analizzata nella 
Sezione 18.6.

19.5. AC (introduzione di 
alimenti potenzialmente 
allergizzanti) e Allergie 
Alimentari

Nell’ambito della prevenzione delle 
patologie allergiche occorre innan-

zitutto distinguere tra:
• prevenzione primaria: prevenzio-

ne di malattie allergiche in indivi-
dui non sensibilizzati immunolo-
gicamente

• prevenzione secondaria: preven-
zione dello sviluppo di malattie 
allergiche o della cosiddetta mar-
cia atopica in individui già sensi-
bilizzati

• prevenzione terziaria: trattamento 
delle malattie allergiche85.

Nel 1906 veniva proposto il princi-
pio in base al quale una reazione 
allergica ad un alimento si potesse 
verificare a partire almeno dalla se-
conda esposizione ad un allergene, 
il che aveva condotto al concetto 
che il precoce contatto con esso, 
durante la fase dello sviluppo im-
munologico del lattante, fosse im-
portante per dare avvio all’Allergia 
Alimentare86.
Molto dopo si sviluppò il concetto 
di sensibilizzazione allergica e la 
scoperta delle IgE; divenne chiaro 
che la prima esposizione poteva re-
alizzarsi già in utero o durante l’al-
lattamento al seno. In seguito a ciò 
l’evitamento dell’allergene ha rap-
presentato una possibile strategia 
per la prevenzione allergica. L’obiet-
tivo era quello di evitare la sensibi-
lizzazione intrauterina e post-nata-
le minimizzando l’esposizione alle 
proteine sensibilizzanti durante il 
terzo trimestre di gravidanza e l’al-
lattamento e raccomandando l’e-
sclusivo allattamento al seno o una 
formula estensivamente idrolisata 
per i primi sei mesi di vita87.
Veniva consigliata, pertanto, l’intro-
duzione di “alimenti relativamente 
non-allergenici” durante il primo 
anno di vita, mentre la somministra-
zione  di LV, mais, agrumi, legumi, 
uova, arachidi e pesce era ritardata 
tra 1 e 3 anni di età. Gli RCT che usa-
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vano questa strategia inizialmente 
mostrarono risultati incoraggianti88, 
pertanto la strategia basata sull’evi-
tamento dell’allergene si è protrat-
ta fino alla fine del 1990, supportata 
anche da LG internazionali89.
All’inizio del nuovo millennio, le ri-
cerche sulla prevenzione dell’aller-
gia hanno focalizzato l’attenzione 
sulla gravidanza, sui fattori ambien-
tali e sulle strategie dell’alimenta-
zione del lattante. Studi correlati a 
questi aspetti hanno suggerito che 
l’acquisizione della tolleranza verso 
proteine estranee rappresentasse 
un processo attivo e non passivo. 
Di conseguenza la precoce intro-
duzione degli allergeni alimentari 
nella dieta non era più vista come 
favorente la sensibilizzazione o la 
malattia allergica, e quindi che l’e-
vitamento di determinati alimenti, 
quale strategia di prevenzione aller-
gica, veniva posto in dubbio90,91,92. 
Nuovi studi osservazionali di coor-
te, che arruolavano soggetti dalla 
nascita93,94 e successive RS95 hanno 
supportato un diverso approccio al 
problema: l’introduzione ritardata 
dei cibi solidi non appariva protet-
tiva nei confronti dell’Allergia Ali-
mentare per cui le raccomandazio-
ni sulle strategie di evitamento in 
gravidanza ed in allattamento do-
vevano essere abbandonate.
Nel 2008  il gruppo australiano del-
la Prescott  ha avanzato l’ipotesi che 
esistesse un breve periodo durante 
lo sviluppo, ipotizzato essere tra i 
3-4 e i 6-7 mesi, in cui il sistema im-
munitario è predisposto alla tolle-
ranza e nel quale l’introduzione di 
cibi solidi potenzialmente allergiz-
zanti potrebbe prevenire lo svilup-
po di allergia (finestra della tolleran-
za immunologica). Questa ipotesi, 
tuttavia, non è stata supportata da 
chiare evidenze; inoltre alcuni studi 

hanno mostrato come nell’Allergia 
Alimentare “la finestra” potrebbe 
variare con i vari alimenti e per al-
cuni estendersi anche all’11° mese 
di vita96.
In conseguenza di tutto ciò, le rac-
comandazioni successive per la 
prevenzione della Allergia Alimen-
tare  emanate dalla European Aca-
demy of Allergy and Clinical Immu-
nology (EAACI) non suggerirono più 
che l’evitamento rappresentasse 
una strategia di prevenzione, sta-
bilendo che “le attuali evidenze non 
giustificano nessuna raccomanda-
zione circa l’impedire o l’incoraggiare 
l’esposizione ad alimenti potenzial-
mente allergizzanti dopo i 4 mesi di 
vita, una volta che lo svezzamento è 
iniziato”97. Analogamente, l’AAP98, 
l’Australian Society of Clinical Immu-
nology and Allergy (ASCIA)99 ed altre 
LG nazionali100,101 hanno sostenuto 
raccomandazioni simili. 
Nel 2014 la SIPPS, la SIAIP e la SIP 
hanno realizzato una Consensus 
sulla “Prevenzione delle Allergie 
Alimentari e Respiratorie. Uno stru-
mento per la pratica quotidiana”102, 
successivamente tradotta e pubbli-
cata dalla World Allergy Organita-
tion103. Obiettivo della Consensus, 
valutare la possibilità di preven-
zione primaria delle malattie aller-
giche in bambini a elevato rischio 
(bambini con almeno un consan-
guineo di 1° grado affetto da pato-
logia atopica), sulla base di una RS 
della letteratura104. 
Le conclusioni e conseguenti rac-
comandazioni sono state coerenti 
con quelle degli altri documenti 
internazionali, negando l’efficacia 
preventiva sia delle introduzioni 
ritardate che di quelle precoci e ri-
marcando, quindi, che il bambino 
a rischio di atopia deve introdurre 
anche gli alimenti potenzialmente 

allergizzanti insieme agli altri ali-
menti complementari

Box 19.1 - Consensus SIPPS-SIAIP 2014102. 
“Prevenzione delle Allergie Alimentari e 
Respiratorie. Uno strumento per la pratica 
quotidiana”. Conclusioni e raccomanda-
zioni sull’introduzione degli alimenti po-
tenzialmente allergizzanti

- Nel bambino a termine è con-
sigliabile l’inizio del divezza-
mento tra il quarto e il sesto 
mese compiuti di vita per la 
prevenzione delle malattie al-
lergiche?
Conclusioni: L’evidenza scien-
tifica a disposizione non per-
mette di fare specifiche racco-
mandazioni riguardo all’epoca 
di introduzione di alimenti 
complementari in relazione 
alla prevenzione della malattia 
allergica. Riguardo al timing di 
introduzione di alimenti poten-
zialmente allergizzanti l’eviden-
za non giustifica né di ritardarne 
né di incoraggiarne l’esposizio-
ne una volta che l’introduzione 
di alimenti complementari è ini-
ziata, indipendentemente dal 
rischio atopico95,97,105.
Raccomandazione: è rac-
comandata l’introduzione di 
alimenti complementari non 
prima del 4° mese compiuto e, 
possibilmente, a 6 mesi di vita, 
indipendentemente dalla mo-
dalità di allattamento e dal ri-
schio atopico. 
Raccomandazione: Una vol-
ta iniziata l’introduzione di ali-
menti complementari non è 
raccomandato, per i bambini a 
rischio allergico, introdurre i cibi 
potenzialmente allergizzanti se-
condo modalità diverse rispetto 
ai bambini non a rischio.
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A partire dal 2014, nel mentre si 
abbandonava la strategia dell’evi-
tamento allergenico, diversi gruppi 
hanno eseguito ulteriori trial pro-
spettici di intervento per studiare 
l’ipotesi che la precoce introduzio-
ne di cibi comunemente allergiz-
zanti possa prevenire lo sviluppo 
di Allergia Alimentare nella popo-
lazione generale o in bambini ad 
alto, medio o basso rischio di svi-
lupparla (familiarità e/o dermatite 
atopica e/o sensibilizzazione ver-
so l’alimento). Gli studi conclusi e 
pubblicati sono sette: uno per ara-
chide (LEAP - Learning Early about 
Peanut Allergy)106, 5 per l’uovo (STAR 
- Solids Timing of Allergy Research, 
STEP - Starting Time for Egg Protein, 
HEAP - Hen’s Egg Allergy Prevention, 
BEAT - Beating Egg Allergy Trial, PE-
TIT - Prevention of Egg Allergy with 
Tiny Amount Intake Trial)107-111 ed 
uno per 6 alimenti comunemente 
allergizzanti (EAT - Enquiring About 
Tolerance)112 mentre gli ultimi due 
(PEAAD - Preventing Peanut Allergy 
in Atopic Dermatitis e PreventADALL 
- Preventing Atopic Dermatitis and 
Allergies in Children) saranno com-
pletati nei prossimi anni.
Le caratteristiche ed i risultati degli 
studi sono riassunti in Appendice.
Alcuni di questi studi107-112, per un 
totale di 1915 partecipanti, sono 
stati inseriti in una metanalisi 
sull’età di introduzione degli ali-
menti e lo sviluppo di malattie al-
lergiche o autoimmuni113. I risultati 
evidenziano che l’introduzione a 
4-6 mesi si associa a una riduzione 
del rischio di allergia all’uovo rispet-
to a un’introduzione più tardiva con 
un RR=0,56 (95%CI: 0,36-0,87). Allo 
stesso modo, per le arachidi, una 
metanalisi che includeva due RCT 
(1550 partecipanti) ha mostrato 
che la introduzione delle arachidi 

tra i 4 e gli 11 mesi si associa ad una 
riduzione del rischio di allergia per 
le arachidi con un RR=0.29 (95%CI: 
0,11- 0,74). Per tutti gli altri alimenti 
non è stata riscontrata alcuna asso-
ciazione, tranne che per il pesce. 
Ad una valutazione strettamen-
te formale la RS113 risulta di buona 
qualità metodologica, ma è neces-
sario evidenziarne alcuni importan-
ti limiti:
• attribuisce all’EAT112 un basso ri-

schio di bias sulla completa acqui-
sizione dei dati, laddove, al con-
trario, l’attendibilità dei risultati di 
questo trial è molto limitata, so-
prattutto a causa della bassa com-
pliance all’intervento (alta percen-
tuale di perdita al follow-up per 
l’analisi Intention To Treat, signifi-
catività statistica solo nei risultati 
dell’analisi Per Protocol) e di un 
protocollo che non prevede la re-
gistrazione dei casi di Allergia Ali-
mentare diagnosticati nel gruppo 
di intervento prima dei 6 mesi di 
età; 

• non è incluso lo STEP study108, da 
cui non risulta alcuna efficacia 
preventiva dalla introduzione 
precoce, <6 mesi di età;

• è incluso lo studio PETIT111, nel 
quale l’intervento veniva effettua-
to tra 6 e 12 mesi di vita, quindi 
ben oltre il limite della famosa fi-
nestra di tolleranza.

Dal risultato di questa metanalisi, 
pertanto, benché essa costituisca 
la migliore evidenza secondaria ad 
oggi disponibile, non è possibile 
trarre la conclusione che introdurre 
l’uovo tra 4 e 6 mesi riduca il rischio 
di sviluppare allergia. 
Alla luce delle nuove evidenze, 
nel 2017 il Position Paper dell’ESP-
GHAN114 riporta che la ritardata in-
troduzione degli alimenti solidi non 
riduce il rischio di Allergia Alimen-

tare e che l’assunzione di alimenti 
potenzialmente allergizzanti può 
avvenire in qualunque momento 
dopo il compimento del quarto 
mese di vita. Relativamente all’AAr, 
L’ESPGHAN raccomanda che l’intro-
duzione di tale alimento avvenga 
tra il quarto e l’undicesimo mese di 
vita nei soggetti ad elevato rischio, 
in accordo con quanto emerso dal-
lo studio LEAP. Per quanto riguarda 
il pesce e l’uovo, infine, raccoman-
da di non ritardarne l’introduzione 
(dopo i 9 mesi) ma di promuover-
ne attivamente l’assunzione entro 
breve tempo dall’introduzione di 
cibi solidi, preferibilmente mentre il 
bambino è allattato al seno.
Nel gennaio 2021 l’American Aca-
demy of Allergy, Asthma & Immuno-
logy (AAAAI), l’American College of 
Allergy, Asthma and Immunology 
(ACAAI) e la Canadian Society for Al-
lergy and Clinical Immunology (CSA-
CI) hanno pubblicato una consensus 
sulla prevenzione primaria dell’Al-
lergia Alimentare mediante l’intro-
duzione degli alimenti nella dieta 
nel lattante ad alto rischio di svilup-
pare allergie115. Il primo punto preso 
in considerazione dal documento è 
la definizione adottata di “lattante 
ad alto rischio di sviluppare Allergia 
Alimentare” che sostituisce la pre-
cedente di “bambini con almeno un 
consanguineo di primo grado affet-
to da patologia atopica”104. 
In relazione all’AAr, la definizione 
di “lattante ad alto rischio” del-
le LG NIAID-AG 2017116 è in linea 
con quanto affermato dallo studio 
LEAP106: è ad alto rischio un “bam-
bino con eczema severo e/o allergia 
all’uovo”. In realtà le definizioni di 
eczema severo e di allergia all’uovo 
usate nelle LG NIAID-AG 2017 non 
coincidono esattamente con quelle 
usate nello studio LEAP.
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Per quanto riguarda l’epoca di intro-
duzione di alimenti potenzialmente 
allergizzanti  come fattore di espo-
sizione per lo sviluppo dell’ Allergia 
Alimentare IgE-mediata, gli autori 
definiscono le seguenti raccoman-
dazioni:
• Introdurre prodotti contenenti 

arachidi a tutti i lattanti, indipen-
dentemente dal loro rischio rela-
tivo di sviluppare AAr, iniziando 
intorno ai 6 mesi di vita, comun-
que non prima dei 4 mesi. Inco-
raggiare la prima introduzione a 
casa, ma, qualora si esegua uno 
skin prick test (SPT) o la determi-
nazione delle IgE dal risultato po-
sitivo, eseguire un Test di Provoca-
zione Orale (TPO). Una volta che 
le arachidi sono state introdotte, 
mantenere nella dieta la regolare 
assunzione.

• Introdurre uovo o alimenti con-
tenenti proteine dell’uovo a tutti 
i lattanti, indipendentemente dal 
loro rischio relativo di sviluppa-
re allergia, intorno ai 6 mesi di 
vita e, comunque, non prima dei 
4 mesi. Inizialmente usare solo 
uovo cotto, evitando uovo cru-
do o prodotti contenenti uovo 
pastorizzato. L’introduzione può 
avvenire a casa allorquando il 
lattante sia pronto per l’AC, in 
accordo con le pratiche culinarie 
della famiglia. Nei casi in cui non 
sia richiesto di effettuare prima 
gli SPT o la determinazione delle 
IgE, l’uovo può essere introdotto 
a casa; qualora tali test debbano 
essere eseguiti e risultino positivi, 
la prima introduzione va eseguita 
con un challenge controllato. Una 
volta che l’uovo è introdotto, una 
assunzione regolare dovrebbe es-
sere mantenuta.

19.5.1. Key Question
Il periodo d’introduzione di ali-
menti potenzialmente allergenici 
può influire sullo sviluppo di Aller-
gia Alimentare? 

Per rispondere al quesito sono sta-
ti utilizzati i risultati di una recen-
te RS117, di qualità metodologica 
moderata, finalizzata alla stesura 
dell’ultima versione delle LG EAACI 
2021118 sulla prevenzione delle Al-
lergia Alimentare.
È stato quindi utilizzato il metodo 
GRADE ADOLOPMENT119 per valu-
tare la possibilità di adattare o adot-
tare le raccomandazioni delle LG 
EAACI 2021.
La RS di de Silva et al. sulla preven-
zione dell’ Allergia Alimentare  nei 
lattanti e nei bambini, valuta, tra i 
vari fattori di prevenzione/rischio, il 
timing di introduzione dei cibi aller-
gizzanti con l’AC117.
Le conclusioni della RS sono le se-
guenti:
• Introdurre l’uovo ben cotto, ma 

non crudo pastorizzato, dai 4 ai 
6 mesi di vita, probabilmente ri-
duce il rischio di allergia all’uovo 
(Qualità delle evidenze moderata)

• Introdurre l’uovo crudo o crudo 
pastorizzato, dai 4 ai 6 mesi di vita, 
potrebbe non ridurre il rischio di 
allergia all’uovo (Qualità delle evi-
denze bassa)

• Favorire il regolare consumo di 
arachide nella dieta di un lattan-
te ad aumentato rischio tra 4 e 11 
mesi di vita, probabilmente risulta 
in un’ampia riduzione dell’allergia 
alle arachidi nei Paesi ad alta pre-
valenza. (Qualità delle evidenze 
moderata)

• Introdurre  alimenti potenzial-
mente allergizzanti,  dai 3 ai 6 
mesi di vita, potrebbe non ridur-
re il rischio di Allergia Alimentare 

(Valutazione nella RS di De Silva 
et al.: Qualità delle evidenze bas-
sa- Valutazione in questo docu-
mento: Qualità delle evidenze 
molto bassa)

Caratteristiche, risultati degli studi e 
qualità delle evidenze sono riporta-
te in Appendice.

19.5.1.1. Conclusioni
Le evidenze scientifiche disponibili 
ad oggi sono costituite da RCT ed 
RS di qualità metodologica variabi-
le, bassa/moderata per alcuni esiti, 
bassa/molto bassa per altri. 
Per quanto riguarda l’introduzione 
degli alimenti potenzialmente aller-
gizzanti in generale, il Panel ha ag-
giornato le precedenti raccoman-
dazioni102 sulla base della RS di De 
Silva et al.117, poiché l’aggiornamen-
to 2021 delle LG EAACI118 non ha più 
inserito il relativo quesito.
L’unico studio pertinente, di qualità 
molto bassa112, non giustifica né di ri-
tardarne né di incoraggiarne l’espo-
sizione una volta iniziata l’AC, indi-
pendentemente dal rischio atopico.
Per quanto riguarda l’introduzione 
dell’uovo di gallina e delle arachi-
di nella dieta del lattante, il Panel 
di questo documento ha deciso di 
adottare la raccomandazione 3.1.2 
(introduzione di uovo crudo/cotto) 
e di adattare alla nostra popolazio-
ne, a bassa prevalenza di AAr, la rac-
comandazione 3.1.3. delle LG EAACI 
2021 (introduzione delle arachidi 
nei Paesi ad alta prevalenza di AAr). 
(vd. Appendice).
Anche se le LG riportano “In questi 
Paesi, le arachidi dovrebbero essere 
incluse nella dieta secondo le normali 
abitudini alimentari e le raccoman-
dazioni locali”, considerando che 
1. le proteine delle arachidi sono 

contenute in molti alimenti di co-
mune assunzione nella prima in-
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fanzia (merendine, creme) e che
2. sono facilmente reperibili anche 

forme adatte ai bambini più pic-
coli (in crema),

anche nei bambini ad alto rischio 
dei Paesi a bassa prevalenza di AAr 
potrebbe essere raccomandata l’as-
sunzione di piccole quantità di ali-
menti contenenti arachidi già prima 
di 11 mesi compiuti.

19.5.1.2. Raccomandazioni
35. Nei lattanti sani allattati al 

seno o alimentati con formula 
è raccomandata l’introduzio-
ne degli alimenti potenzial-
mente allergizzanti a 6 mesi 
di vita, indipendentemente 
dalla modalità di allattamen-
to e dal rischio atopico, senza 
ritardare o anticipare al fine 
di ridurre il rischio di allergie 
alimentari. (Raccomandazio-
ne positiva forte. Qualità delle 
evidenze moderata/bassa per 
uovo cotto e arachide, molto 
bassa per altri alimenti aller-
gizzanti. Consenso del Panel 
77,8%) 

36. Una volta iniziata l’introdu-
zione degli alimenti comple-
mentari, per i bambini a ri-
schio allergico si raccomanda 
di non introdurre i cibi poten-
zialmente allergizzanti secon-
do modalità diverse rispetto 
ai bambini non a rischio. (Rac-
comandazione positiva forte. 
Qualità delle evidenze mode-
rata/bassa per uovo cotto e 
arachide, molto bassa per altri 
alimenti allergizzanti. Consen-
so del Panel 88,9%)

37. Nei lattanti sani allattati al 
seno o alimentati con formu-
la è raccomandata l’introdu-
zione di uova di gallina ben 
cotte, ma non di uova crude 

o pastorizzate, come parte 
dell’AC, per prevenire l’aller-
gia alle uova. (Raccomanda-
zione positiva forte. Qualità 
delle evidenze moderata/bas-
sa. Consenso del Panel 88,9%)

38. In bambini a rischio di malat-
tia allergica, affetti da derma-
tite atopica grave o allergia 
all’uovo, anche se residenti 
in Paesi a bassa prevalenza di 
AAr, potrebbe essere racco-
mandata l’introduzione delle 
arachidi nella dieta non oltre 
gli 11 mesi di vita per ridurre 
il rischio di allergia a questo 
alimento. (Raccomandazione 
positiva debole. Qualità delle 
evidenze moderata. Consenso 
del Panel 88,9%)
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20. AC E MICROBIOTA INTESTINALE

Durante e subito dopo il parto un 
numero esorbitante di microrgani-
smi materni e/o ambientali coloniz-
za superfici e cavità del neonato co-
municanti direttamente o indiret-
tamente con l’esterno: cute, cavità 
orale, vie aeree, tratto urogenitale e 
soprattutto il canale alimentare.
In seguito al processo di coloniz-
zazione post-natale vengono a 
costituirsi ecosistemi microbici au-
toctoni, noti con il termine di mi-
crobiota1. Il rapporto mutualistico 
con l’ospite e l’interazione tra i mi-
crobiota distrettuali rende “l’intero 
maggiore delle sue parti”2. Conside-
rando che il non-self, rappresentato 
dalla moltitudine di microrganismi 
procarioti (batteri, virus, lieviti, ar-
chaea, batteriofagi) diventa parte 
integrante dell’ospite (self), il corpo 
umano viene legittimamente consi-
derato un olobionte, un “superorga-
nismo” formato dalle proprie cellule 
eucariote e dai vari microbiota3. Si 
definisce ologenoma l’insieme del 
genoma umano e quello collettivo 
dei microrganismi che lo popolano 
(microbioma)4.
I batteri costituenti il microbiota 
intestinale sono classificati in phyla 
(Firmicutes, Bacteroidetes, Actino-
bacteria, Proteobacteria, Fusobatte-
ri e Verrucomicrobia), classi, ordini, 
famiglie, generi e specie. Firmicutes 
e Bacteroidetes sono dominanti, 
rappresentando il 90% dell’intero 
microbiota intestinale. La modalità 
del parto rappresenta uno dei prin-
cipali modi di colonizzazione bat-
terica post-natale. Il microbiota dei 
lattanti sani, nati a termine da parto 
naturale presenta una vantaggio-
sa diversità e complessità di specie 
(eubiosi). Il pattern microbico di co-
lonizzazione post-natale del neo-

nato partorito con taglio cesareo è 
invece caratterizzato da una ridotta 
diversità batterica e una sua alte-
rata composizione, con prevalenza 
di batteri potenzialmente patoge-
ni (Clostridium cluster I, Clostridium 
difficile) e riduzione di commensali 
benefici (Bifidobacterium e Bacteroi-
des), definita in generale “disbiosi”. 
Dalla disbiosi deriva una serie di 
eventi concatenati: alterata funzio-
ne di barriera intestinale, aumento 
della sua permeabilità, passaggio 
di antigeni batterici e alimentari, di-
sregolazione immunitaria e flogosi 
locale5.
La collocazione geografica riveste 
un ruolo non secondario nella com-
posizione microbica: è stata difatti 
dimostrata una maggiore percen-
tuale di bifidobatteri in popolazioni 
dei Paesi del nord Europa mentre 
nel sud Europa si riscontrano livelli 
più elevati di Bacteroidetes e latto-
bacilli6. Infine, a differenza del mi-
crobiota intestinale adulto, quello 
neonatale e infantile risulta più va-
riabile in composizione e meno sta-
bile nel tempo. 
Nonostante i numerosi studi sul mi-
crobiota intestinale, restano ancora 
da chiarire i fattori determinanti le 
variazioni compositive e funzionali 
del microbiota, nell’ambito della 
specie umana e tra differenti specie. 
Il background genetico e la dieta 
sono indicati come principali fattori 
di differenziazione.
Durante i primi mesi di vita la tipo-
logia di allattamento (materno, con 
formula, misto) condiziona i profili 
compositivi dell’ecosistema intesti-
nale.
Nei primi mesi di vita la costituzione 
e lo sviluppo del microbiota intesti-
nale sono (almeno in parte) indotti 

e modulati da specifici componenti 
del LM, in particolare gli HMO non 
digeribili. Alcuni genomi dei com-
mensali intestinali, in particolare 
quello dei bifidobatteri, si sono ge-
neticamente evoluti e adattati al 
fine di utilizzare tali HMO. Conside-
rati per decenni composti metabo-
licamente ‘inerti’ per l’esiguo valore 
nutrizionale, gli HMO contribuisco-
no alla maturazione dei sistemi im-
munitario e metabolico, oltre a con-
trastare lo sviluppo di batteri pato-
geni, per esclusione competitiva su 
recettori e siti di adesione7. Grazie 
alla presenza di batteri probiotici e 
degli HMO ad azione prebiotica il 
latte di donna ottimizza la composi-
zione del microbiota intestinale, fa-
vorendone la diversità8. La recente 
definizione dell’ISAPP (International 
Scientific Association for Probiotics 
and Prebiotics) considera prebiotici 
i substrati selettivamente utilizza-
ti dall’organismo ospite in grado 
di conferire benefici per la salute9. 
Quella Consensus precisa che gli 
obiettivi dei prebiotici non si limita-
no alla stimolazione di bifidobatte-
ri e lattobacilli ma si estendono ad 
altre specie batteriche (Roseburia 
intestinalis, Akkermansia mucini-
phila, Faecalibacterium prausnitzii, 
Eubacterium rectale) i cui vantaggi 
derivano dalla produzione di meta-
boliti derivati dalla fermentazione 
microbica di fibre alimentari non 
digeribili10. Tra questi rivestono par-
ticolare rilievo gli SCFA quali butir-
rato, acetato e propionato, induttori 
determinanti di effetti epigenetici. 
L’acido butirrico, in particolare, rin-
forza la barriera intestinale grazie 
alla capacità di modulare l’espres-
sione delle proteine costituenti le ti-
ght junction intercellulari e di sovra-
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regolare quella delle mucine, con 
preziosa azione antinfiammatoria e 
immuno-modulante11. 
Risulta singolare, ma carico di mo-
tivazione filogenetica, che il latte di 
altri mammiferi (mucca, pecora) sia 
quasi privo di oligosaccaridi12. 
Gli HMO variano sensibilmente da 
donna a donna per quantità e strut-
tura e, nella stessa donna, nel corso 
dell’allattamento13. Il loro pattern 
dipende dal background genetico 
della mamma (‘status secretor’) e 
dal gruppo sanguigno (Lewis). I dif-
ferenti fenotipi materni (lattotipi) 
condizionano la composizione del 
microbiota intestinale del lattan-
te, che tuttavia sembra fluttuare in 
composizione, essendo soggetto 
al processo della successione bat-
terica. Gli HMO di nutrici ‘secretrici’ 
(in grado di produrre l’enzima fuco-
sil-transferasi, FUT 2) garantiscono 
un effetto protettivo, contrastando 
la crescita di agenti patogeni asso-
ciati a sepsi ed enterocolite necro-
tizzante14.
Il passaggio dal latte umano a for-
mule derivate da latte vaccino in-
fluenza sensibilmente il quadro 
compositivo batterico poiché già 
dopo 5 giorni si riscontra l’incre-
mento di Bacteroides, Blautia e 
ruminococchi, con riduzione di 
bifidobatteri, lattobacilli ed Ente-
robacteriaceae, nonché sensibili 
modificazioni del pH fecale15. La 
diversità batterica contribuisce a 
cambiamenti funzionali tra i quali 
va segnalato l’aumento dei livelli 
totali di SCFA, in particolare del bu-
tirrato16. 
L’inizio della AC svolge un ruolo cru-
ciale nelle variazioni del microbiota 
intestinale17, in quanto incrementa 
la diversità interindividuale dell’e-
cosistema intestinale negli allattati 
al seno18 e prende le caratteristiche 

dell’adulto, divenendo più stabile e 
complesso19. La variazione dietetica 
induce anche lo sviluppo di un mi-
crobiota maturo in grado di degra-
dare carboidrati complessi, amidi e 
xenobiotici con azione detossifican-
te e di produzione di vit. del gruppo 
B, vit. K, biotina e ac. folico20. 
Con l’inizio dell’AC i pattern micro-
biotici di bambini allattati al seno e 
di quelli alimentati con F1 tendono 
progressivamente ad avvicinarsi21. 
La tipologia dei macronutrienti (ca-
lorici e non) presenti negli alimenti 
semisolidi condiziona sensibilmen-
te il microbiota: l’elevato intake pro-
teico correla con l’aumento di Lach-
nospiraceae e la riduzione di Bifido-
bacteriaceae, (particolarmente ab-
bondanti nel lattante alimentato al 
seno), mentre l’assunzione di fibre 
si associa ad elevati livelli dei generi 
Prevotellaceae18 e Bacteroides22.
Tra i fattori ambientali, l’alimenta-
zione del primo anno di vita riveste 
un ruolo cruciale nell’interazione tra 
il microbiota simbiotico e il sistema 
metabolico-immunitario dell’ospi-
te, in quanto i differenti nutrienti 
introdotti con l’AC (fibre alimentari, 
amido, polifenoli, proteine) sono in 
grado di fornire risorse energetiche 
per entrambi. 
I composti alimentari indigeribili 
vengono fermentati da batteri del 
microbiota intestinale con la pro-
duzione di numerosi metaboliti, in-
clusi SCFA, acidi biliari e TMAO, che 
regolano l’omeostasi metabolica e 
immunitaria dell’ospite e quindi lo 
stato di salute. Di conseguenza una 
disbiosi durante il periodo dell’AC 
può contribuire alla suscettibilità 
verso malattie croniche in epoche 
successive della vita. La TMAO è 
prodotta dal catabolismo microbi-
co di colina, fosfatidil-colina e L-car-
nitina, presenti  nelle carni rosse, 

uova e nei prodotti lattiero-caseari 
ad alto contenuto di grassi23. 
È interessante notare che due van-
taggiose specie batteriche, Faeca-
libacterium prausnitzii (produttore 
di SCFA) e Akkermansia muciniphi-
la (specializzata nel degradare la 
mucina che riveste l’epitelio inte-
stinale), solitamente assenti o esi-
gui durante la prima infanzia, au-
mentano ai livelli degli adulti già, 
rispettivamente,  a 12 e 24 mesi24. 
Akkermansia muciniphila, unico 
rappresentante del phylum Verruco-
microbia, è presente seppur a livelli 
modesti nell’intestino umano sin 
dai primi giorni di vita25, ma si eleva 
progressivamente durante l’AC26. In 
considerazione degli effetti trofici 
(integrità della barriera mucosale) 
ed immuno-modulanti (indotti da 
proteine della membrana esterna), 
la sua presenza è associata ad eu-
biosi mentre la carenza viene cor-
relata a numerose patologie fra le 
quali malattie infiammatorie croni-
che intestinali, obesità, DM227. 
A differenza degli esseri umani, che 
producono una quindicina di enzi-
mi gastrointestinali (principalmen-
te per digerire l’amido), il microbio-
ta intestinale fornisce migliaia di 
enzimi complementari con diverse 
specificità, consentendo di depo-
limerizzare e fermentare i polisac-
caridi alimentari in SCFA assorbibili 
dall’ospite. Il patrimonio metaboli-
co codificato dal microbioma esten-
de la flessibilità biochimica dell’o-
spite elaborando una vasta gamma 
di substrati in grado di favorire la 
maturazione post-natale e, in ulti-
ma analisi, l’omeostasi immunitaria 
e metabolica28. Si ritiene che tale 
prerogativa sia l’esito della pressio-
ne evoluzionistica che ha portato i 
batteri a diventare simbionti umani.
Alimenti vegetali ad attività pre-
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biotica9 (fibre alimentari, polifenoli, 
polisaccaridi complessi) presenti in 
frutta, verdura e cereali sono in gra-
do di stimolare la crescita di batteri 
benefici e inibire la colonizzazione 
di batteri patogeni. Flavoni, poli-
saccaridi e fibre non digeribili ridu-
cono la percentuale di Firmicutes 
e Fusobacteium ed incrementano 
generi vantaggiosi quali Bacteroi-
detes, Bifidobacterium, Lactobacillus, 
Blautia, Faecalibacterium prausnitzii, 
Roseburia intestinalis, Eubacterium 
rectale29,30. 
Il microbiota intestinale è un “orga-
no batterico” immunologicamen-
te attivo, in grado di condizionare 
precocemente l’immunità innata e 
adattativa (imprinting)28,31. Durante 
le prime epoche di vita un micro-
biota eubiotico riveste un ruolo de-
terminante nel processo di svilup-
po, maturazione e polarizzazione 
del sistema immunitario. Il singolo 
strato di cellule epiteliali intestina-
li con cui si interfaccia la biomassa 
microbica rappresenta un dinamico 
confine tra self e non-self, tra con-
tenuti endoluminali e sottostante 
tessuto linfoide mucosale (GALT, 
Gut-Associated Lymphoid tissues). 
Il crosstalk tra massa batterica, en-
terocita e GALT si traduce in una 
sofisticata funzione immunomo-
dulante che consolida la barriera 
mucosale, vantaggiosa prerogativa 
anatomo-funzionale finalizzata a 
regolare il traffico di antigeni e di-
scriminarne il passaggio. Tale ‘trialo-
go’ regola e garantisce l’omeostasi 
immunitaria. 
È stato dimostrato su modello mu-
rino che durante l’AC le modifica-
zioni compositive del microbiota 
intestinale inducono una sensibile 
risposta immunitaria, caratterizzata 
dalla vantaggiosa generazione ed 
espansione di linfociti T regolatori 

RORγt+ (Treg)32. Come il termine 
stesso dice, i T regolatori (CD4+/
CD8+) svolgono attività inibitoria 
nei confronti di risposte immuni-
tarie sovra-regolate, sia Th1 (pato-
logie autoimmuni) che Th2 (aller-
gie), risultando pertanto essenziali 
nell’indurre e mantenere tolleranza 
immunitaria e nell’inibire l’amplifi-
cazione della risposta immune ad 
un dato antigene.
L’ambiente intestinale (nutrienti, 
microrganismi e relativi metaboliti) 
stimola la differenziazione de novo 
e l’espansione di linfociti T regolato-
ri di derivazione periferica33. Il pro-
cesso richiede metaboliti alimentari 
e batterici quali acido retinoico e 
SCFA. L’acido retinoico, metabolita 
derivato dal retinolo, garantisce tol-
leranza orale e integrità della bar-
riera mucosale, grazie alla capacità 
di promuovere l’attivazione di Treg 
e linfociti Th17 (CD4+). In presenza 
di acido retinoico e transforming 
growth factor beta (TGF-β) le cellule 
dendritiche inducono la polarizza-
zione dei linfociti T helper 1 (CD4+) 
pilotando, al tempo stesso, il loro 
corretto reclutamento a livello mu-
cosale. Nel processo risultano deter-
minanti l’induzione dell’espressione 
del recettore chemo-chimico CCR9 
e dell’integrina α4β7 e l’inibizione 
del recettore CLA che controlla l’ho-
ming linfocitario a seguito di rispo-
ste infiammatorie o immunitarie34. 
Inoltre, mediante acido retinoico 
e specifiche citochine (IL-5, IL-6), le 
cellule dendritiche influenzano la 
localizzazione mucosale delle pla-
smacellule. 
Dato che i Treg sono indispensabili 
nell’indurre tolleranza immunitaria 
e limitare risposte infiammatorie 
troppo elevate35, la loro disfunzione 
porta a disordini autoimmuni36. 
I nutrienti assunti in percentuali 

diverse da quelle ottimali in corso 
di AC sarebbero responsabili di im-
printing patologico e flogosi allergi-
ca. Pertanto, la weaning reaction ri-
sulta determinante per l’ontogenesi 
immunitaria la cui perturbazione 
comporta una maggiore suscettibi-
lità alle immuno-patologie in epo-
che successive della vita (allergie, 
malattie autoimmuni).
Se il cross-talk ospite-microbiota 
è disturbato prima e soprattutto 
durante l’AC, il sistema immunita-
rio può sviluppare una “impronta 
patologica”, ipotecando, sul futuro 
biologico dell’individuo, maggiore 
suscettibilità alle patologie infiam-
matorie.

20.1. Bibliografia 

1. Gensollen T, Iyer, SS, Kasper DL, et al. How coloni-
zation by microbiota in early life shapes the im-
mune system. Science. 2016;352:539-44

2. Jorgesen SE, Patten BC, Straskraba M. Ecosystems 
emerging: towards an ecology of complex sys-
tems in a complex future. Ecol Modell. 1992;62:1-
27

3. Hara AM, Shanahan F. The gut flora as a forgotten 
organ. EMBO Rep. 2006;7:688

4. Theis KR, Dheilly NM, Klassen JL, et al. Getting the 
Hologenome Concept Right: an Eco-Evolution-
ary Framework for Hosts and Their Microbiomes. 
mSystems. 2016;1. pii: e00028-16

5. Miniello VL, Diaferio L, Lassandro C, et al. The 
Importance of Being Eubiotic. J Prob Health. 
2017;5:1-9

6. Fallani M, Amarri S, Uusijarvi A, et al. Determinants 
of the human infant intestinal microbiota after 
the introduction of first complementary foods in 
infant samples from five European centres. Micro-
biology. 2011;157:1385-92

7. Kunz C, Rudloff S. Compositional Analysis and Me-
tabolism of Human Milk Oligosaccharides in In-
fants. Nestle Nutr Inst Workshop Ser. 2017;88:137-
47

8. Le Doare K, Holder B, Bassett A. Mother’s Milk: A 
Purposeful Contribution to the Development of 
the Infant Microbiota and Immunity. Front Immu-
nol. 2018;9:361

9. Gibson GR, Hutkins R, Sanders ME, et al. Expert 
consensus document: The consensus statement 
on the definition and scope of prebiotics. Nat Rev 
Gastroenterol Hepatol. 2017;14:491-502

10. Plovier H, Everard A, Druart C, et al. A purified 
membrane protein from Akkermansia muciniph-
ila or the pasteurized bacterium improves me-
tabolism in obese and diabetic mice. Nat Med. 
2017;23:107-13

11. Brahe LK, Astrup A, Larsen LH. Is butyrate the 



C154

RACCOMANDAZIONI SULL’ALIMENTAZIONE COMPLEMENTARE, STRUMENTO PER LA PREVENZIONE DELLE MALATTIE CRONICHE NON TRASMISSIBILI  
E PER LA RIDUZIONE DELLE INEGUAGLIANZE SOCIALI

link between diet, intestinal microbiota and 
obesity-related metabolic diseases? Obes Rev. 
2013;14:950-9

12. Urashima T, Taufik E, Fukuda K, et al. Recent ad-
vances in studies on milk oligosaccharides of cows 
and other domestic farm animals. Biosci Biotech-
nol Biochem. 2013;77:455-66

13. Erney RM, Malone WT, Skelding MB, et al. Variabil-
ity of human milk neutral oligosaccharides in a 
diverse population. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 
2000;30:181-92

14. Underwood MA, Gaerlan S, De Leoz M, et al. Hu-
man milk oligosaccharides in premature infants: 
Absorption, excretion, and influence on the intes-
tinal microbiota. Pediatr Res. 2015;78:670-7

15. Davis MY, Zhang H, Brannan LE, et al. Rapid 
change of fecal microbiome and disappearance 
of Clostridium difficile in a colonized infant after 
transition from breast milk to cow milk. Microbi-
ome. 2016;4:53

16. Martin R, Makino H, Cetinyurek Yavuz A, et al. 
Early-life events, including mode of delivery 
and type of feeding, siblings and gender, shape 
the developing gut microbiota. PLoS One. 
2016;11:e0158498

17. Fallani M, Amarri S, Uusijarvi A, et al. Determinants 
of the human infant intestinal microbiota after 
the introduction of first complementary foods in 
infant samples from five European centres. Micro-
biology. 2011;157:1385-92

18. Laursen MF, Andersen LB, Michaelsen KF, et al. 
Infant gut microbiota development is driven by 
transition to family foods independent of mater-
nal obesity. mSphere. 2016;1:e00069-15

19. Bergstrom A, Skov TH, Bahl MI, et al. Establishment 
of intestinal microbiota during early life: a longitu-
dinal, explorative study of a large cohort of Danish 
infants. Appl Environ Microbiol. 2014;80:2889-900

20. Koenig JE, Spor A, Scalfone N, et al. Succession of 
microbial consortia in the developing infant gut 
microbiome. Proc Natl Acad Sci. 2011;108:S4578-
85

21. Rinninella E, Raoul P, Cintoni M, et al. What is the 
Healthy Gut Microbiota Composition? A Chang-
ing Ecosystem across Age, Environment, Diet, and 
Diseases. Microorganisms. 2019;7(1)

22. Tanaka M, Nakayama J. Development of the gut 
microbiota in infancy and its impact on health in 
later life. Allergol. Int. 2017;66:515-22

23. Bennett BJ, de Aguiar Vallim TQ, Wang Z, et al. 
Trimethylamine-N-oxide, a metabolite associat-
ed with atherosclerosis, exhibits complex genetic 
and dietary regulation. Cell Metab. 2013;17:49-60

24. Yassour M, Vatanen T, Siljander H, et al. Natural 
history of the infant gut microbiome and impact 
of antibiotic treatment on bacterial strain diversity 
and stability. Sci Transl Med. 2016;8:343ra81

25. Derrien M, Collado MC, Ben-Amor K, et al. The mu-
cin degrader Akkermansia muciniphila is an abun-
dant resident of the human intestinal tract. Appl 
Environ Microbiol. 2008;74:1646-8

26. Collado MC, Derrien M, Isolauri E, et al. Intestinal 
integrity and Akkermansia muciniphila, a mu-
cin-degrading member of the intestinal microbi-
ota present in infants, adults, and the elderly. Appl 
Environ Microbiol. 2007;73:7767-70

27. Geerlings SY, Kostopoulos I, de Vos WM, et al. Ak-
kermansia muciniphila in the Human Gastrointes-

tinal Tract: When, Where, and How? Microorgan-
isms. 2018;6(3)

28. Walker WA. Initial intestinal colonization in the hu-
man infant and immune homeostasis. Ann Nutr 
Metab 2013;2:S8–S15 Rowland I, Gibson G, Heink-
en A. Gut microbiota functions: metabolism of 
nutrients and other food components. Eur J Nutr. 
2018;57:1-24

29. David LA, Maurice CF, Carmody RN, et al. Diet rap-
idly and reproducibly alters the human gut micro-
biome. Nature. 2014;505:559-63

30. Liang C, Tseng HC, Chen, et al. Diversity and en-
terotype in gut bacterial community of adults in 
Taiwan. Bmc Genomics. 2017;167:1339-53

31. Miniello VL, Colasanto A, Diaferio L, et al. Gut mi-
crobiota biomodulators, when the stork comes by 
the scalpel. Clin Chim Acta. 2015;451:88-96

32. Al Nabhani Z, Dulauroy S, Marques R, et al. A 
Weaning Reaction to Microbiota Is Required for 
Resistance to Immunopathologies in the Adult. 
Immunity. 2019;50:1276-88

33. Tanoue T, Atarashi K, Honda K. Development and 
maintenance of intestinal regulatory T cells. Nat 
Rev Immunol. 2016;16:295-309

34. Hall JA, Grainger JR, Spencer SP, et al. The role of 
retinoic acid in tolerance and immunity. Immuni-
ty. 2011;35:13-22

35. Collins CB, Aherne CM, Kominsky D, et al. Retinoic 
acid attenuates ileitis by restoring the balance be-
tween T-helper 17 and T regulatory cells. Gastro-
enterology. 2011;141:1821-31

36. Wu HJ, Wu E. The role of gut microbiota in immune 
homeostasis and autoimmunity. Gut Microbes. 
2012;3:4-14



C155

DOCUMENTO INTERSOCIETARIO

21. AC E SVILUPPO DI CARIE DENTARIA

Secondo l’OMS la salute orale è “par-
te integrante della salute generale 
dell’individuo ed è essenziale per il 
suo mantenimento”1. La carie è at-
tualmente una delle malattie infetti-
ve più diffuse al mondo e in Italia, nel 
2006, la sua prevalenza è risultata del 
20,6% a 4 anni e del 42,3% a 12 anni2.
La carie dentaria è un processo in-
fettivo e trasmissibile che causa una 
progressiva e, in fase avanzata, irre-
versibile distruzione dei tessuti duri 
del dente, dovuta all’azione dissolu-
tiva degli acidi prodotti dalla “placca 
mucobatterica” presente in bocca, 
un insieme di specie batteriche in 
grado di aderire alla pellicola salivare 
che si forma sulla superficie dentale 
nonostante le comuni tecniche di 
igiene orale. La carie ha una ezio-
logia multifattoriale, e per potersi 
sviluppare necessita della presenza 
contemporanea di tre fattori: flora 
cariogena nella bocca, ospite suscet-
tibile (per quantità e composizione 
salivare, per caratteristiche struttu-
rali del dente, ecc.) e dieta ricca di 
zuccheri (sia per quantità che per 
frequenza di assunzione). Questi tre 
fattori si accompagnano spesso ad 
una scarsa o errata igiene orale3,4. 
I principali batteri cariogeni sono lo 

Streptococcus mutans e il Lactoba-
cillus, in grado di metabolizzare gli 
zuccheri della dieta, in particolare 
il saccarosio; dalla fermentazione 
batterica degli zuccheri derivano gli 
acidi organici che determinano de-
mineralizzazione dello smalto den-
tario. La composizione della placca 
evolve nel tempo e l’ambiente orale 
può diventare acido, raggiungendo 
facilmente il pH critico di 5,5 a cui ini-
zia la demineralizzazione dei tessuti 
duri dentali5. 
Lo Streptococcus mutans compare 
nel cavo orale intorno al 6° mese di 
vita con l’eruzione dei primi denti e 
la sua colonizzazione del cavo ora-
le avviene attraverso uno stretto 
contatto con la saliva delle persone 
che si prendono cura del bambino, 
soprattutto la madre, per contatto 
diretto (bacio) o indiretto per uso 
comune di posate o contaminazione 
di tettarelle o succhiotti. La trasmis-
sione e l’acquisizione di S. mutans 
continua fino ai 26 mesi di vita circa 
del piccolo. Sono necessarie, però, 
sia diverse trasmissioni di saliva da 
madre/adulto a bambino, sia un ap-
porto contemporaneo di saccarosio, 
senza il quale i batteri non riuscireb-
bero ad insediarsi e a colonizzare le 

superfici dentarie. La colonizzazione 
precoce di S. mutans è stata associa-
ta a un’alta prevalenza di carie nella 
dentizione decidua; pertanto è im-
portante una corretta e quotidiana 
pulizia delle gengive anche prima 
dell’eruzione dei primi dentini quan-
do poi si passerà all’utilizzo dello 
spazzolino6. La malattia cariosa pre-
coce è caratterizzata da carie aggres-
sive e rapidamente progressive che 
colpiscono prima gli incisivi superio-
ri ed in seguito anche gli altri denti. 
Infine è da notare che nel periodo 
in cui i denti decidui stanno erom-
pendo si crea una comunicazione 
fra l’elemento dentale e il cavo orale, 
quindi le lesioni dei dentini da latte 
possono iniziare anche prima della 
loro eruzione.

Il tipo, la qualità e la frequenza di 
assunzione dei cibi influiscono sullo 
stato di salute della cavità orale8 e, fra 
questi, i fattori implicati nello svilup-
po di carie, anche durante l’AC, sono 
soprattutto il numero di pasti e l’as-
sunzione di alimenti e SSB9. 
Gli schemi dietetici, intesi come una 
rappresentazione complessiva dello 
schema di assunzione di cibo, pos-
sono essere associati con il rischio di 
sviluppare carie, sebbene a oggi sia-
no pochi in letteratura gli studi che 
abbiano esaminato la relazione tra 
gli schemi dietetici durante l’AC e il 
loro impatto sulla carie precoce della 
prima infanzia10. 
Un recente studio condotto a Singa-
pore10 su un’ampia coorte multietni-
ca riferisce che la prevalenza di carie 
della prima infanzia a 2 e 3 anni è 
ridotta di quasi 4 volte nei bambini 
che a 6 mesi avevano alti punteggi 
in uno schema dietetico basato sul-
le LG per la AC della OMS11,12 e una 
riduzione vicina al 100% nei bambini 

MESI IGIENE

0 - 6 mesi
Dopo le poppate, rimuovere i residui di latte passando delicatamente una gar-
za umida sulle gengive del bambino, compiendo piccoli movimenti rotatori

6 mesi – 3 anni

Dopo i pasti, pulire i denti con uno spazzolino manuale a setole morbide e 
testina piccola

Utilizzare un dentifricio contenente 500 ppm di fluoro

Compiere dei piccoli cerchi sovrapposti

Lo spazzolamento deve essere eseguito dai genitori

3 – 5 anni

Si può utilizzare uno spazzolino elettrico

Utilizzare un dentifricio contenente 500 ppm di fluoro

Il tempo di spazzolamento è 2 minuti 

È sempre necessaria la supervisione e la rifinitura da parte dei genitori

Tabella 21.1. - Suggerimenti per una corretta igiene orale nei primi anni di vita, sec. 
Ministero della Salute7.
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che avevano un aumento nel con-
sumo di cibi indicati dalle stesse LG 
tra 6 e 12 mesi.  Ciò suggerisce che 
seguire uno schema dietetico basato 
sulle LG a 6 mesi e aumentare il pun-
teggio associato a questo schema tra 
6 e 12 mesi ha un effetto protettivo 
sullo sviluppo della carie della prima 
infanzia, se comparato con altri sche-
mi dietetici. Lo schema che più da vi-
cino segue le LG della OMS per l’AC è 
caratterizzato da un incremento pro-
gressivo di esposizione del bambino 
a una varietà di gruppi alimentari che 
includono frutta, verdura, cereali in-
tegrali, pollame e pesce e il consumo 
di questi alimenti anche come snack 
alternativi ad altri snack o a SSB13. Lo 
stesso studio non evidenzia però as-
sociazioni tra lo sviluppo di carie a 3 
anni e frequenza e quantità di assun-
zione di snack e SSB tra i 6 e i 12 mesi. 
Un altro studio recente mostra che il 
prolungamento dell’allattamento al 
seno oltre il secondo anno di età au-
menta il rischio di carie dentale nella 
dentizione decidua, se non associato 
a manovre di igiene orale14, mentre 
un allattamento fino ai due anni di 
vita non è associato allo sviluppo di 
carie14,15. Per ovviare a questi proble-
mi, è stato proposto un protocollo di 
strategie individualizzate per una AC 
graduale, che includa il controllo del-
la salute orale, ai fini della riduzione 
del rischio di carie anche nei bambi-
ni sottoposti ad allattamento al seno 
prolungato9.
L’eccessivo apporto di zuccheri fa-
vorisce maggior sviluppo della flora 
batterica, provocando la sua prolife-
razione e la formazione della placca. 
La frequenza di assunzione degli 
zuccheri, anche in piccole dosi, ripe-
tuta a brevi intervalli di tempo, favo-
risce il sostentamento delle colonie 
microbiche e il ripetersi di attacchi 
acidi, secondari all’abbassamento 
del pH nel cavo orale16. I cibi “viscosi” 

(es. marmellata, brioches, miele, ca-
ramelle, ecc.) aderiscono facilmente 
alle superfici dentarie, ostacolando 
l’autodetersione17,18. Anche la raffina-
zione delle farine con la ridotta pre-
senza di fibre e quindi la minor consi-
stenza dei cibi riduce l’autodetersio-
ne meccanica delle arcate dentarie e 
produce una minor stimolazione dei 
tessuti parodontali data dalla masti-
cazione.
L’utilizzo prolungato, specialmente 
di notte, del biberon con prodotti 
zuccherati (succhi di frutta o altre 
SSB), l’uso del succhiello intinto nel-
lo zucchero o nel miele e un elevato 
numero di poppate, anche al seno, 
favoriscono lo sviluppo della carie 
precoce. È opportuno pertanto so-
stituire al termine del primo anno 
di età il biberon col bicchiere, la taz-
za o la cannuccia, che permettono 
di evitare il ristagno delle bevande 
nella parte anteriore degli incisivi su-
periori, correlato all’uso del biberon. 
L’allattamento con più pasti nel corso 
della notte, non accompagnato da 
adeguata igiene, può provocare de-
mineralizzazioni e successive lesioni 
cariose degli elementi anteriori14,19, 
e quindi si raccomanda, in caso di 
allattamento protratto o di frequenti 
poppate notturne, di pulire gengive 
e/o dentini con una garza per rimuo-
vere i residui di latte18,20. Poiché l’al-
lattamento prolungato aumenta il ri-
schio di carie, precoci interventi pre-
ventivi devono essere attuati perché 
l’allattamento possa esplicare invece 
tutti gli aspetti positivi15,21.
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22. SOFFOCAMENTO DA CIBO

Le ostruzioni delle vie respiratorie 
da corpo estraneo rappresentano – 
tra gli incidenti non intenzionali – la 
principale causa di morte tra 0 e 3 
anni, con prevalenza rilevante fino 
ai 14 anni. 
Le ostruzioni delle vie aree sono più 
frequenti fra 0 e 3 perché a questa 
età il bambino esplora il mondo at-
traverso la bocca, è incapace di di-
stinguere tra oggetti commestibili e 
non, ha una dentizione incompleta, 
ha vie aeree a forma conica e infine 
ha una scarsa capacità di coordina-
mento e controllo della deglutizio-
ne. Nei bambini in età prescolare, le 
ostruzioni delle vie aeree possono 
essere collegate all’abitudine di fare 
più cose insieme, come giocare e 
mangiare, correre e mangiare, guar-
dare la TV e mangiare, ecc.1 
I bambini con disordini della ma-
sticazione e della deglutizione 
sono poi a maggior rischio di sof-
focamento da cibo per condizio-
ni mediche primarie e secondarie 
che influiscono sul coordinamento 
neuromuscolare coinvolto nella de-
glutizione. In questi casi il rischio di 
soffocamento permane, indipen-
dentemente dall’età del bambino1.
Non sono disponibili sistemi di rac-
colta sistematica di dati che per-
mettano stime precise ed aggiorna-
te delle ostruzioni delle vie aeree da 
soffocamento a livello nazionale ed 
internazionale, perché i dati dispo-
nibili provengono generalmente 
dai registri di dimissione ospeda-
liera, escludendo in tal modo gli 
episodi auto-risolti e gli accessi al 
pronto soccorso non seguiti da 
ospedalizzazione. Una delle poche 
banche dati internazionali disponi-
bili è quella del progetto Susy Safe 
(Sistema di sorveglianza sulle lesio-

ni causate da ingestione, aspirazio-
ne, inalazione o inserimento di cor-
pi estranei), in cui vengono raccolti i 
dati - provenienti da segnalazioni di 
medici via web - da tutto il mondo2.
Da una specifica analisi del Susy 
safe3 si osserva che nei 10.564 casi 
(su 16.878) in cui erano disponibili 
informazioni sul corpo estraneo, il 
74% degli oggetti ingeriti, inalati, 
ingoiati era rappresentato da perle, 
palline, palloncini e monete. Gli ali-
menti rappresentavano il 26% dei 
casi e, tra questi, i più ricorrenti era-
no la frutta a guscio ed i semi oleosi 
(soprattutto arachidi e semi di gi-
rasole), con una differenza dovuta 
al diverso contesto sociale, econo-
mico e culturale che, ovviamente, 
influenza le abitudini alimentari e 
le scelte di consumo3. Ad esempio, 
la frutta a guscio è più frequente 
nei Paesi occidentali, i semi in quelli 
asiatici, così come le ossa e le lische 
di pesce4. Negli USA, invece, i dati 
del National Electronic Injury Sur-
veillance System (anni 2001-2009) 
hanno evidenziato che caramelle, 
carne e ossa sono tra gli alimenti 
più frequentemente responsabili 
di ostruzioni non fatali5. Tuttavia, gli 
alimenti più frequentemente cau-
sa di episodi di soffocamento non 
sono gli stessi che danno esiti fatali 
o complicanze gravi: i dati di Susy 
Safe indicano infatti che gli inciden-
ti più gravi sono causati dalla carne, 
mentre uno studio USA-Canada as-
socia più frequentemente i wurstel 
ad episodi fatali6. Senza considerare 
i soli alimenti, l’AAP segnala come 
gli oggetti più frequentemente 
responsabili di soffocamento nei 
bambini siano giocattoli, monete, 
palloncini e alimenti1.
In Italia il tasso complessivo di ostru-

zioni da corpo estraneo è altamente 
sottostimato, come evidenziato da 
uno studio7 su 1081 soggetti, che 
ha rilevato come su 80 bambini solo 
uno fosse stato ricoverato. Recente-
mente un altro studio8 ha analizza-
to l’epidemiologia delle ostruzioni 
delle vie aeree da soffocamento nei 
bambini utilizzando i dati dei regi-
stri di dimissione ospedaliera, e ha 
evidenziato come le ospedalizza-
zioni tra il 2001 e il 2013 siano state 
7143, più frequenti nei bambini tra 
0 e 36 mesi (86%) rispetto a bambini 
e adolescenti tra 4 e 14 anni (14%). I 
decessi sono stati 22 e, in linea con 
altri studi disponibili, nei bambini 
più piccoli (0-3 anni).
Nel 2017, il Ministero della Salute, 
analizzando l’esperienza internazio-
nale sulle iniziative di prevenzione 
del soffocamento da cibo, ha pub-
blicato un documento di indirizzo9 
che propone una serie di indicazio-
ni per la preparazione degli alimen-
ti pericolosi e di regole comporta-
mentali da tenere durante il pasto. Il 
documento raccomanda anche una 
serie di azioni, sottolineando la ne-
cessità di un approccio più ampio 
alla prevenzione del fenomeno, che 
non si limiti a insegnare alle famiglie, 
ai caregiver ed a tutti i soggetti coin-
volti nell’assistenza ai bambini quali 
siano gli alimenti pericolosi e come 
prepararli per minimizzare il rischio, 
ma che preveda interventi coordi-
nati di programmazione sanitaria 
finalizzati a ridurre l’incidenza dei 
soffocamenti, l’adozione di prov-
vedimenti normativi specifici, l’at-
tività di ricerca. Fa parte dell’attività 
di prevenzione il forte auspicio che 
famiglie e adulti responsabili della 
supervisione del bambino acquisi-
scano conoscenze e competenze 
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sulle manovre di disostruzione e 
la rianimazione cardio-polmonare. 
Va infatti sottolineato come, a par-
te gli Stati Uniti e la Svezia, in molti 
Paesi manchino completamente 

politiche strutturate volte alla ge-
stione complessiva del fenomeno. 
Rimanendo sulla gestione pratica, 
si ritiene opportuno concludere al-
legando le due Tabelle (Tabelle 22.1 

e 22.2) del citato documento di in-
dirizzo prodotto dal Ministero della 
Salute9, con le indicazioni utili per 
prevenire il soffocamento. 

Alimenti pericolosi (categorie principali) Modalità di preparazione raccomandata

Alimenti di forma tondeggiante (es. uva, ciliegie, olive, mozzarelline, 
pomodorini, polpettine)

Tagliare in pezzi piccoli (circa 5 mm). Prestare attenzione nel rimuovere semi 
e noccioli 

Alimenti di forma cilindrica (es. wurstel, salsicce, carote). Tagliare prima in lunghezza (a listarelle) e poi in pezzi più piccoli (circa 5 
mm). Evitare sempre, anche se cotti, il taglio a rondella. Prestare attenzione 
nel rimuovere eventuali budelli o bucce.

Alimenti che si rompono in pezzi duri e taglienti (es. cracker e biscotti di 
consistenza molto dura).

Ridurre in farina/sbriciolare (fino al primo anno di vita).

Carne, pesce.

Cuocere fino a quando diventano morbidi e poi tagliare in pezzi piccoli. Pre-
stare attenzione nel rimuovere nervature e filamenti, gli ossicini dalla carne e 
le lische dal pesce.

Salumi e prosciutto. Tagliare in pezzi piccoli (massimo 1 cm), da somministrare singolarmente 
eliminando il grasso.

Formaggi a pasta filata (es. mozzarella). Tagliare finemente. Se utilizzati per preparazioni quali primi piatti in abbi-
namento con pasta o gnocchi, oppure per sformati, prestare attenzione alla 
temperatura, per evitare che diventino elastici e gommosi.

Burro di arachidi e altri alimenti della stessa consistenza (es. formaggi 
cremosi o a pasta molle).

Spalmare uno strato sottile sul pane, evitando la somministrazione con il 
cucchiaino.

Verdure a foglia.

Cuocere fino a raggiungere una consistenza morbida e tritare finemente. Se 
consumate crude, sminuzzare finemente. Prestare attenzione nel rimuovere 
filamenti e nervature.

Frutta e verdura cruda (o parzialmente cotta), con consistenza dura (es. 
mela) e/o fibrosa (es. sedano, ananas).

Cuocere fino a raggiungere una consistenza morbida o grattugiare finemen-
te. Prestare attenzione nel rimuovere eventuali semi, noccioli, filamenti e 
bucce.

Frutta disidratata (es. uvetta sultanina). Mettere a bagno/ammorbidire e tagliare finemente.

Legumi (es. fagioli e piselli). Cuocere fino a quando sono abbastanza morbidi da poterli schiacciare con 
una forchetta.

Cereali in chicchi (es. orzo, mais, grano) e muesli. Tritare finemente/Utilizzare i cereali sotto forma di farina anziché di chicchi 
interi (fino al primo anno di vita).

Alimenti (es. pane, biscotti) che contengano frutta secca, disidratata, 
cereali in chicchi.

Tritare finemente o ridurre in farina.

Tabella 22.1 – Indicazioni per la preparazione degli alimenti pericolosi (modificata da9). NB: fino a 4-5 anni i seguenti alimenti sono 
da evitare: arachidi, semi e frutta secca a guscio (se somministrati, tritare finemente o ridurre in farina), caramelle dure e gommose, 
gelatine, marshmallow, gomme da masticare, popcorn, sfoglie di patate fritte croccanti (e snack simili)

Il bambino deve mangiare a tavola, seduto con la schiena dritta Il bambino non deve mangiare mentre gioca, è distratto dalla tv o da video-
giochi, corre o si trova in un veicolo in movimento (es. automobile)

Creare un ambiente rilassato e tranquillo Evitare distrazioni e non dare alimenti al bambino mentre sta piangendo o 
ridendo

Provvedere alla sorveglianza/supervisione del bambino mentre 
mangia

Mai lasciare il bambino da solo mentre sta mangiando

Incoraggiare il bambino a mangiare lentamente, a fare bocconi pic-
coli e a masticare bene prima di deglutire

Non forzare il bambino a mangiare

Dare al bambino alimenti appropriati al suo livello di sviluppo Non dare alimenti difficili da masticare o inappropriati al grado di maturazio-
ne del bambino

Tabella 22.2 – Regole comportamentali9
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22.1. Key Question e 
Raccomandazioni 

Per le KQ relative al ri-
schio di soffocamento ri-
spetto a determinati stili 
di AC e le relative Racco-
mandazioni, si rimanda 
alla Sezione 18.6.6.
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23. MARKETING DEL BABY FOOD

Già a partire dal 2010 la WHA riba-
diva come fosse cresciuta la preoc-
cupazione che una pubblicità non 
appropriata dei cibi commerciali per 
lattanti e bambini potesse minare 
l’allattamento al seno e/o la fiducia di 
genitori e tutori verso alimenti pre-
parati in casa e che gli elevati livelli 
di sale, ac. grassi saturi o trans e zuc-
cheri in alcuni prodotti commerciali 
per l’infanzia potessero promuovere 
abitudini dietetiche incoraggianti l’o-
besità o le malattie non trasmissibili1. 
Nel 2016, poi, la Resolution WHA 
69.9 invitava gli Stati Membri a porre 
fine alla promozione inadeguata di 
alimenti per l’infanzia e nuovi orien-
tamenti globali venivano concordati  
per aiutare i singoli Paesi ad agire 
nella specifica materia2.
Le Raccomandazioni contenute nel 
documento2 sono le seguenti:
1. L’alimentazione ottimale di neo-

nati e  bambini dovrebbe essere 
promossa sulla base dei principi 
guida per l’AC e per l’allattamento 
di bambini non allattati al seno di 
6-24 mesi, con un’enfasi sugli ali-
menti ricchi di nutrienti  preparati 
in casa e disponibili localmente;

2. I prodotti che fungono da sostitu-
ti del latte materno non dovreb-
bero essere promossi;

3. Prodotti alimentari per lattanti 
e bambini che non funzionino 
come sostituti del latte materno 
dovrebbero essere promossi solo 
se soddisfano tutti gli standard 
nazionali, regionali e mondiali per 
quanto riguarda la composizione, 
la sicurezza, la qualità e i livelli di 
nutrienti e se sono in linea con le 
LG dietetiche nazionali;

4. I messaggi utilizzati per promuo-
vere gli alimenti per lattanti e 
bambini dovrebbero sostenere 

un’alimentazione ottimale e non 
dovrebbero includere contenuti 
inappropriati;

5. Attraverso la promozione degli 
alimenti per lattanti e bambini 
non dovrebbe esserci, indiretta-
mente, promozione incrociata dei 
sostituti del latte materno; 

6. Le aziende che commercializzano 
alimenti per lattanti e bambini 
non dovrebbero creare conflitti 
di interesse nelle strutture sani-
tarie o attraverso sistemi sanitari. 
Analogamente operatori sanitari, 
sistemi sanitari, associazioni pro-
fessionali sanitarie e organizza-
zioni non governative dovrebbe-
ro evitare conflitti di interessi;

7. Le raccomandazioni WHO sul 
marketing dei prodotti alimentari 
e delle bevande non alcooliche 
destinate ai bambini dovrebbe-
ro essere pienamente applicate, 
prestando particolare attenzione 
a garantire che i luoghi di aggre-
gazione dei lattanti e dei bambini 
siano liberi da ogni forma di com-
mercializzazione degli alimenti 
ad alto contenuto di grassi, zuc-
cheri o sale.

23.1. Passaggio dagli orientamenti 
alle azioni3

La Risoluzione WHA 69.9 del Maggio 
2016 accoglie, quindi, le LG basate 
sull’evidenza della WHO sulla pro-
mozione dell’allattamento al seno e 
sull’AC ottimale e delinea le misure 
che gli Stati Membri, i produttori e 
distributori di alimenti per lattanti 
e per bambini, gli operatori sanita-
ri, i media e la società civile devono 
adottare per allineare le loro politi-
che, pratiche e programmi alle rac-
comandazioni previste dalla guida. 

Questa risoluzione ha il potenziale 
di sostenere il miglioramento delle 
pratiche di alimentazione del neo-
nato e dei bambini migliorandone 
la qualità della vita, stabilendo che 
è attualmente di competenza degli 
Stati Membri attuare gli orientamen-
ti. La risoluzione esorta in particolare 
gli Stati Membri, conformemente al 
contesto nazionale, a:
• incorporare gli orientamenti nelle 

legislazioni nazionali adottando 
tutte le misure necessarie nell’inte-
resse della salute pubblica, ponen-
do fine alla pubblicità inadeguata, 
attuando le raccomandazioni, te-
nendo in debito conto la legisla-
zione e le politiche esistenti, come 
pure gli obblighi internazionali;

• creare un sistema di monitoraggio 
e valutazione dell’implementazio-
ne delle raccomandazioni di orien-
tamento;

• continuare ad implementare l’In-
ternational Code of Marketing of 
Breast-milk Substitutes4 e le racco-
mandazioni WHO sulla commer-
cializzazione dei alimenti e bevan-
de analcoliche per bambini.

Gli Stati Membri sono tenuti a pro-
durre report sulla implementazione 
delle raccomandazioni di orienta-
mento nell’ambito della relazione sui 
progressi compiuti nell’attuazione 
del piano globale sulla nutrizione 
materna, dei lattanti e dei bambini 
durante la 71a e la 73a WHA, nel 2018 
e nel 2020.
Infatti, il WHO Regional Office for 
Europe nel 2019 ha pubblicato due 
nuovi report sulla base di ampie evi-
denze riguardanti l’inappropriata 
pubblicità e la scarsa qualità nutri-
zionale dei baby-food nella Regione 
Europea5,6. Il report riguardante il 
marketing del baby-food delinea un 
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modello del profilo nutrizionale dei 
commercially-available complemen-
tary foods (CACF) venduti per lattanti 
e bambini5 e ripropone le basi per cui 
è necessario interrogarsi su quali sia-
no i fattori che rendono inappropria-
ta la loro pubblicità:  
• le evidenze sostengono il legame 

tra l’alimentazione nelle prime 
epoche della vita e la salute dell’a-
dulto il che costituisce la pietra 
angolare dei programmi di salute 
pubblica nel mondo7;

• le variazioni quali-quantitative dei 
nutrienti consumati precocemente 
possono rappresentare importanti 
fattori di rischio per lo sviluppo di 
NCD in età adulta7; 

• le abitudini dietetiche si formano 
in giovane età e persistono negli 
anni successivi7; 

• WHO raccomanda che i bambini 
dovrebbero essere allattati esclusi-
vamente al seno nei primi sei mesi 
di vita per un accrescimento otti-
male e successivamente dovreb-
bero ricevere  cibi complementari 
adeguati e sicuri nel mentre l’allat-
tamento al seno possa continuare 
fino ai 2 anni di età o oltre8.

Il report ribadisce cosa si consideri 
un’inappropriata pubblicità di ali-
menti per lattanti e bambini:
• qualora essa interferisca con l’allat-

tamento al seno, contribuisca allo 
sviluppo dell’obesità e delle NCD, 
crei una dipendenza dai prodotti 
commerciali o sia comunque fuo-
rviante;

• qualora le pratiche che raccoman-
dano l’allattamento al seno pos-
sano essere minate in vario modo: 
ad esempio promuovendo tali 
prodotti come adatti a lattanti al 
di sotto dei sei mesi, quali equiva-
lenti o addirittura superiori al LM, 
o sostituti del LM o mediante l’uso 
di brand, etichette, loghi che siano 

gli stessi o simili a quelli usati per 
sostituti del LM;

• qualora vengano promossi pro-
dotti che contengono alti livelli di 
zucchero, sale o grassi;

• qualora vengano promossi alimen-
ti non raccomandati nelle LG diete-
tiche nazionali;

• analogamente la promozione è 
inappropriata se il prodotto non 
aderisce agli standard sulla sicurez-
za e la composizione nutrizionale o 
scoraggi una dieta diversa basata 
su un’ampia varietà di nutrienti, 
che comprenda frutta, verdura, ali-
menti animali minimamente pro-
cessati o scoraggi l’uso di cibi ade-
guati preparati in casa e/o locali;

• la promozione è inappropriata se 
ingannevole, confondente o con-
ducente ad un improprio uso me-
diante, ad esempio, dichiarazioni 
sulla salute e la nutrizione median-
te enunciazioni promozionali che 
idealizzino il prodotto, implicando 
che esso sia migliore rispetto al 
cibo familiare e mascherandone i 
rischi. Indicazioni nutrizionali e sul-
la salute non debbono, quindi, es-
sere permessi negli alimenti rivolti 
a lattanti e bambini.

Il WHO Regional Office for Europe ha 
elaborato questo documento5 per 
sostenere i Paesi nella creazione di 
politiche e strumenti legali onde 
evitare una inadeguata promozione. 
Esso si presenta sotto forma di una 
bozza di nutrient profile model insie-
me a una serie di requisiti per l’eti-
chettatura, la commercializzazione 
e la pubblicità. Contiene materiale 
supplementare che descrive i risul-
tati della analisi di diversi tipi di pro-
dotti attualmente commercializzati 
in 10 Paesi della WHO Regione Euro-
pa, la loro composizione e le pratiche 
promozionali, esplora anche i più ri-
levanti dati della letteratura relativa 

alle attuali questioni riguardanti le 
pratiche di AC. La bozza di nutrient 
profile model mira a categorizzare gli 
alimenti complementari disponibili 
commercialmente, identificare i pro-
dotti che possono essere considerati 
idonei a essere commercializzati per 
lattanti e bambini fino ai 36 mesi e 
garantire che quelli consentiti pos-
sano essere promossi in modo ap-
propriato. Per raggiungere questo 
obiettivo il modello stabilisce le dosi 
soglia nella composizione e fornisce 
orientamenti in materia di etichet-
tatura del prodotto e promozioni. Il 
modello pone particolare attenzione 
al marketing di alimenti a elevato 
contenuto di grassi saturi, ac. grassi 
trans, zuccheri liberi e sale, come ri-
chiesto dalla guida OMS2. 
Il documento5 elenca, inoltre, i punti 
chiave del modello relativi alla com-
posizione nutrizionale, ad esempio:
• prodotti confezionati e snack dolci 

non dovrebbero essere commer-
cializzati per lattanti e bambini fino 
ai 36 mesi;

• bevande e succhi di frutta e pro-
dotti alternativi al latte zuccherato 
non dovrebbero essere commer-
cializzati come adatti a lattanti e 
bambini fino ai 36 mesi;

• snack salati e stuzzichini in cui gli 
zuccheri totali apportino più del 
15% del totale non dovrebbero es-
sere commercializzati come adatti 
a lattanti e bambini fino ai 36 mesi;

• zuccheri aggiunti ed altri dolcifi-
canti non dovrebbero essere pre-
senti nei alimenti commercializza-
ti per lattanti e bambini fino ai 36 
mesi, ecc.

Più rilevanti, in riferimento alla te-
matica del marketing, sono i requisiti 
proposti in materia di imballaggio, 
etichettatura e promozione di ali-
menti commercializzati per lattanti 
e bambini fino ai 36 mesi: 
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• essi non dovrebbero essere com-
mercializzati come adatti a lattanti 
di età inferiore ai 6 mesi;

• tutti devono indicare l’età adegua-
ta di introduzione;

• nessun prodotto dovrebbe inclu-
dere immagini, testi o altre rappre-
sentazioni che possano suggerire 
un uso per lattanti di età inferiore 
ai 6 mesi;

• tutti devono riportare una dichia-
razione sull’importanza di prose-
guire l’allattamento al seno fino 
ai due anni o oltre e quella di non 
introdurre l’AC prima dei 6 mesi di 
età;

• nessun prodotto dovrebbe inclu-
dere immagini (ad es. di bambini 
o giovani animali), testi o altre rap-
presentazioni che possano mina-
re o scoraggiare l’allattamento al 
seno, che facciano un confronto 
con il LM o che suggeriscano che il 
prodotto è quasi equivalente;

• la progettazione degli imballaggi, 
l’etichettatura ed i materiali utiliz-
zati per la promozione di tali pro-
dotti devono essere differenti da 
quelli usati come sostituti del LM 
per evitare qualunque pubblicità 
incrociata. I prodotti che fungono 
da sostituti del LM non dovrebbe-
ro essere promossi in alcun modo, 
in linea con l’International Code 
of Marketing of Breast-milk Substi-
tutes4 e conseguenti risoluzioni 
WHA;

• altri prodotti sul mercato destina-
ti a bambini più grandi di 36 mesi 
(che, ovviamente non rispettano 
con il predetto modello e/o non 
incontrano i requisiti normativi 
per i prodotti commercializzati) 
dovrebbero chiaramente indicare 
il minimo di età di 36 mesi/3 anni 
sulle confezioni;

• tutti gli alimenti commercializzati 
contenenti frutta (fresca o proces-

sata) dovrebbero indicare la per-
centuale di questo prodotto nella 
lista degli ingredienti;

• tutti tali alimenti dovrebbero in-
dicare la percentuale di acqua ag-
giunta nella lista degli ingredienti;

• imballaggi alimentari con beccuc-
cio dovrebbero chiaramente indi-
care “lattanti e bambini piccoli non 
devono essere autorizzati a suc-
chiare direttamente dal sacchetto/
pacchetto/contenitore”;

• se la quantità di zucchero eccede 
specifici limiti, sulla parte frontale 
dell’imballaggio deve essere indi-
cata la percentuale di energia deri-
vante dallo zucchero totale;

• dichiarazioni sulla composizio-
ne nutrizionale e sulla salute non 
dovrebbero essere consentite per 
gli alimenti commercializzati per 
bambini, in linea con CAC/GL 23-
19979;

• nessun prodotto dovrebbe tra-
smettere una dichiarazione di sup-
porto o altro interpretabile come 
tale da parte di un organismo pro-
fessionale o di altro tipo, a meno 
che non specificamente approva-
to da un’autorità regolatoria nazio-
nale, regionale o internazionale;

• dovrebbero essere elaborate LG 
obbligatorie per garantire indica-
zioni non fuorvianti o confuse circa 
la promozione e l’etichettatura di 
tali alimenti commercializzati per 
lattanti e bambini piccoli (es. indi-
cazioni non incoraggianti la suzio-
ne diretta dal sacchetto, l’introdu-
zione precoce né direttamente o 
indirettamente, non utilizzanti un 
linguaggio che possa far passare 
il messaggio che questi alimenti 
siano nutrizionalmente superiori 
a quelli preparati in casa o che mi-
nino importanti raccomandazioni 
sulla salute pubblica in questa vul-
nerabile fascia);

• I nomi dei prodotti, sulla parte 
frontale della confezione, dovreb-
bero meglio riflettere gli ingre-
dienti in ordine decrescente di 
contenuto per assicurare di non 
essere fuorvianti per genitori e tu-
tori. Essi devono indicare il nome 
dell’ingrediente principale, quale 
primo alimento della lista sulla par-
te anteriore della confezione, nel 
nome del prodotto e possibilmen-
te esprimerne la quantità come 
percentuale del peso totale o in 
grammi o con altre misure (secon-
do le usanze nazionali) nell’elenco 
degli ingredienti. Ad esempio frut-
ta o vegetali sono considerati gli 
ingredienti principali se la somma 
di tutti i frutti o vegetali costituisce 
l’ingrediente fondamentale; sulla 
parte anteriore della confezione il 
nome dovrebbe, pertanto, indica-
re che frutta o vegetali costituisco-
no la maggioranza del prodotto.

23.2. Forme comuni di 
promozione

1. Attività e materiali pubblicitari, 
comprese le promozioni online 
(ad esempio tramite Facebook, 
Twitter o altri social media):

• pubblicità mediatica (ad es. TV, ra-
dio, materiale online e cartaceo)

• qualsiasi materiale audiovisivo 
destinato a promuovere prodotti 
(ad es., spot televisivi e radiofonici, 
cartelloni pubblicitari, manifesti, 
bollettini, opuscoli e promozioni 
inserite in libri, riviste, giornali)

2. Attività promozionali non 
pubblicitarie:

• incentivi alla promozione nei luo-
ghi di vendita (espositori, offerte, 
vendite speciali, buoni sconto, 
sconti, ecc.)

• promozione nelle comunità e nei 
luoghi pubblici (ad es. striscioni, 
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distribuzione gratuita di prodotti, 
regali aziendali, ecc.)

• promozione nelle strutture sanita-
rie e da parte di operatori sanitari 
(ad es. uso di strutture sanitarie 
per scopi commerciali e distribu-
zione di coupon a genitori/tutori)

3. Etichettatura, messaggistica, 
imballaggio:

• indicazioni riguardanti la salute 
che raccomandano o suggerisco-
no l’alimentazione al biberon,

• disegni, immagini o frasi che sug-
geriscono un uso appropriato del 
prodotto sotto i 6 mesi.

Promozione incrociata dei pro-
dotti:
• promozione incrociata mediante 

etichettatura ingannevole (ad es. 
utilizzo di loghi, colori ed etichet-
tature simili a quelli impiegati per 
sostituti del latte materno ed altri 
prodotti alimentari),

• contatti diretti dei rappresentanti 
aziendali con madri e tutori via so-
cial media.

La letteratura evidenzia un conflitto 
tra le raccomandazioni OMS circa 
l’introduzione dell’AC a 6 mesi e la 
maggior parte dei prodotti commer-
ciali esistenti, pubblicizzati come 
idonei a partire dai 4 mesi di età10, 
che però possono sempre essere 
giustificati prendendo a supporto, 
anziché le raccomandazioni OMS 
sia per bambini allattati al seno8 che 
alimentati con F111, le indicazioni 
provenienti da altre Istituzioni inter-
nazionali di prestigio12,13,14. 
In genere gli alimenti commerciali 
introdotti precocemente sono pre-
valentemente frullati, miscele dolci 
e puree che raramente propongo-
no singoli sapori o verdure amare. 
Pertanto, la maggior parte di tali 
prodotti non possono essere adatti 
a soddisfare la necessità dei lattanti 

di essere esposti ad una varietà di 
singoli sapori, a gusti amari e ad al-
tri gusti non dolci15. I prodotti com-
merciali venduti in sacchetti con 
beccuccio sono sempre più popo-
lari, ma hanno sapori limitati ed alto 
contenuto di acqua, il che significa 
bassa quantità di nutrienti e di ener-
gia ed alto contenuto di zuccheri li-
beri. Va detto che non tutti i prodotti 
commerciali sono nutrizionalmente 
inadeguati, ma la frequente selezio-
ne da parte del pubblico di quelli a 
bassa densità energetica fa sì che 
essi non siano adatti per una AC che 
favorisca adeguati accrescimento e 
sviluppo psicomotorio.
L’esame della letteratura ha inoltre 
rilevato che le LG e i regolamenti 
che si applicano ai prodotti del com-
mercio per la prima infanzia sono 
incoerenti e non necessariamente 
riflettono il mercato moderno, in cui 
l’ampia gamma e le varie tipologie 
di prodotti hanno avuto notevole 
proliferazione. La categorizzazione 
dei nuovi tipi di prodotti diventa 
particolarmente difficile e molti di 
tali prodotti hanno nomi fuorvianti 
o includono dichiarazioni promo-
zionali che implicano la superiorità 
dei prodotti commerciali rispetto a 
quelli preparati in casa. È pertanto 
necessario aggiornare orientamen-
ti, regolamenti e normative attuali 
per garantire che la promozione dei 
prodotti e l’etichettatura non com-
promettano importanti raccoman-
dazioni in materia di sanità pubblica.
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24. FUTURI CAMPI DI RICERCA

Questo documento di raccoman-
dazioni è stato scritto con lo scopo 
di 
• definire ed implementare le buo-

ne pratiche della nutrizione dei 
primi anni di vita,

• chiarire il legame fra AC e svilup-
po di NCD nelle età successive1,

• informare il pediatra sul ruolo 
che l’AC può avere nell’instaurare 
e peggiorare le diseguaglianze 
sociali e come invece debba es-
sere utilizzato per renderlo uno 
strumento utile per la loro ridu-
zione.

Tutte le raccomandazioni sono sta-
te redatte su una solida base di evi-
denza scientifica, ma la qualità del-
le evidenze è risultata alta solo in 
tre casi molto specifici e limitati: 1) 
la raccomandazione negativa for-
te sull’assunzione di LV nel primo 
anno di vita per il rischio di anemia 
carenziale; 2) la raccomandazione 
negativa forte sull’introduzione 
anticipata o posticipata del glutine 
per prevenire l’insorgenza di MC; 
3) la raccomandazione positiva 
forte sull’introduzione del glutine 
all’inizio della AC insieme agli altri 
alimenti.
Diverse asserzioni, considerate or-
mai acquisite, sono infatti basate 
su evidenze di bassa qualità, quali 
ad esempio: l’assunzione eccessiva 
di zuccheri semplici o di protei-
ne come fattore di rischio per lo 
sviluppo di obesità, o l’eccesso di 
assunzione di sale come fattore di 
rischio per lo sviluppo di iperten-
sione, l’uso del BLISS per miglio-
rare la crescita, BLW e BLISS usati 
come prevenzione dell’obesità in 
età successive, l’ARe come metodo 
per favorire un corretto processo di 
crescita.

Infine, altri interventi, considerati 
efficaci da molti professionisti ed 
alcune società scientifiche, sono in 
realtà basati su evidenze di qualità 
molto bassa: l’uso del BLW come 
mezzo per migliorare la crescita 
del bambino, l’uso di relazioni non 
responsive come rischio per la cre-
scita del bambino o di un alterato 
stato nutrizionale, l’uso di uno spe-
cifico modello relazionale di AC per 
ridurre il rischio di soffocamento, 
ed infine la durata dell’allattamen-
to al seno come protezione dallo 
sviluppo di MC.
La conduzione degli studi sulla nu-
trizione è però particolarmente dif-
ficile, soprattutto in età pediatrica, 
principalmente per motivi etici, ma 
anche per la presenza di numerosi 
fattori confondenti.
I principali problemi specifici del-
la ricerca in nutrizione pediatrica 
sono:
1. Assenza di trial randomizzati in 

età pediatrica.
2. Quantità e composizione degli 

alimenti per diversa consistenza, 
proprietà sensorie,  frequenza di 
assunzione.

3. Lungo tempo di latenza fra espo-
sizione ed effetti sulla salute.

4. Estrapolazione degli effetti di un 
nutriente dal resto della dieta.

5. Composizione degli alimenti di-
versa nel tempo.

6. Dati retrospettivi soggetti a bias 
di recall

7. Eterogeneità di effetti per gene-
re o per background genetico.

8. Effetti a breve termine diversi da 
quelli a lungo termine

Nonostante tutte queste difficoltà 
ci sono ancora molti ambiti di ricer-
ca che dovrebbero essere chiariti 
in un futuro quanto più prossimo 

possibile: 
• ruolo dei singoli nutrienti sullo 

sviluppo di NCD nelle età succes-
sive;

• età o range temporale in cui uno 
specifico nutriente può agire da 
stimolo per un processo di pro-
gramming;

• importanza del meccanismo del 
tracking per nutrienti come sale 
e zucchero;

• reale efficacia di nuovi stili di AC 
(BLW, BLISS) sulla miglior crescita 
dei bambini, sulla prevenzione 
dell’obesità e sul miglioramento 
degli stili alimentari della fami-
glia;

• reale impatto di stili alimentari 
responsivi e non sulla crescita e 
sullo stato nutrizionale nei primi 
anni di vita dei bambini;

• rischio di soffocamento associa-
to alle diverse modalità di AC;

• ruolo dello stile alimentare re-
sponsivo vs. non responsivo nel-
lo sviluppo/prevenzione di NCD.

La ricerca in questo campo, che po-
trebbe migliorare la salute e la vita 
delle persone quasi a costo zero, 
tuttavia, non è veloce come in altri 
campi della nutrizione. Infatti, ben 
10 anni addietro, al termine di un 
workshop sull’alimentazione com-
plementare organizzato dalla OMS 
e dalla Regione Puglia, i risultati sui 
campi di ricerca che necessitavano 
chiarimenti e studi furono pratica-
mente gli stessi di oggi2.
Nonostante le accennate difficoltà, 
non ci si può esimere dal prosegui-
re e velocizzare la ricerca. In man-
canza di risposte chiare e ripro-
ducibili, sarà impossibile tracciare 
delle LG che siano quanto più uni-
versali possibile, il che implica che 
sarà impossibile aiutare pienamen-
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te il bambino a divenire un futuro 
adulto sano. 
In conclusione, pediatri hanno il 
dovere di utilizzare al massimo le 
potenzialità protettive dell’AC sulla 
salute dei bambini: a tal fine è ne-
cessario conoscere e condividere 
con la famiglia le evidenze dispo-
nibili e continuare la ricerca nei nu-
merosi ambiti di incertezza ancora 
presenti.
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