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Abbreviazioni 
APO  Apolipoproteina 

BMI  Body Mass Index (Indice di Massa Corporea) 

CDC  Center for Diseases Control 

CHD  Coronary Heart Disease 

CFRD  Diabete secondario a Fibrosi Cistica  

CVD  Cardio Vascular Disease 

CYP  CYtochrome P 

DKA  Chetoacidosi Diabetica 

EBCT  Electron Beam Computed Tomography 

HDL-c  Colesterolo HDL 

HbA1c  Emoglobina glicosilata 

IMT  Spessore Intima Media 

IF  Ipercolesterolemia Familiare 

IFE  Ipercolesterolemia Familiare Eterozigote 

IFO  Ipercolesterolemia Familiare Omozigote 

IOFT  International Obesity Task Force 

LDL-s  Colesterolo LDL a bassa densità 

LDL-c  Colesterolo LDL 

LDLR  Recettore delle LDL 

LDLRAP1 Low-Density Lipoprotein Receptor Adapter Protein 1 

LEA  Livelli Essenziali di Assistenza 

LVM  Left Ventricular Mass 

MODY  Maturity onset Diabetes of the Young 

MMG  Medico di Medicina Generale 

NAFLD   Non-Alcoholic Fatty Liver Disease (steatosi epatica non alcolica) 

NHANES National Health and Nutrition Examination Survey 

NHBPEP National High Blood Pressure Education Program 

OGTT  Curva da Carico Orale di Glucosio 

OMS   Organizzazione Mondiale della Salute 

PA   Pressione Arteriosa 

PAD  Pressione Arteriosa Diastolica 

PAS  Pressione Arteriosa Sistolica 

PCSK9  Proprotein Convertase Subtilisin-like Kexin Type 9 

PDAY  Pathobiological Determinants of Atherosclerosis in Youth 

PLS  Pediatra di Libera scelta 

T1DM  Diabete Mellito di Tipo 1 

T2DM  Diabete Mellito di Tipo 2 

TG  Trigliceridi 

WHtR  Waist to height Ratio 
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Fattori di rischio cardiovascolari e metabolici 
 

Fattori di rischio cardiovascolari 

e metabolici 

1. Storia familiare 

2. Età 

3. Genere 

4. Nutrizione/dieta 

5. Attività fisica 

6. Uso di tabacco 

7. Pressione arteriosa 

8. Profilo lipidico 

9. Sovrappeso / obesità 

10. Diabete 

11. Condizioni predisponenti 

12. Sindrome metabolica 

13. Marker infiammatori 

14. Fattori perinatali 
 

Fattori di rischio arterosclerotici (metodiche non invasive) 
 

• Valutazione dell’arteriosclerosi subclinica 
• Calcio nelle coronarie con: 

• Electron Beam Computed Tomography (EBCT),  
• Aumentato spessore dell’intima media carotidea (cIMT): 

• Ecografia  
• Disfunzione endoteliale (ridotta dilatazione arteriosa): 

• Ecografia 
• Ecocardiografia: 

• LVMi 
 
Tutte queste metodiche hanno evidenziato un’associazione con molti fattori di rischio arteriosclerotici 
 

Fattori di rischio arterosclerotici (metodiche non invasive) 
 

• Adolescenti con elevate livelli di LDL-c (ipercolesterolemia familare eterozigote) presentano livelli 

elevate di calcio coronarico, aumentato cIMT e alterata funzione endoteliale 
• I bambini ipertesi hanno un’aumentata cIMT, LVM e geometria eccentrica del ventricolo sn 
• I bambini con diabete di tipo 1 hanno anomalie endoteliali e in alcuni studi aumentata cIMT 
• I bambini con storia familiare di infarto miocardico hanno aumentato cIMT, elevati livelli di calcio 

coronarico e presentano disfunzione endoteliale 
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• La disfunzione endoteliale è stata evidenziata in associazione al fumo di cigarette (passive ed attivo) 

e all’obesità. 
• La funzione endoteliale migliora con l’attività fisica nei bambini obesi 
• L’obesità severa si associa a LV ipertrofia 

 

Fattori di rischio predittivi di arteriosclerosi in età adulta 
• LDL-c 
• non LDL-c  
• Apolipoproteine 
• Obesità 
• Ipertensione 
• Uso di tabacco 
• Diabete 

 

Legami tra fattori di rischio nell’infanzia e CVD in età adulta. 
 

• Ipercolesterolemie omozigoti (>800 mg/dl) 

• Morte entro la prima decade 

• Ipercolesterolemie eterozigoti (C-LDL > 250 già nell’infanzia) 

• 50% infarto < 50 anni maschi; 

• 25% infarto < 50 anni femmine; 

• Colesterolo basso � lunga aspettativa di vita 

• PDAY:  

� ogni 30 mg/dl di non HDL-c aumento proporzionale delle lesioni 

• Arteriosclerosi aorta addominale e tabacco 

• Iperglicemia e estensione delle lesioni 

Sindrome metabolica e rischio di CVD in età adulta (1) 
• Molti studi hanno dimostrato un’associazione positiva tra obesità infantile e rischio metabolico 

nell’adulto; 

• Non è chiaro se quest’associazione riflette l’andamento del BMI dall’infanzia all’età adulta; 

• Ci sono poche evidenze a support che l’obesità infantile sia un fattore di rischio indipendente per i 

fattori cardiometabolici in età adulta (profile lipidico, iperinsulinismo, syndrome metabolica, e 

diabete di tipo 2); 

• Esiste una correlazione negative tra BMI in età pediatrica e variabili metaboliche; 

• Quindi i pazienti con BMI ai limiti inferiori in età pediatrica ma obesi in età adulta sono ad elevato 

rischio 

• L’OMS stima che circa 1/3 delle malattie coronariche sia correlato all’obesità 
• La prevalenza di sovrappeso ed obesità ha importanti correlati di sanità pubblica e l’aumento 

della prevalenza di obesità è fonte di preoccupazione; 
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Paese  obesità  

UK 29% Raddoppio nell’ultima 
decade 

USA 32% > 85°c BMI  
 
 
 

• Si ritiene che l’esordio in età infantile e la lunga durata dell’obesità si associ ad un elevato 
rischio cardiovascolare; 

• Non è chiaro se gli interventi in età adulta siano utili a migliorare il rischio associato all’obesità 
infantile indipendentemente dal grado di obesità; 

• Questo ha importanti implicazioni per le politiche sanitarie di prevenzione anvhe in età adulta; 
• La prevenzione dell’obesità in età pediatrica non conferisce protezione per l’obesità in età 

adulta e I pazienti obesi in età adulta non hanno un rischio ridotto se magri da bambini; 
• I pazienti obesi da bambini non hanno un rischio CVD aumentato se adulti magri ma gli adulti 

magri in età pediatrica hanno un rischio molto elevato se obesi in età adulta; 
• I pazienti che diventano obesi in età adulta soprottutto se molto magri da bambini sono 

particolarmente predisposti all’ipertensione; 
• Un aumeto del peso dall’infanzia all’età adulta dimostra un rischio cumulative correlato 

all’aumento del peso e del BMI 
 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Combinazione di fattori di rischio 
• Fumo di tabacco + 

� Sindrome metabolica 

� Obesità 

Fattore di rischio Associazione con l’obesità 

infantile 

Colesterolo totale + 

Colesterolo        HDL  
 LDL 

- 
+ 

Trigliceridi  + 

insulinemia + 

Diabete tipo 2 
Sindrome metabolica 

+ 
+ 
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� Insulino-resistenza 

� Trigliceridi elevati 

� Colesterolo HDL ridotto 

� Aumento della PA 

• Obesità in età pediatrica  

� CVD età adulta 

• Bassa attività fisica (NHANES) + 

� Obesità 

� Sovrappeso 

� Elevato LDL-c 

� Aumento P.A. 

� Basso HDL-C 

Fattori di rischio perduranti dall’età pediatrica all’età adulta 
• Obesità 
• Sovrappeso (elevato rischio di obesità in età adulta) 
• Ipercolesterolemia e pressione arteriosa (elevata/parte alta del range di normalità pediatrica) 
• Attività fisica (bassa associazione) 
• Fumo di tabacco 
• T1DM 
• Insulino resistenza � T2DM 
• Sindrome metabolica 

 

La prevenzione cardiovascolare inizia nell’infanzia 
• I fattori predisponenti all’aterosclerosi hanno origine in età pediatrica, 
• I fattori di rischio per lo sviluppo di aterosclerosi possono essere identificati durante l'infanzia 
• Lo sviluppo e progressione dell'aterosclerosi si correla chiaramente al numero e all'intensità dei 

fattori di rischio CV, presenti nell’infanzia 
• I fattori di rischio tendono a persistere dall'infanzia alla vita adulta 
• Esistono possibilità di prevenzione per la gestione dei fattori di rischio noti 

 

Prevenzione 
• Prevenzione primordiale: 

o (prevenzione dello stabilirsi dei fattori di rischio) 

• Prevenzione primaria: 

o Riconoscimento e gestione dei bambini con fattori di rischio identificati 

o La riduzione dei fattori di rischio nel bambino riduce il rischio CV nell’adulto 

o Modifiche nei fattori di rischio si traducono in modifiche della prevalenza di CVD nell’età 

adulta 

L’educazione alla salute 
L’educazione alla salute costituisce un’area di intervento privilegiato per la prevenzione del rischio CV. 

Non solo medici ed infermieri devono assumere il ruolo di educatori e divulgatori soprattutto in ambito 

territoriale ma devono essere rafforzate le collaborazioni interistituzionali con il mondo della scuola e dello 

sport per implementare programmi strutturati e costo-efficienti nella comunità, attraverso le Risorse di 

Comunità. 
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Dev’essere inoltre valorizzata la comunicazione istituzionale. Devono essere realizzati studi che permettano 

di individuare le strategie per migliorare l’interazione del medico con la famiglia e i  programmi di 

intervento costo/efficaci sulla comunità  

 

 

Sovrappeso e obesità 
• La valutazione dei soggetti obesi permette di individuare la maggior parte dei pazienti con 

dislipidemia moderata 

o Aumento moderato-severo dei trigliceridi 

o Aumento moderato - severo del LDL–C e ridottto HDL–C,  

o PA elevate, 

o In un picolo numero T2DM.  

• L’intervento primario per questi pazienti è il controllo del peso 

o I TG sono estremamente responsivi alla perdita di peso e alle correzioni dietetiche 

o L’ HDL–C aumenta in risposta all’attività fisica regolare.  

• Le modificazioni dietetiche, l’attività fisica, la perdita di peso contribuiscono alla normalizzazione: 

o Dei lipidi plasmatici, 

o Della PA, 

o Alla eliminazione delle alterazioni metaboliche del T2DM.  

 

Prevalenza dell’obesità infantile in Italia 

Secondo i dati ricavati dal progetto OKkio alla (maggio 2017 - OKkio alla Salute 

Promozione della salute e della crescita sana nei bambini della scuola primaria) 

• Sovrappeso: 21,3% 
• Obesità: 9,3%, 
• Prevalenza più elevata al Centro e al Sud 
• È presente un trend di riduzione negli ultimi 10 anni dal 35,2% nel 2008/2009 

al 30,6% nel 2016 

 

 

Cause 
L’obesità è legata ad un eccessivo introito energetico rispetto al fabbisogno necessario per un corretto 

bilancio in equilibrio che nel bambino comprende il fabbisogno per la crescita. 

L’incremento dell’obesità infantile è legata alle modificazioni ambientali, comportamentali e alle modifiche 

nell’alimentazione infantile che hanno comportato il consumo di cibi palatabili, densi di energia, ricchi di 

grassi, con pasti consumati spesso fuori casa. (2) 

L’aumento dell’obesità infantile è coincisa anche con modifiche nello stile di vita con aumento delle 

abitudini sedentarie e riduzione dell’attività fisica. (3) 
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Contemporaneamente si è assistito ad un incremento del tempo speso davanti a TV, computer, telefoni 

(schermi in generale). 

Inoltre si è assistito alla riduzione degli spazi in cui i bambini potessero giocare o fare sport in sicurezza, alla 

diffusione del trasporto in automobile a scapito del camminare o andare in bici, a campagne pubblicitarie 

incontrollate da parte delle industrie degli alimenti che hanno diffuso l’uso di cibi ad alta densità calorica e 

a bassa densità nutrizionale. (2) 

 

Definizione di obesità 
 

 Età < 2 anni Età ≥ 2 anni 

SOVRAPPESO Curva “Peso x Lunghezza” e/o Curva 
BMI sec. cutoffs OMS > 97°perc. (4) 

Cutoffs BMI soglia IOTF: 25-29,9 
kg/m²  (5) 

OBESITA’ Curva “Peso x Lunghezza” e/o Curva 
BMI sec. cutoffs OMS > 99° perc. (4) 

Cutoffs BMI ≥ soglia IOTF 30 
kg/m² (5) 

OBESITA’ DI GRADO 
ELEVATO E/O COMPLICATA 

 Cutoffs BMI ≥ soglia IOTF 
(International Obesity Task 
Force) >35 kg/m² (5) 
BMI > 99° perc. della S.I.E.D.P 
(Società Italiana di 
Endocrinologia e Diabetologia)(6)  

 

Extended International (IOTF) Body Mass Index Cut-Offs for Thinness, Overweight and 
Obesity in Children (2-18 yrs) 
 

Lo IOFT ha elaborato sulla base di casistiche provenienti da vari paesi dei nuovi criteri per la definizione di 

obesità per tutte le fasce di età, basati sul BMI previsto a 18 anni. Tale metodologia si basa sull’assunto che 

i pazienti obesi in età pediatrica tendono a rimanere tali da adulti 

 

BMI estrapolati a 18 anni Definizione 

16 Magrezza di I grado 

17 Magrezza di II grado 

18,5 Magrezza di I grado 

23 Sovrappeso (asiatici) 

25 Sovrappeso 

27 Obesità (asiatici) 

30 Obesità  

35 Obesità patologica  

 

 

I cut-offs per età espressi in mesi da 2 a 18 anni sono disponibili alla pagina: IOFT 

 

Maschi 

BMI (kg/m²) at age 18 years 

Age (years) 16 17 18,5 23 25 27 30 35 
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2 13,6 14,29 15,24 17,54 18,36 19,07 19,99 21,2 

3 13,3 13,94 14,83 17,05 17,85 18,57 19,5 20,75 

4 13,04 13,65 14,51 16,7 17,52 18,25 19,23 20,56 

5 12,8 13,4 14,26 16,52 17,39 18,19 19,27 20,79 

6 12,54 13,16 14,06 16,52 17,52 18,45 19,76 21,69 

7 12,39 13,04 14 16,73 17,88 18,99 20,59 23,08 

8 12,43 13,11 14,13 17,12 18,41 19,68 21,56 24,6 

9 12,54 13,27 14,36 17,62 19,07 20,52 22,71 26,4 

10 12,7 13,47 14,63 18,18 19,8 21,44 23,96 28,35 

11 12,91 13,73 14,96 18,76 20,51 22,29 25,07 29,97 

12 13,21 14,07 15,36 19,36 21,2 23,09 26,02 31,21 

13 13,61 14,5 15,84 19,99 21,89 23,84 26,87 32,19 

14 14,09 15,01 16,39 20,65 22,6 24,59 27,64 32,97 

15 14,61 15,55 16,98 21,31 23,28 25,27 28,32 33,56 

16 15,12 16,08 17,53 21,92 23,89 25,88 28,89 33,98 

17 15,59 16,57 18,04 22,48 24,46 26,44 29,43 34,43 

18 16 17 18,5 23 25 27 30 35 

 

Femmine 

BMI (kg/m²) at age 18 years 

Age (years) 16 17 18,5 23 25 27 30 35 

2 13,4 14,05 14,96 17,25 18,09 18,83 19,81 21,13 

3 13,11 13,73 14,6 16,82 17,64 18,39 19,38 20,74 

4 12,85 13,45 14,3 16,51 17,35 18,13 19,16 20,61 

5 12,59 13,18 14,04 16,33 17,23 18,06 19,2 20,84 

6 12,34 12,96 13,85 16,32 17,33 18,28 19,61 21,61 

7 12,23 12,87 13,83 16,54 17,69 18,8 20,39 22,88 

8 12,3 12,98 14 16,99 18,28 19,56 21,44 24,5 

9 12,44 13,16 14,26 17,53 18,99 20,46 22,66 26,39 

10 12,63 13,4 14,58 18,16 19,78 21,43 23,97 28,36 

11 12,94 13,77 15,03 18,89 20,66 22,47 25,25 30,14 

12 13,38 14,26 15,59 19,7 21,59 23,51 26,47 31,66 

13 13,92 14,84 16,23 20,53 22,49 24,49 27,57 32,91 

14 14,47 15,42 16,86 21,27 23,27 25,31 28,42 33,78 

15 15 15,97 17,43 21,88 23,89 25,92 29,01 34,28 

16 15,45 16,42 17,9 22,35 24,34 26,36 29,4 34,54 

17 15,78 16,76 18,24 22,7 24,7 26,69 29,7 34,75 

18 16 17 18,5 23 25 27 30 35 

 
Definizione di obesità 0-2 anni. 
Stato nutrizionale   

Rischio sovrappeso Rapporto peso/lunghezza  > 85°c BMI > 1 DS 

Sovrappeso Rapporto peso/lunghezza  > 97°c BMI > 2DS 

Obesità Rapporto peso/lunghezza  > 99°c BMI > 3 DS 
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Fattori precoci associati al rischio di sviluppo dell'obesità 
• BMI elevato della madre pre-gravidanza, 

• Gravidanza: eccessivo incremento di peso in gravidanza, 

• Tabagismo materno,  

• Diabete materno 

• Eccesso di crescita fetale (Large for Gestational Age)  

• Deficit di crescita fetale (Small for Gestational Age) 

• Sovrappeso o obesità dei genitori  

• Condizioni socioeconomiche svantaggiate 

Circonferenza della vita (CV) e indice CV/statura 
Il rischio cardiometabolico è associato, fin dall’età prescolare, con l’adiposità viscerale che può essere 

valutata a partire dai 5 anni di età con:  

• Misura della circonferenza minima della vita: viene considerato patologico un valore di 

circonferenza della vita > 90° percentile. (7) 

• “rapporto circonferenza minima della vita/statura (Waist to height ratio=WHtR ) in cm”: un 

rapporto ≥ 0,5 (indipendentemente da età e sesso) è indicativo di obesità “centrale”. La sensibilità 

del rapporto WHtR nel predire un elevato rischio cardiovascolare è, per un cutt-off di 0,5 del 72% e 

la specificità è del 79,1%. (8) 

 

Conseguenze dell’obesità infantile 
 

Rischio cardiovascolare 

• Arteriosclerosi subclinica (9–11) 

• Malattia coronarica subclinica (9–11) 

• il BMI sin dall'infanzia è correlata positivamente al rischio di malattia coronarica. (12) 

• Ipertensione (9,10,13)  

• Alterazioni del profilo lipidico (9,13–21) 

• Alterazioni del LVM (22) 

• Iperinsulinemia (16)(23)(24) 

• L’adiposità centrale si correla al rischio di CVD in età adulta (24)(14)(15)  

 

Obesità infantile: associazione di fattori di rischio 

Le associazioni di 2 o più fattori di rischio sono frequenti per queste condizioni (9,14,25): 

• Ipertensione 

• Alterazioni del profilo lipidico  

• Alterazioni del LVM  

• Iperinsulinemia 
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Altre comorbidità 

• L’obesità infantile si associa ad una condizione di infiammazione cronica (26–28) 

• Asma compresa la riesacerbazione di condizioni preesistenti (29–33) 

• Patologie ortopediche (34) 

• Aumentato rischio di diabete di tipo 1 (35) 

• Aumentato rischio di diabete di tipo 2 (36) 

• Aumentato rischio di steatosi epatica non alcolica (NAFLD) (37) 

 

Fattori di rischio arterosclerotici (metodiche non invasive). Studi 

longitudinali. 
Sono predittivi di arteriosclerosi in età adulta i seguenti fattori di rischio: 

• LDL-c 

• non LDL-c  

• Apolipoproteine 

• Obesità 

• Ipertensione 

• Uso di tabacco 

• Diabete 

Sovrappeso e obesità (considerazioni cliniche) 
• La valutazione dei soggetti obesi permette di individuare la maggior parte dei pazienti con 

dislipedemia moderata 

o Aumento moderata severo dei trigliceridi 

o Aumento moderata severo del LDL–C e ridottto HDL–C,  

o PA elevate, 

o In un picolo numero T2DM.  

• L’intervento primario per questi pazienti è il controllo del peso 

o I TG sono estremamente responsivi alla perdita di peso e alle correzioni dietetiche 

o L’ HDL–C aumenta in risposta all’attività fisica regolare.  

• Le modificazioni dietetiche, l’attività fisica, la perdita di peso contribuiscono alla normalizzazione: 

o Dei lipidi plasmatici, 

o Della PA, 

o Alla eliminazione delle alterazioni metaboliche del T2DM. 

 

Attività fisica: Linee guida per bambini ed adolescenti.  
I bambini e gli adolescenti devono fare 60 minuti (1 ora) o più di attività fisica quotidiana (38). 

• Aerobica:  

o La maggior parte dei 60 o più minuti al giorno dovrebbe essere di moderata o vigorosa 

intensità (attività fisica aerobica), e dovrebbe comprendere almeno 3 giorni alla settimana 

di attività fisica vigorosa. 

• Potenziamento muscolare:  
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o Come parte dei loro 60 o più minuti di attività fisica al giorno, i bambini e gli adolescenti 

devono includere l'attività fisica potenziamento muscolare almeno 3 giorni alla settimana. 

• Potenziamento apparato scheletrico:  

o Come parte dei loro 60 o più minuti di attività fisica al giorno, i bambini e gli adolescenti 

dovrebbero includere l'attività fisica con rafforzamento osseo almeno 3 giorni della 

settimana. 

• È importante incoraggiare i giovani a partecipare ad attività fisica appropriate alla loro età, che 

siano piacevoli, e diversificate. 

Tipologia di attività fisica (6-17 anni) 
 

• Le linee guida per i bambini e gli adolescenti si concentrano su tre tipi di attività:  

o aerobica,  

o rafforzamento-muscolare,  

o rafforzamento-ossa. 

 

• Attività aerobiche sono quelle in cui i ragazzi muovono ritmicamente i loro grandi muscoli.  

o Correre, saltare, saltare la corda, nuotare, danzare, e andare in bicicletta  

• Attività di rafforzamento muscolare. Possono essere integrate nel gioco: 

o Arrampicarsi sugli alberi e giocare al tiro alla fune (non strutturate).  

o Sollevare dei pesi (il proprio peso; no sollevamento pesi!), lavorare in gruppo (strutturate). 

• Attività di rafforzamento delle ossa (comunemente comportano dall'impatto con il terreno).  

o Correre, saltare la corda, basket, tennis, e giocare a campana. 

 

Attività fisica appropriata per età 
• I bambini e gli adolescenti devono soddisfare le linee guida facendo attività fisica appropriata 

per la loro età.  
• Gli schemi naturali di movimento differiscono da quelli degli adulti.  
• Ad esempio, i bambini sono naturalmente attivi in modo intermittente. 
• Durante le attività ricreative e nel gioco libero, i bambini usano le attività aerobiche e 

rafforzamento di rafforzamento osseo di base, come: 
• La corsa, i salti, per sviluppare modelli e capacità di movimento.  
• Si alternano brevi periodi di moderata e vigorosa attività fisica di intensità con 

brevi periodi di riposo.  
• Ogni episodio di moderata o vigorosa attività fisica di intensità, per quanto 

breve, è importante per soddisfare le linee guida. 
• I bambini comunemente aumentano la forza muscolare attraverso attività non strutturate che 

comportano il sollevamento o lo spostamento del loro peso corporeo o di lavoro di resistenza. 
• I bambini di solito non fanno o non hanno bisogno di programmi di potenziamento muscolare 

formali, come il sollevamento pesi. 
 

 
 
Attività fisica negli Adolescenti 
 

• Sono in grado di partecipare a giochi strutturati e sport e sono in grado di sostenere periodi di 
attività più lunghi.  

• L’attività è ancora intermittente. 
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• Gli adolescenti possono soddisfare le linee guida facendo: 
� Gioco libero,  
� programmi strutturati, 
� Entrambi.  

• Programmi di esercizio strutturati possono includere: 
� Attività aerobiche, come praticare uno sport, e le attività di potenziamento muscolare, 

come il sollevamento pesi, lavorando in gruppo, o utilizzando il peso corporeo come peso.  
� Rafforzamento muscolare: contano se comportano un moderato - alto livello di impegno e 

di lavoro dei principali gruppi muscolari del corpo: 
– gambe, fianchi, schiena, addome, torace, spalle e braccia. 

 

Esempi attività fisica aerobica di rinforzo muscolare e 
osseo di intensità moderata intensa per bambini e 
adolescenti

Tipo di 

attività 
 

Moderata 

intensa 

aerobica 

• trekking, lo skateboard, rollerblade 
• Andare in bicicletta 
• Camminata veloce 

Vigorosa-

intensa 

aerobica 

• corsa e 
inseguimento, 
Andare in 
bicicletta 

• Saltare la corda 
• Le arti marziali, 

come il karate 

• Corsa  
• Calico, hochey prato o su 

ghiaccio, basket, tennis 
• Sci di fondo  

Resistenza 

muscolare  

• Giochi come il 
tiro alla fune 

• Push-up 
modificati 
(con le 
ginocchia sul 
pavimento) 

• Esercizi di 
resistenza con 
peso 
corporeo o di 
resistenza 
bande 

• Sci di fondo, arrampicata con la 
fune 

• Ginnastica aerobica 

Resistenza 

ossea 

• Giochi come 
campana 

• saltelli, salto, 
• Salto con la 

corda 

• Corsa 
• Ginnastica, basket, volley, 

tennis 
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Strategie pratiche per promuovere l'attività dei giovani e sostituire 

l'inattività con l'attività 
 

• I giovani dovrebbero andare a piedi o in bicicletta a scuola, invece di andare in auto.  
• Piuttosto che guardare eventi sportivi in televisione, i giovani dovrebbero partecipare alle 

attività sportive adeguate all'età. 
• Bambini e adolescenti che non soddisfano le linee guida dovrebbero: 

• Gradualmente aumentare la loro attività a piccoli passi.  
• Aumentare gradualmente il numero di giorni e il tempo dedicato all’attività 

fisica contribuisce ridurre il rischio di lesioni. 
• Bambini e gli adolescenti che soddisfano le linee guida dovrebbero: 

• Continuare ad essere attivi e, eventualmente, diventare ancora più attivi. 
• Le evidenze suggeriscono che più di 60 minuti di attività ogni giorno possono 

fornire ulteriori benefici per la salute. 
• I bambini e gli adolescenti che superano le linee guida dovrebbero: 

• Mantenere il loro livello di attività senza raggiungere livelli di 
sovraffaticamento. 

• I bambini e gli adolescenti con disabilità hanno più probabilità di essere inattivi rispetto a quelli 
senza disabilità.  

• Giovani con disabilità dovrebbero ricevere indicazioni dai medici che li hanno in carico in modo 
da soddisfare le indicazioni e se non possibile essere comunque il più attivi possibile. 

 

Conseguenze della sedentarietà Effetti positivi dell’attività fisica 

• Ridotta attività fisica 
• Profilo lipidico 

svantaggioso 
• Elevati livelli di PA 

sistolica 
• Aumento dell’obesità 
• Aumento di tutti I 

fattori di rischio CV 
correlate all’obesità 

• Ipertensione 
• Insulino-

resistenza 
• T2DM 
• In particolare 

nei maschi 
 

• Riduzione BMI 
• Miglioramento degli indici di 

allenamento 
• Ridotti livelli di colesterolo 

totale e TG 
• Aumento del HDL-c  
• Ridotta insulin-resistenza 
• Miglioramento della funzione 

vascolare (aumento dei flussi 
ed elasticità) 

• Riduzione dello spessore 
dell’intima media. 
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Ipertensione 
Definizione 
L’ipertensione in età pediatrica viene definita per valori di pressione sistolica o diastolica > 95°c per età, 

sesso e altezza (39). 

Classificazione dell’ipertensione arteriosa in età pediatrica (39). 

Classe PA sistolica e/o diastolica (°C) 

Normale < 90° Normale 

Normale alta  > 90° e < 95°  

• > 120/80 mmHg indipendentemente dal 
valore del 90° percentile negli adolescenti 

Ipertensione stadio I > 95° e < 99° + 5 mmHg 

Ipertensione stadio II > 99° + 5 mmHg 

  

 

• L’ipertensione in età pediatrica ha una prevalenza dell’1 - 3%, 

• Sono possibili conseguenze a breve e lungo termine 

• Bambini piccolo ed adolescenti con ipertensione borderline hanno evidenza di ipertrofia 

ventricolare sn e manifestano segni precoci di aterosclerosi 

• La persistenza dell’ipertensione fino all’età adulta rappresenta un importante fattore di 

rischio cardiovascolare 

• La diagnosi precoce e la terapia hanno conseguenze positive sul rischio cardiovascolare e 

sullo stato di salute più in generale 

 

• Gli standard di riferimento per la Pressione Arteriosa (PA) si basano sul genere, sull’età e 

sull’altezza; 

• Per l’altezza sono disponibili delle curve dei percentile nazionali ed internazionali (es. CDC, 2000).  

• L’altezza del bambino è plottata sulla curva (in base a genere ed età) in modo da ottenere il 

percentile dell’altezza (5°, 10°, 25°, 50°, 75°, 90°, o 95).  

• Il percentile dell’altezza viene plottato sulle tabelle NHBPEP per determinare in quale percentile di 

PA si colloca il valore di PA rilevato 

• I valori di PA > 90°C per età staturale sono considerati patologici 
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Metodo di rilevazione 
• Il metodo da preferire è l’auscultazione 

• I metodi ascillometrici in caso di valori patologici vanno confermati con l’auscultazione 

• Il bambino dev’essere seduto con la schiena appoggiata e i piedi appoggiati a terra, il braccio Dx è 

sostenuto, la fossa cubitale dev’essere all’altezza del cuore 

• Se si usa il braccio Sn la coartazione aortica non viene sospettata 

• Lo stetoscopio va posto medialmente sulla fossa cubitale sull’arteria e al di sotto del bordo inferiore 

del bracciale  

• L'uso della campana può consentire l'udito dei suoni più morbidi di Korotkoff 

Quando misurare la PA 
 

� Tutti i bambini di età > 3 anni 

� Tutti i bambini di età < 3 anni con storia clinica complessa (39)  

o Complicanze neonatali inclusa la prematurità e la caterizzazione dell’arteria ombelicale 

o Cardiopatie congenite 

o Malattie renali comprese le infezioni delle alte vie urinarie frequenti 

o I pazienti trapiantati 

o I pazienti con ipertensione endocranica 

o I pazienti oncologici 
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o I pazienti trattati con farmaci che agisscono sulla pressione 

Cause di ipertensione cronica in età pediatrica 
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Ipercolesterolemie familiari 
 

 

Diagnosi 
• L’ipercolesterolemia familiare viene diagnosticata sia su base fenotipica (LDL-C elevato + storia 

familiare di LDL-C elevato, malattia coronarica precoce e/o diagnosi genetica) o test genetico 

positivo. 

• L’infanzia è il periodo ottimale per distinguere le IF dalle non-IF utilizzando lo screening dell’LDL-C: 

• LDL-C > 190 mg/dl;   

• LDL-C > 160 mg/dl con storia familiare di CHD prematura o elevati livelli di colesterolo in un 

familiare;.  

• Se un familare ha una mutazione genetica nota il cut-off è 130 mg/dL.  

• Lo screening è raccomandato a partire dai 5 anni. 

Ipercolesterolemia Familiare 
 

È una causa molto comune di malattia coronarica (CHD) prematura 

• Autosomica dominante (esiste una rara forma recessiva) 

• Sia negli omozigoti che negli eterozigoti è presente una ridotta capacità di clearance del colesterolo 

plasmatico ricco in lipoproteine a bassa densità (LDL-s) fortemente aterogeno da parte del fegato 

con conseguente accumulo di LDL-C. (40) 

• Nelle forme gravi il colesterolo LDL-C supera i valori di 500 mg/dL (41–43) 

• A partire dalla vita fetale l’esposizione al colesterolo LDL accelera la deposizione di colesterolo e 

l’infiammazione vascolare favorendo lo sviluppo di aterosclerosi in particolare nel circolo 

coronarico e in aorta e CHD precoce (40,44) 

Ipercolesterolemia Familiare eterozigote 
 

• È presente in ~ 1 per 200–250 nella popolazione generale (40,45,46) 

• Nella popolazione non affetta da CHD 1:217 soggetti presenta una mutazione del gene che codifica 

il recettore delle LDL (LDLR) e ha livelli di LDL-C >190 mg/dl (47). 

• Ci sono 4.5 milioni di soggetti affetti in Europa e 35 milioni nel mondo di cui il 20-25% è in età 

pediatrica  

• I bambini affetti da IFE (Ipercolesterolemia Familiare Eterozigote) e non trattati hanno un aumento 

drammatico del rischio di CHD dopo l’età di 20 anni (48)(49) 
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Ipercolesterolemia familiare omozigote  
 

• Nella sua forma omozigote (Ipercolesterolemia Familiare Omozigote - IFO) è una malattia rara con 

una prevalenza di 1 per 160 000–300 000 nella popolazione europea (40)(50) 

• È una popolazione ad altissimo rischio che manifesta CHD o altre malattie cardiache nell’infanzia e 

nell’adolescenza 

Fisiopatologia 
 

• L’IF è causata molto spesso da una mutazione del gene del recettore LDLR il che determina 

l’assenza o la disfunzione del recettore epatocitario.  

• Sono state descritte 1700 mutationi del gene LDLR situate sul cromosoma 19 il 79% di queste si 

esprime fenotipicamente con ipercolesterolemia (51) 

• I difetti del gene che codifica l’apolipoprotein B (APOB) e la proproteina convertasi 

subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9) vengono riscontrate nel ~5% e in meno dell’ 1% delle IF.  

• Le mutazioni della proteina modulatrice del gene LDLR (LDLRAP1) è una forma molto rara a 

trasmissione recessive (45,52) 

• Tuttavia il 5–30% dei casi non risulta associate a nessun difetto genico noto o, in alternativa, ha una 

causa poligenica (53–55) 

• Molti soggetti considerati omozigoti hanno due difetti genici mutazioni LDLR (eterozigosi 

composta) o con mutazioni dei geni APOB o PCSK9 e LDLR (50) 

Il gene più frequentemente interessato è quello dell’LDLR (46,52) 

• Un bambino con un genitore affetto ha il 50% di probabilità di ereditare l’IF. 

• Va valorizzato l’albero genealogico 

• Le differenze tra bambini geneticamente diagnosticati e non sono marcate 

• In uno studio una mutazione funzionale fu identificata nel 95% dei bambini che soddisfacevano I 

criteri fenotipici e con pattern di trasissione autosomico dominante. (56) 

• Se il genitore ha una diagnosi genetica e il figlio presenta livelli di LDL-C ≥ 130 mg/dL può essere 

ipotizzata una mutazione LDLR. (57) 

Fattori confondenti 
• Presenza di più geni che possono avere un minimo effetto positivo sui livelli di LDL-C  

• Presenza di geni compensatori che riducono I livelli di LDL-C al di sotto della soglia diagnostica 

(41,58) 

• Sovrapposizione per I livelli (300–500 mg/dL) di LDL-C tra IFE e IFO. (40,59) 

• Cause secondarie di aumento dell’LDL-C: 

� Ipotiroidismo,  

� Sindrome nefrosica,  
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� Malattie ostruttive epatiche,  

� Obesità,   

� Anoressia nervosa,  

� Cause iatrogene (es. isoretinoidi) (43,60–62) 

� Sitosterolemia (soprattutto in presenza di xantomi) recenti evidenze suggeriscono che 

l’ipercolesterolemia nella sitosterolemia è transitoria e dieta dipendente. (63) 

� Malattia da accumulo di esteri del colesterolo. (64) 

 

Screening 
• Lo screening universale è stato realizzato in Europa solo in Slovenia a partire dai 5 anni di età (60) 

• Negli Stati Uniti  lo screening universale è stato raccomandato a partire dai 9-11 anni poichè lo 

screening basato sui livelli di LDL-C non è selettivo per identificare I soggetti in età pediatrica con 

IFE. (64)(65) 

• Lo screening è stato proposto durante le visite programmate 

• Anche in associazione alle vaccinazioni (61) 

• Lo screening a cascata seguiva l’identificazione di un bambino con livelli elevate di LDL-C.  

• Tuttavia, il livello di accettazione, praticabilità, specificità, e costo efficienza di questo 

approccio dev’essere ancora valutato. (66) 

 

Dieta e controllo dei fattori di rischio 
 

• Le basi dell’approccio terapeutico sono la dieta e gli stili di vita 

• Va considerato il contenuto in grassi della dieta: Grassi totali e colesterolo (200 mg di 

colesterolo/die) (67,68) 

• Il mantenimento del peso ideale dev’essere un obiettivo specifico 

• Bisogna incoraggiare l’intake di frutta, verdure, cereal integrali, prodotti lattiero caseari a basso 

contenuto di grassi, legumi, pesce e carni magre. 

• La dieta dev’essere culturalmente accettabile (ad esempio dieta mediterranea). 

• Dev’essere promossa l’attività fisica e prevenuto l’uso del tabacco 

• L’identificazione dei bambini con IF permette di iniziare la prevenzione prima della pubertà 

Atri fattori di rischio cardiovascolare vanno monitorizzati e curati 

 

Terapia farmacologica per le forme eterozigoti 
 

• Le statine sono il fondamento della terapia delle IF: 

• Simvastatina, 

• Lovastatina,  

• Atorvastatina,  
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• Pravastatina,  

• Fluvastatina, 

• Rosuvastatin  

• Sono approvate in USA ed Europa per l’utilizzo nei bambini con IF a partire dai 10 anni 

• Negli USA la Pravastatina a partire dagli 8 anni. (46) 

• In Europa la Rosuvastatina è approvata dai 6 anni 

• In Australia l’Atorvastatina è approvata dai 6 anni 

• La terapia dev’essere iniziata precocemente nei casi gravi (69) 

• L’efficacia e sicurezza a breve termine (compresa la pubertà) di queste statine è stata confermata. 

(15, 68, 80) 

• Va iniziata al dosaggio minimo raccomandato 

• Il dosaggio va poi aumentato in accordo con la risposta dei livelli di LDL e la tollerabilità 

• Non esiste un target assoluto per I livelli di LDL-C in età pediatrica 

• I consensus raccomandano livelli di LDL-C di 130 mg/dL a partire dall’età di 10 anni o una riduzione 

del 50% dei livelli pretrattamento per I bambini di 8-10 anni soprattutto se presentano livelli molti 

elevate ed associano altri fattori di rischio (43,46,50,60,70) 

• Nei pazienti con patologia cronica renale vanno usate le statine che non presentano un metabolism 

renale (atorvastatina o simvastatina). 

• Bisogna considerare la possibile interazione con i farmaci metabolizzati dal CYP: 

• simvastatina e l’atorvastatina  � Citocromo P450 (CYP) 3A4 

• rosuvastatina e la fluvastatina � Citocromo CYP 2C9 

• La pravastatina non interferisce con gli enzimi CYP ed è conseguentemente sicura per iniziare la 

terapia in età pediatrica. 

monitorizzare della terapia nei bambini ed adolescenti con IF 
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Ezitimibe e resine sequestranti gli acidi biliari  
• L’aggiunta di ezetimibe o di resine sequestranti gli acidi biliari  può essere necessaria per 

raggiungere i target terapeutici in molti pazienti. (43,60,71,72) 

• L’ezetimibe è approvata per l’utilizzo a partire dai 10 anni negli Stati Uniti e in Europa e presenta 

elevate tollerabilità con minimi effetti collaterali. Le resine sequestranti gli acidi biliary provocano 

effetti gastrointestinali. Il colesevan è il più tollerato ed è approvato negli Stati Uniti a partire dai 10 

anni ma non in Europa. (73) 

• L’uso di questi farmaci presuppone una supplementazione di vitamine liposolubili e folati ed un 

adeguato follow-up nell’uso a lungo termine. 

Supplementazioni nutrizionali 
 

• Vari trial hanno evidenziato che gli alimenti ricchi di steroli/stanololi vegetali (1.5–3 g/die) riducono 

I livelli di l’LDL-C del 9–19% nei bambini e negli adolescent (4-15 anni). (74) 

• Non c’è tuttavia un miglioramento nella funzione endoteliale (75) 

• La riduzione nell’assunzione di vitamine liposolubuli può essere compensate con un maggior 

apporto di frutta e verdure  

• L’utilizzo di alimenti supplementati con steroli/stanololi non è raccomandata sotto I 6 anni (59) 

• Sono state utilizzate una grande varietà di integrazioni nutrizionali:  

� Fibra di psyllium 

� Estratto di aglio 

� Acidi grassi omega-3 

� Olio di colza e protein di soia 

• Non è possibile formulare raccomandazioni per bambini ed adolescenti sulla base delle evidenze 

disponibili attualmente 
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Il Diabete in età pediatrica 
Tutte le forme di diabete mellito dell’adulto sono presenti in età pediatrica (0 a 18 anni). Inoltre, sono 

presenti forme di diabete caratteristiche dell’età pediatrica ad incidenza bassa che proprio per la loro 

relativa rarità pongono rilevanti problemi assistenziali e socio-sanitari: diabete neonatale, diabete associato 

alla fibrosi cistica, ecc… . (Tabella 1) 

Diabete di tipo 1 (DMT1) 
I bisogni assistenziali sono variabili nelle varie epoche dell’età pediatrica e richiedono un coinvolgimento 

variabile nel tempo per tutti gli attori del processo di cura: pazienti, genitori e famiglia, team 

multidisciplinare (assistenziale / educazionale / nutrizionale / psicologico, socio-assistenziale), PLS/MMG, 

personale della scuola, personale coinvolto nella pratica dello sport.  

Anche i fabbisogni emozionali e motivazionali sono variabili nelle varie fasce di età e richiedono risorse 

psicologiche ed in taluni casi neuropsichiatriche dedicate. In ogni fase del processo di cura è necessario non 

solo considerare, implementare e verificare le capacità teoriche, operative ed emozionali del paziente / 

famiglia, ma anche verificare il raggiungimento di livelli adeguati di autonomia per ognuna delle suddette 

aree.  

Quindi il percorso di cura deve considerare non solo gli aspetti medici (standard di cura) ma anche quelli 

psicosociali, educazionali e relazionali (sport, scuola) a tutti gli effetti da considerarsi Livelli essenziali di 

assistena. LEA). Inoltre il carico emozionale e di impegno nella quotidianità è tale per la famiglia 

(generalmente soprattutto per le madri) da richiedere attenzione e supporto, quando necessario e 

richiesto, anche per la famiglia poiché le dinamiche familiari e lo stress legato al diabete dei figli 

condizionano negativamente gli esiti di cura. 

Diabete di tipo 2 (T2DM) 
Il diabete di tipo 2 viene diagnosticato ancora raramente, anche se con frequenza crescente in età 

pediatrica. L’esordio può avvenire in chetoacidosi ed è preceduto da una lunga fase di obesità, insulino-

resistenza, sindrome metabolica ed intolleranza glucidica durante la quale il diabete di tipo 2 può essere 

prevenuto o procrastinato (76)(77). 

I soggetti ad alto rischio familiare vanno individuati in età pediatrica e vanno messe in atto strategie di 

prevenzione primaria che devono coinvolgere attivamente i PLS/MMG e le risorse pediatriche della 

medicina territoriale. 

Il giovane adulto con diabete di tipo 2 obeso presenta un rischio di mortalità e morbilità che è superiore 

non solo ai soggetti normopeso ma anche ai soggetti magri con tipo 1 in buon compenso metabolico. 

Inoltre le risorse territoriali devono attivamente contribuire non solo alla prevenzione primaria per 

individuare i soggetti a rischio, ma anche essere attivamente impegnate nella prevenzione primordiale per 

evitare l’instaurarsi dei fattori di rischio noti (sedentarietà, dieta, fumo, ecc..) attraverso l’educazione ai 

corretti stili di vita.  (78) Le strategie di prevenzione primaria e primordiale sulla popolazione dovranno 

inoltre integrarsi con le campagne di comunicazione sociale ed alla salute regionali ed aziendali. 
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Forme monogeniche 

Mody (Maturity onset Diabetes of the Young) 
Il diabete MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) è raro le forme di più comune riscontro (MODY 2, 

3 e 5) possono in alcuni casi associarsi a quadri polimalformativi (MODY 5). La diagnosi genetica è 

indispensabile. La mancata diagnosi in alcune forme può esporre il paziente ai danni dell’iperglicemia 

cronica in maniera analoga a quanto accade nell diabete di tipo 1. 

Diabete neonatale 
Il diabete neonatale (DN) è una forma rara di diabete, che rappresenta un’emergenza metabolica e richiede 

cure diabetologiche ad alta intensità presso un centro Regionale di Riferimento. 

Possono coesistere quadri clinici complessi spesso con interessamento neurologico. La diagnosi genetica è 

indispensabile per definirne la prognosi e per avviare, nei casi in cui vi sia indicazione, la terapia con 

ipoglicemizzanti orali che deve essere attuata presso il Centro di Riferimento Regionale. 

Tutti i casi di diabete in età evolutiva devono essere gestiti in area pediatrica da personale con specifica 

formazione, al contrario essi sono in parte gestiti in strutture ove opera personale formato per assistere 

soggetti adulti.  

Il riconoscimento della peculiarità dell’area pediatrica comprese le risorse del territorio è indispensabile per 

attuare interventi di prevenzione efficaci e metodologicamente appropriati e per migliorare l’assistenza ai 

bambini e agli adolescenti affetti da diabete soprattutto di tipo 2 e per quelli a rischio di diventarlo anche in 

età adulta.  

Diabete secondario a Fibrosi Cistica (CFRD) 
Il diabete secondario a fibrosi cistica si presenta è presente nel 7-17% dei pazienti affetti da fibosi cistica.Il 

coinvolgimento pancreatico si verifica precocemente anche in relazione al genotipo. Questi pazienti 

(soprattutto se femmine) presentano un aumento esponenziale di mortalità e morbilità se compare il 

diabete, se questo viene tardivamente riconosciuto e/o trattato in maniera inadeguata. L’aumentata 

sopravvivenza di queste persone è sensibilmente aumentata negli ultimi decenni comportando in caso di 

diabete un’esposizione protratta all’iperglicemia con rischio elevato di sviluppare le complicanze del 

diabete. 

Oltre alla classica curva da carico orale di glucosio (OGTT) appare indispensabile per una diagnosi precoce 

ed una precoce insulinizzazione il monitoraggio glicemico continuo (holter glicemico). 

Un coinvolgimento significativo pancreatico si verifica precocemente, approssimativamente nell’85-90% 

degli individui con fibrosi cistica(79) . 
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Tabella 1. Altre forme di diabete in età pediatrica  

Difetti genetici della ß-cellula Indotto da farmaci o 

agenti chimici 

Difetti genetici nell’azione 

dell’insulina 

Malattie del pancreas 

esocrino 

Endocrinopatie 

• Cromosoma 12, HNF1A (MODY3) 

• Cromosoma 7, GCK (MODY2)  

• Cromosoma 20, HNF4B (MODY1) 

• Cromosoma 13, IPF-1 (MODY4);  

• Cromosoma 17, HNF1B (MODY5);  

• Cromosoma 2, NEUROD1 (MODY6);  

• Cromosoma 2, KLF11 (MODY7); 

• Cromosoma 9, CEL (MODY8);  

• Cromosoma 7, PAX4 (MODY9); 

• TNDM (più frequentemente difetto di imprinting 

PLAGL1/HYMAI sul 6q24); 

• PNDM (più frequentemente KCNJ11 che codifica per il  

Kir6.2 subunità o per I canali KATP); 

• Mutazioni DNA mitocondriale. 

 

• Vacor 

• Pentamidina 

• Ac. Nicotinico  

• Glucocorticoidi 

• Ormoni tiroidei 

• Diazossido 

• Agonisti β-

Adrenergici  

• Tiazidici 

• Dilantina 

• Alfa-Interferone 

• Insulin resistenza di tipo A  

• Leprecaunismo 

• Rabson–

Mendenhallsyndrome 

• Diabete Lipoatrofico 

• Pancreatite 

• Trauma/pancreatec

tomia 

• Neoplasia  

• Fibrosis cistica 

• Emocromatosi 

• Diabete 

Fibrocalcolotico 

• Acromegalia 

• Sindrome di 

Cushing 

• Glucagonoma 

• Feocromocitoma 

• Iperthyroidismo 

• Aldosteronoma 

• Aldosteronoma 

 

Infezioni Forme rare 

(immunomediate) 

Altre sindromi genetiche Diabete gestazionale  

• Rosolia congenita; 

• Cytomegalovirus; 

• Enterovirus. 

  

• Stiff-man 

syndrome; 

• Anticorpi 

antirecettore 

dell’insulina; 

• Sindromi 

poliendocrinediti

po I e di tipo II; 

• Sindrome di Down 

• Sindrome di Klinefelter 

• Sindrome di Turner  

• Sindrome di Wolfram  

• Atassia di Friedreich’s 

• Corea di Huntington 

• Sindrome di Laurence–

Moon–Biedl 

• DistrofiaMyotonica 

• Porfiria 

• Sindrome di Prader–Willi 
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EPIDEMIOLOGIA 
DMT1 
Il DM1 è la forma più frequente di diabete in età pediatrica. Oltre a colpire bambini sempre più piccoli, il 

DM1 interessa in modo crescente i figli di immigrati. In assenza di un Registro nazionale non esistono dati 

precisi sulla prevalenza del diabete in età evolutiva in Italia. Tuttavia, l’“Indagine conoscitiva sulla patologia 

diabetica in rapporto al servizio sanitario nazionale ed alle connessioni con le malattie non trasmissibili”  

del Senato della Repubblica, XVI legislatura e il Piano Nazionale sulla Malattia Diabetica stimano una 

prevalenza da 0 a 18 anni di 1,5 x 1000 per cui i casi di diabete di tipo 1 sono in Italia circa 15.000. 

In Abruzzo l’incidenza calcolata su dati di registro clinico regionale si è attestata a 16 x 100.000 x anno nella 

fascia di età 0-18 anni per cui si può stimare un totale di 570 casi residenti in Abruzzo. 

 

 

Figura 1 Incidenza di DMT1 in Abruzzo 1990-95 vs 2012-13 nelle 4 province 

Nella fascia di età 0-14 anni (Figura 1.) nel periodo 1990-1994 rispetto al periodo 2012-2013 si è assistito ad 

un aumento del tasso di incidenza da 9,4 (80) a 16,3 x 100.000 x anno con un aumento del 53%. 

CHETOACIDOSI DIABETICA 

Nei paesi sviluppati la prevalenza di DKA in età pediatrica varia dal 15 al 70% dei casi di diabete all’esordio. 

La causa più frequente di DKA ricorrente è l’omissione della terapia insulinica specie nell’adolescente. La 

DKA è più frequente nei bambini in età prescolare, nelle classi sociali meno agiate e nelle popolazioni 

svantaggiate. Nelle famiglie che hanno usufruito di un adeguato programma educazionale e che possono 

contare su un contatto telefonico adeguato le malattie intercorrenti non sono generalmente causa di DKA. 

Nel periodo 2013-2014 (dati di registro clinico con ascertaiment rate del 100% sulla seconda fonte) gli 

esordi in chetoacidosi in Abruzzo sono stati il 28,8% su un totale di 66 esordi di cui 7% in chetoacidosi 

grave. 
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Edema cerebrale 
L’edema cerebrale peculiare dell’età pediatrica è la complicanza più temibile della DKA compare nello 0,5-

0,9% dei casi di DKA ed è responsabile del 60-90% delle morti in corso di DKA. Il rischio di morte in corso di 

edema cerebrale è del 25% e quello di lesioni permanenti gravi è del 10-25%.  

DMT2 
Il diabete di tipo 2 è probabilmente sotto diagnosticato considerati i tassi di obesità infantile presenti nelle 

Regioni dell’Italia Centrale e in Abruzzo. Il 30% dei bambini Italiani è in sovrappeso e il 10% è obeso. È 

indispensabile coinvolgere le risorse del Servizio Sanitario Regionale in una strategia comune per l’area 

pediatrica al fine di individuare i soggetti con ridotta tolleranza glucidica e/o diabete già nella tarda 

adolescenza o che svilupperanno il diabete da giovani adulti. 

Obiettivi di cura 
Gli obiettivi della cura sono: 

• Controllo glicemico il più vicino possibile alla norma; 

• Prevenzione delle complicanze croniche (retinopatia, nefropatia, neuropatia, complicanze micro e 

macroangiopatiche); 

• Prevenzione delle complicanze acute: (chetoacidosi all’esordio, chetoacidosi dopo la diagnosi, 

ipoglicemia); 

• Normale accrescimento e sviluppo; 

• Adeguato supporto per le comorbidità (celiachia, ipotiroidismo, depressione, disturbi del 

comportamento alimentare); 

• Normale qualità di vita del bambino e della famiglia; 

• Riduzione dei livelli di stress e disagio psicologico. 

Il raggiungimento degli obiettivi di cura è inoltre garanzia di efficienza del sistema di cura poiché il costo 

delle complicanze acute e croniche è enormemente superiore alle risorse da impegnare per la cura. 
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Modello assistenziale 
 

La Regione Abruzzo in ambito di prevenzione, diagnosi precoce e cura del diabete in età  evolutiva adotta 

un modello di cura basato sulla gestione integrata per raggiungere efficacia negli interventi, 

l’appropriatezza, qualità ed uguaglianza delle prestazioni. 

Viene adottato un sistema reticolare multicentrico anche allo scopo di mettere in rete il Servizio Regionale 

di Diabetologia Pediatrica e di integrare nel processo di cura l’assistenza territoriale primaria e i centri di 

secondo livello per valorizzare le professionalità e le risorse di comunità. 

Il sistema reticolare prevede la partecipazione congiunta nell’assistenza e nel governo clinico di: specialista 

diabetologo, Pediatra di Libera Scelta, Medico di Medicina Generale, Reparti di Pediatria, Pronto Soccorso, 

Operatori dei servizi di emergenza. 

Ruolo dei PLS/MMG nella diagnosi di diabete in età pediatrica e nella 

prevenzione della chetoacidosi 
L’intervento dei PLS/MMG è preventivo-diagnostico-terapeutico in particolare per la prevenzione della 

chetoacidosi. 

L’intervento preventivo riconosce due momenti clinicamente rilevanti ma profondamente differenti per 

situazione e caratteristiche di urgenza: 

1. La diagnosi del diabete di tipo 1; che rappresenta una situazione di assoluta urgenza e in cui il 

ritardo di diagnosi può associarsi a significativi tassi di morbilità e mortalità nei soggetti 

diagnosticati tardivamente in chetoacidosi grave specie se in età prescolare (Tabelle 4,5) 

2. La diagnosi di diabete di tipo 2 preceduto da una storia clinica di obesità, insulino-resistenza, 

sindrome metabolica, prediabete in cui devono essere diagnosticati i soggetti affetti e individuati i 

soggetti a rischio attraverso adeguate strategie di screening (Tabelle 4-7). 

Tabella 4. Screening, diagnosi e gestione ambulatoriale dell’iperglicemia 
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GR: Glicemia Random 

FPG: Glicemia a Digiuno 

 

I criteri per inviare al centro specialistico un paziente con diabete all’esordio sono riassunti nella tabella 

sinottica seguente: 

 

Tabella 5. Criteri per inviare al centro specialistico un paziente con diabete all’esordio. 

• HbA1c ≥ 6,5%. Il test deve essere eseguito in un laboratorio con un metodo in HPLC standardizzato 

per l'analisi DCCT.  

• FPG (fasting plasma glucose) ≥ 126 mg / dL (7,0 mmol / L). Il digiuno è definito come nessun 

apporto calorico per almeno 8 ore§°.  

• Glicemia ≥ 200mg/dl (11.1mmol / L) durante un OGTT *. 

• In un paziente con sintomi classici di crisi iperglicemia o iperglicemia e una glicemia occasionale ≥ 

200 mg / dL (11,1 mmol / L)
 §£
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I criteri per la richiesta di indagini per il diabete di tipo 2 in bambini asintomatici sono riassunti nella tabella 

sinottica seguente: 

 

Tabella 6. Criteri per la richiesta di indagini per il diabete di tipo 2 in bambini asintomatici 

Sovrappeso (BMI >85°percentile per età e sesso, >120% di ideale per altezza) ed inoltre due qualsiasi dei 

seguenti fattori di rischio: 

Più due 

qualsiasi dei 

seguenti fattori 

di rischio: 

o Storia familiare di diabete di tipo 2 nel primo o di secondo grado relativo 

o Razza/ etnia a rischio 

o Segnidiinsulino-resistenza o condizioni associate con l'insulino-resistenza 

(acanthosis nigricans, ipertensione, dislipidemia, sindrome dell'ovaio 

policistico, piccolo per età gestazionale) 

o Storia materna di diabete o GDM durante la gestazione del bambino 

– Età d’inizio test: 10 anni o all’inizio della pubertà, se la pubertà inizia in età più precoce.  

– Frequenza: ogni 3 anni. 

 

Le categorie con aumentato rischio di diabete (prediabete) sono riassunti nella tabella sinottica 

seguente: 

 

Tabella7. Categorie con aumentato rischio di diabete (prediabete)  

 

 

* Il test deve essere eseguito come descritto dall'OMS, con un carico orale di glucosio contenente 

l'equivalente di 75 g di glucosio o 1,75/gr per Kg sciolto in acqua.  L’OGTT fa eseguito solo se la glicemia a 

digiuno non è dirimente 
§
In caso di iperglicemia marcata con presenza dei segni classici del diabete (poliuria, polidipsia, perdita di 

peso, astenia, se sono presenti chetoni nelle urine il bambino va inviato immediatamente al servizio di 

riferimento per evitare che si sviluppi DKA. 
°
Posta diagnosi il paziente va comunque inviato immediatamente presso la struttura di riferimento per 

iniziare la terapia insulinica 
£
La diagnosi differenziale tra le varie forme di diabete andrà posta dopo la fase acuta e di stabilizzazione 

metabolica [30] 
§
La risposta degli esami di laboratorio dev’essere immediata, in caso contrario utilizzare la glicemia capillare 

ottenuta con glucometro, glicosuria/chetonuria e se disponibile chetonemia. 

1. Glicemia a digiuno compresa tra 100 mg/dl (5,6 mmol/L) e 125 mg/dL (6,9 mmol/L) (digiuno 

definito come nessun apporto calorico per almeno 8 ore) 

2. Valori glicemici, a tempo 120 minuti durante OGTT 75 gr, compresi tra 140 mg/dl (7,8 mmol/L) 

e 199 mg/dl (11.0 mmol/L) (IGT) 

3. HbA1c tra 5,7 e 6,4% 

^ Il test deve essere eseguito come descritto dall'OMS, con un carico orale di glucosio contenente 

l'equivalente di 75 g di glucosio o 1,75/gr per Kg sciolto in acqua. 
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Gestione del paziente diabetico. Funzioni e compiti del PLS/MMG 
Interventi urgenti 

• Diagnosi precoce del T1DM e prevenzione della chetoacidosi diabetica. 

• Invio immediato del paziente neo diagnosticato o con sospetto diagnostico (T1DM, 

T2DM) alle strutture di livello specialistico (Tabella 3, 4). 

 

Interventi di prevenzione ed integrazione 
• Educazione ai corretti stili di vita come prevenzione primordiale (prima che si instaurino 

i fattori di rischio evitabili: obesità, fumo, sedentarietà, alimentazione aterogena) per il 

Rischio Cardio Vascolare (CVD) e il T2DM. 

• Collaborazione per l’inserimento del bambino con diabete (T1DM) nella scuola e negli 

altri ambiti relazionali propri dell’età. 

• Screening dei soggetti con fattori di rischio per T2DM. 

• Condivisione con il centro diabetologico del programma diagnostico-terapeutico e di 

follow-up. 

• Gestione trattamento delle malattie intercorrenti dell’infanzia secondo protocolli 

condivisi; 

• Condivisione dei dati clinici e laboratoristici con la struttura diabetologica (cartella 

clinica informatizzata aziendale o regionale). 

• Contribuire all’educazione del paziente e dei suoi familiari, in particolare in ambito 

nutrizionale. 

• Inviare i dati raccolti attraverso i bilanci di salute e attraverso gli strumenti indicati dalle 

Regioni. 

 

Interventi di prevenzione sulla popolazione a rischio 
• Miglioramento della conoscenza nelle famiglie dei corretti stili di vita. 

• Promozione di stili nutrizionali salutari nella popolazione pediatrica al fine di ridurre l’incidenza del 

diabete tipo 2 o ritardarne l’insorgenza tenendo sotto controllo l’aumento di sovrappeso e obesità 

migliorando lo stato nutrizionale della popolazione. 

• Individuazione precoce delle persone a rischio di diabete (prediabete) nella popolazione generale. 

(Tabella 2, 4-7). 

• Incrementare la proporzione di soggetti fisicamente attivi (Tabella 8); 

Modalità operative nella popolazione a rischio per tipo 2  
Appuntamenti presso gli ambulatori pediatrici, fissati e registrati in base al rischio di diabete 

• COLLOQUIO 

– Raccordo anamnestico e parametri antropometrici vengono riportati in cartella 

informatizzata; 

• RILEVAZIONE DEI PARAMETRI ANTROPOMETRICI  

– Rilevazione di peso, altezza, BMI, pressione arteriosa, circonferenza vita 

circonferenza fianchi, segni di iperinsulinismo; 

• Controlli clinici  

– Esame obiettivo generale che include valutazione di tiroide, cuore, addome (per 

l’epatomegalia), cute (acanthosisnigricans); 

– Prescrizione, valutazione del diario alimentare e dell’attività fisica svolta nel quotidiano; 
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– Problemi di salute intercorrenti, problematiche nella scuola, nell’attività fisica e nella 

socializzazione.  

– Valutazione del benessere psicofisico; 

– Valutazione di esami ematochimici e/o consulenze effettuate; 

– Consigli su corretto stile di vita, sana alimentazione ed attività fisica quotidiana; 

• vaccinazioni 

– Promozione vaccino antiinfluenzale e vaccini non obbligatori; 

• promozione educazione strutturata 

– Promozione della partecipazione ai campi scuola per i pazienti con diabete di tipo 1 e alle 

attività formative per le famiglie. 

• CONSULENZE PER scuola (Percorso Integrato di cura - pic) 

– Presso il Centro o pr 

– esso le scuole che lo richiedono, incontri di formazione agli insegnanti e operatori scolastici 

per facilitare la corretta alimentazione scolastica e la giusta attività fisica quotidiana. 
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ALLEGATI 
 

Fabbisogno calorico quotidiano per età sesso ed attività fisica 
 

Fabbisogno calorico per livello di attività  

sesso  età Sedentario 
Moderatamente 

attivo Attivo 

 2-3 1000-1200 1000-1400 1000-1400 

Femmine 4-8 
9-13 
14-18 
19-30 

1200-1400 
1400-1600 
1800 
1800-2000 

1400-1600 
1600-2000 
2000 
2000-2200 

1400-1800 
1800-2200 
2400 
2400 

Maschi 4-8 
9-13 
14-18 
19-30 

1200-1400 
1600-2000 
2000-2400 
2400-2600 

1400-1600 
1800-2200 
2400-2800 
2600-2800 

1600-2000 
2000-2600 
2800-3200 
3000 

 
 
 

Apporto raccomandato di fibra per età. 
 

Età  DRI AAP  

1–3 19 g/d   

4–8  25 g/d  

9–13 31 g/d   

14–30 38 g/d   

9-30 (F) 25-26 g/d 

Età + 5 g 
(adulto 25 g/d) 
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Valori normali di trigliceridi e colesterolo LDL nel Bambino 
 

VALORI NORMALI (mg/dl) DI TRIGLICERIDEMIA 

 MASCHI FEMMINE 

 Percentile Percentile 

 MEDIA 5° 95° MEDIA 5° 95° 

Età (anni)       

0-4 56 29 99 64 34 112 

5-9 56 30 101 60 32 105 

10-14 66 32 125 75 36 131 

15-19 78 37 148 72 39 124 

 

 

VALORI NORMALI (mg/dl) DI COLESTEROLEMIA LDL 

 MASCHI FEMMINE 

 Percentile Percentile 

 MEDIA 5° 95° MEDIA 5° 95° 

Età (anni)       

5-9 93 67 126 100 67 133 

10-15 96 62 130 96 66 134 

15-19 97 65 149 100 69 146 

 

VALORI NORMALI (mg/dl) DI COLESTEROLEMIA LDL 

 MASCHI FEMMINE 

 Percentile Percentile 

 MEDIA 5° 95° MEDIA 5° 95° 

Età (anni)       

5-9 56 39 73 53 33 72 

10-15 54 37 73 52 35 70 

15-19 45 29 68 52 33 74 

 

 

CATEGORIE DI RISCHIO CARDIOVASCOLARE (SINUPE 2000) 

RISCHIO COLESTEROLEMIA TOTALE COLESTEROLEMIA LDL 

ACCETTABILE  < 180 mg/dl < 110mg/dl 

BORDER LINE 180-199 mg/dl 110-129 mg/dl  

INTERMEDIO 200-249 mg/dl  130-159 mg/dl 

ELEVATO ≥ 250 mg/dl ≥ 160 mg/dl 
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Percentili della PAS e PAD in funzione dell’altezza per  il sesso maschile (39) 
 

età 
anni 

Percentil
e PA 

PAS, mm Hg PAD, mm Hg 

  Percentile dell'altezza Percentile dell'altezza 

  5° 10° 25° 50° 75° 90° 95° 5° 10° 25° 50° 75° 90° 95° 

1 50° 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39 

 90° 
94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54 

 95° 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58 

 99° 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66 

2 50° 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44 

 90° 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59 

 95° 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63 

 99° 109 110 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71 

3 50° 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48 

 90° 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63 

 95° 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67 

 99° 111 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75 

4 50° 88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52 

 90° 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67 

 95° 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71 

 99° 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79 

5 50° 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55 

 90° 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70 

 95° 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74 

 99° 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82 

6 50° 91 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57 

 90° 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72 

 95° 109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76 

 99° 116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84 

7 50° 92 94 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59 

 90° 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74 

 95° 110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78 

 99° 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86 

8 50° 94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61 

 90° 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76 

 95° 111 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80 

 99° 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88 

9 50° 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62 

 90° 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 77 

 95° 113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81 

 99° 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89 

10 50° 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63 

 90° 111 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 77 78 

 95° 115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82 
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 99° 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90 

11 50° 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63 

 90° 113 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78 

 95° 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82 

 99° 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90 

12 50° 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64 

 90° 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79 

 95° 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83 

 99° 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91 

13 50° 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64 

 90° 117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79 

 95° 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83 

 99° 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91 

14 50° 106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65 

 90° 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80 

 95° 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84 

 99° 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92 

15 50° 109 110 112 113 115 117 117 61 62 63 64 65 66 66 

 90° 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81 

 95° 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85 

 99° 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93 

16 50° 111 112 114 116 118 119 120 63 63 64 65 66 67 67 

 90° 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82 

 95° 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87 

 99° 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94 

17 50° 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70 

 90° 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84 

 95° 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89 

 99° 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97 

 

 

Percentili della PAS e PAD in funzione dell’altezza per  il sesso femminile (39) 
età 
anni 

Percentil
e PA 

PAS, mm Hg PAD, mm Hg 

  Percentile dell'altezza Percentile dell'altezza 

  5° 10° 25° 50° 75° 90° 95° 5° 10° 25° 50° 75° 90° 95° 

1 50° 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42 

 90° 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56 

 95° 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60 

 99° 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67 

2 50° 85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47 

 90° 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61 

 95° 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65 

 99° 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72 

3 50° 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51 
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 90° 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65 

 95° 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69 

 99° 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76 

4 50° 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54 

 90° 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68 

 95° 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72 

 99° 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79 

5 50° 89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56 

 90° 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70 

 95° 107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74 

 99° 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81 

6 50° 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58 

 90° 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72 

 95° 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76 

 99° 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83 

7 50° 93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59 

 90° 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73 

 95° 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77 

 99° 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84 

8 50° 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60 

 90° 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74 

 95° 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78 

 99° 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86 

9 50° 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61 

 90° 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75 

 95° 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79 

 99° 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87 

10 50° 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62 

 90° 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76 

 95° 116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80 

 99° 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88 

11 50° 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63 

 90° 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77 

 95° 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81 

 99° 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89 

12 50° 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64 

 90° 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78 

 95° 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82 

 99° 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90 

13 50° 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65 

 90° 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79 

 95° 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83 

 99° 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91 

14 50° 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66 

 90° 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80 
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 95° 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84 

 99° 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92 

15 50° 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67 

 90° 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81 

 95° 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85 

 99° 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93 

16 50° 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 68 

 90° 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82 

 95° 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86 

 99° 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93 

17 50° 108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68 

 90° 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82 

 95° 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86 

 99° 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93 
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Valori di riferimento per il monitoraggio pressorio delle 24 ore. 

Valori di riferimento per il monitoraggio pressorio delle 24 ore in funzione dell'altezza e del sesso. 

    maschi      femmine   

  Giorno   Notte   Giorno   Notte  

Altezza Cm 75°c 90 °c 95 °c 75 °c 90 °c 95 °c 7 5 °c 90 °c 95 °c 75 °c 90 °c 95 °c 

120 116/77 122/80 125/82 98/58 103/61 106/63 114/77 118/80 120/82 99/80 103/63 106/85 

125 117/76 122/80 125/82 100/58 105/61 108/63 116/77 119/80 121/82 100/60 104/63 107/66 

130 117/76 122/80 125/82 101/58 106/62 110/64 116/76 120/80 122/82 101/59 106'63 108/66 

135 117/76 1 22/80 126/82 102/59 108/83 111/65 116/76 120/80 123/82 102/59 107/63 109/66 

140 118/78 123/80 128/82 104/60 108/63 113/65 117/76 121/80 124/82 103/59 108/63 110/66 

145 119/76 124/79 127/81 106/60 111/84 114/66 118/76 123/80 125/82 103/59 10»63 112/66 

150 120/76 125/79 128/61 106/60 112/64 118/86 119/78 124/80 127/82 104/59 110/63 113/96 

155 122/76 127/79 130/81 107/60 113/64 117/66 121/76 125/80 128/82 106/59 11 1/83 114/86 

190 124/76 129/79 133/81 108/50 114/64 118/66 122/76 128/80 129/82 106/59 111/63 114/86 

165 126/76 132/80 135/82 110/60 116/64 119/66 123/77 127/80 130/82 107/59 112/63 114/66 

170 128/77 134/80 138/82 112/81 117/64 121/66 124/77 128/80 131/82 108/61 112/67 115/71 

175 130/77 136/81 140/83 113/61 119/64 122/66 125/78 129/81 131/82 109/59 113/83 115/66 

180 132/77 138/81 142/83 115/61 120/64 124/66 N/A N/A N/A N/A N/A N/A 

185 134/78 140/81 144/84 116/61 122/84 125/68 N/A N/A N/A N/A N/A N/A 

Wuhl E et al, German Working Group on Pediatric Hypertension. 2002 (81) 
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Valori di riferimento per il monitoraggio pressorio delle 24 ore in funzione dell'età e del sesso. 
 

    maschi      femmine   

  Giorno   Notte   Giorno   Notte  

Età (anni) 75°c 90 °c 95 °c 75 °c 90 °c 95 °c 7 5 °c 90 °c 95 °c 75 °c 90 °c 95 °c 

5 116/78 120/79 121/81 99/59 103/62 106/65 114/77 118/80 121/82 100/61 105/66 108/69 

6 116/76 121/79 124/61 100/59 105/63 108/66 115/77 120/80 122/82 101/61 106/65 110/68 
7 117/78 122/80 125/82 101/60 106/84 110/67 116/77 121/80 123/82 102/60 107/65 111/67 

8 117/76 122/80 125/82 102/60 108/64 111/67 117/76 122/80 124/82 103/80 108/64 112/67 
9 118/78 123/80 126/82 103/60 108/84 112/67 115/76 122/90 125/82 103/59 109/64 112/67 

10 119/78 124/80 127/82 104/60 110/64 113/67 119/78 123/79 126/81 104/59 110/84 112/67 
11 121/78 126/80 129/82 105/60 111/64 115/67 120/76 124/79 127/81 105/59 110/83 113/67 

12 123/78 128/80 132/82 107/60 113/84 116/67 121/76 125/80 128/82 105/59 110/63 114/66 

13 126/76 131/80 135/82 109/60 115/64 119/67 122/77 126/80 128/82 106/59 111/63 114/66 
14 129/77 134/80 138/82 112/61 118/64 121/67 123/77 127/80 130/82 106/59 111/63 114/65 

15 132/77 137/81 141/83 114/61 120/84 123/66 124/77 128/80 130/82 107/59 111/63 114/65 

16 135/78 140/81 144/84 117/61 123/84 126/66 124/77 129/80 131/82 107/59 111/63 114/65 

Wuhl E et al, German Working Group on Pediatric Hypertension. 2002 (81) 
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