
Sindrome metabolica
nei bambini e negli adolescenti

Un rapporto
dell’American Heart Association

Sui progressi delle conoscenze e
sui problemi relativi alla sindrome
metabolica (SM) nei bambini e negli
adolescenti,American HeartAssocia-
tion (AHA) ha pubblicato un rappor-
to: Steinberger J, Daniels SR, Ec-
kerl RH, et al. Progress and chal-
lenges in metabolic syndrome in
children and adolescents. A scien-
tific statement from the American
HeartAssociation.Arteriosclerosis,
hypertension and obesity in the
young. Committee of the Council
on Cardiovascular Disease in the
Young; Council on Cardiovascular
Nursing and Council on Nutrition,
Physical Activity and Metabolism.
Circulation 2009; 119: 628.

Esso non intende proporre una
definizione della sindrome metabo-
lica, ma presentare e discutere una
serie di fondamentali problemi su
ciò che la SM significa nella ricerca
e nella clinica. L’AHA richiama l’at-
tenzione sul fatto che, per quanto
concerne specialmente gli adole-
scenti, la stabilità del concetto di
SM è scarsa e sorge il dubbio sul-
l’utilità del concetto di SM in clini-
ca. Per conseguenza l’AHA dichiara
che in questo rapporto è stata con-
centrata l’attenzione sui fattori di
rischio cardiometabolico e sulle ri-
cerche che, si spera, possano dare
risposta a tali problemi. Inoltre
l’AHA si è mirato a fornire un qua-
dro critico ed equilibrato sulla vali-
dità e sulle incertezze relative al
concetto di SM in pediatria e sui
progressi compiuti nel riconosci-
mento delle componenti della SM
nei bambini, dei loro rapporti e del-
la loro importanza quali predittori
del rischio di malattie arteriosclero-
tiche cardiovascolari (MAC) e di
diabete mellito di tipo 2 (DM2). Si
sottolinea la necessità di un preco-
ce riconoscimento e di adeguate mi-
sure preventive nei riguardi dei fat-
tori di rischio cardiometabolico nei

bambini e negli adolescenti, con
particolare attenzione a obesità, in-
fiammazione, insulinoresistenza,
dislipidemia e ipertensione.

Dopo una breve rassegna sulla
storia del riconoscimento della SM,
viene richiamata la definizione del-
la SM nei bambini e negli adole-
scenti secondo l’International Dia-
betes Federation e cioè: 1) per i
bambini da 6 anni a <10 anni di età:
obesità, definita come ≥90° percen-
tile della circonferenza alla cintola;
2) per le età da 10 a <16 anni: obe-
sità, definita come ≥90° percentile
della circonferenza alla cintola, più
i criteri seguiti per gli adulti (trigli-
ceridi, colesterolo HDL, pressione
arteriosa, glicemia); 3) oltre 16 an-
ni, l’AHA consiglia di attenersi ai
criteri proposti (per gli adulti) dalla
International Diabetes Federation.

L’AHA riferisce che la prevalen-
za della SM nei bambini varia am-
piamente dal 4% al 30% e sottoli-
nea che man mano che l’obesità au-
menta si accresce la prevalenza del-
la SM: fino al 49,7% dei bambini e
degli adolescenti. Viene ricordato
che la prevalenza può anche dipen-
dere da fattori genetici e ambienta-
li; per contro esistono sicure prove
che nella SM dei bambini e negli
adolescenti l’obesità è la condizione
patologica prevalentemente corre-
lata al rischio cardiometabolico; in-
fatti, come segnalato dal Framin-
gham Heart Study, nei soggetti con
sovrappeso od obesità la prevalen-
za di ipertensione, alterata glice-
mia a digiuno e dislipidemia au-
mentano linearmente e significati-
vamente con l’aumento del peso
(Fox CS, Massaro JM, Hoffmann
U, et al. Abdominal visceral and
subcutaneous adipose tissue
compartments: association with
metabolic risk factors in the Fra-
mingham Heart Study. Circula-
tion 2007; 116: 39).

L’AHA esamina i vari compo-
nenti della sindrome.

1 – Insulinoresistenza. Si sotto-
linea che il ruolo dell’insulina nello
sviluppo di malattie cardiovascola-
ri permane ancora controverso,
sebbene un’iperglicemia a digiuno,
che rappresenta un marcatore d’in-
sulinoresistenza, si associ con arte-

riosclerosi e morbilità cardiovasco-
lare. Del resto è noto che l’insulina
può promuovere direttamente un
danno cardiovascolare: 1) stimo-
lando la protein-chinasi attivata da
mitogeni e l’inibitore 1 dell’attiva-
tore del plasminogeno nelle cellule
muscolari lisce vascolari, 2) stimo-
lando la produzione di endotelina
1, con conseguente proliferazione
delle cellule muscolari lisce vasco-
lari, 3) stimolando il fattore ras-
p21 in queste cellule, che accresce
gli effetti proliferativi di altri fat-
tori di accrescimento, come quello
derivato dalle piastrine.

Per contro, l’insulina può avere
valore antiaterogeno: 1) inibendo il
fattore nucleare infiammatorio di
trascrizione kB, 2) riducendo il li-
vello del gene-1 del fattore tessuta-
le e di reazione precoce di accresci-
mento, 3) riducendo il fattore tumo-
rale di necrosi alfa (TNF-α) e 4) sti-
molando l’azione ipotensiva dell’os-
sido nitrico (NO). L’AHA sottolinea
che, analogamente ad altre intera-
zioni tra recettori e ormoni, la du-
rata e l’intensità degli effetti del-
l’insulina possono avere un ruolo
nel modificare l’effetto ormonale,
perché una iperstimolazione pro-
lungata da parte di un eccesso di li-
gando può condurre a una differen-
te risposta cellulare o a una tachifi-
lassi.

Come riferito dall’Organizzazio-
ne Mondiale della Sanità, l’insuli-
noresistenza può avere un ruolo
centrale nella patogenesi della SM
e, inoltre, la differente sensibilità
dei diversi tessuti all’insulina ha
importanza nella variabilità di
espressione di questa sindrome. Un
esempio paradigmatico è costituito
dal fegato che spesso presenta
un’insulinoresistenza più evidente
che nei tessuti periferici e ciò da luo-
go a de novo lipogenesi e dislipide-
mia; è noto, infatti, che l’insulinore-
sistenza epatica promuove l’afflus-
so di acidi grassi liberi ai muscoli
con conseguente insulinoresistenza
del tessuto muscolare; questi even-
ti possono determinare aumentata
produzione di acidi grassi liberi in
circolo e, come compenso, aumento
di secrezione di insulina dalle cellu-
le beta pancreatiche.
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La condizione di insulinoresi-
stenza determina, col passare del
tempo, un’iperinsulinemia, che può
manifestarsi come ipersecrezione
d’insulina oppure come ridotta clea-
rance insulinica; la glicemia perma-
ne entro i limiti normali fin tanto
che il pancreas può adeguatamente
compensare queste anomalie, ma a
volte la capacità delle cellule beta-
insulari si riduce col tempo, con con-
seguente comparsa di un DM2.

Il rapporto rileva che nei bambi-
ni è stato ipotizzato un altro effetto
indipendente dell’insulinoresistenza
sul sistema cardiovascolare; è stato
infatti osservato che in bambini da
6 a 9 anni il livello della glicemia a
digiuno può predire il livello presso-
rio da 9 a 15 anni; un’analoga osser-
vazione è stata fatta in bambini in-
diani Pima nei riguardi della corre-
lazione tra glicemia a digiuno tra 5 e
9 anni di età e aumento del peso cor-
poreo nei 9 anni successivi, mentre
il Bogalusa Heart Study ha dimo-
strato una significativa correlazione
tra insulinemia a digiuno e sviluppo
di fattori di rischio cardiovascolari
in bambini e giovani adulti.

L’AHA riferisce le osservazioni
su transitori stati d’insulinoresi-
stenza in bambini nel corso di nor-
male sviluppo puberale; infatti gli
studi con clampaggio euglicemico
insulinico hanno indicato che l’insu-
linoresistenza aumenta all’inizio
della pubertà con un picco verso la
metà del suo decorso, per ritornare
a livelli prossimi a quelli prepuberi
alla fine della pubertà.

È da tenere presente che duran-
te questo periodo aumentano i livel-
li di ormone della crescita, ormoni
sessuali e fattore di accrescimento
insulino-simile tipo 1, che, come no-
to, si ritiene promuovano l’insulino-
resistenza.

2 – Obesità. Negli ultimi anni si
è verificato un aumento del sovrap-
peso nei bambini e negli adolescen-
ti e l’obesità nell’infanzia è frequen-
temente associata a: 1) aumento
dell’ipertensione, della trigliceride-
mia, riduzione di colesterolo HDL,
anomalie del metabolismo glicidico
e 2) sviluppo di condizioni infiam-
matorie e compromissione delle fun-

zioni vascolari. Pertanto il sovrap-
peso nell’infanzia è predittore di
obesità, insulinoresistenza e ano-
malie del metabolismo lipidico nel-
l’età adulta; inoltre, la velocità con
cui si verifica l’aumento di peso è si-
gnificativamente correlata allo svi-
luppo di rischio cardiovascolare nel-
le età successive.

Si richiama l’attenzione sul fatto
che l’indice di massa corporea (BMI:
“body mass index”) può spiegare so-
lamente il 60% della variabilità del-
l’insulinoresistenza nell’età adulta.
Sono citati alcuni esempi di questo
assunto: 1) i bambini con prematuri
insulinoresistenza e sviluppo delle
ghiandole endocrine sessuali sono
magri. 2) La circonferenza alla cin-
tola è maggiormente correlata alla
quantità del grasso viscerale, men-
tre il BMI è associato maggiormente
al grasso sottocutaneo. 3) Soltanto il
grasso viscerale, misurato mediante
risonanza magnetica nucleare, e non
il BMI o il rapporto cintola/anca, è
in rapporto con i valori di insuline-
mia a digiuno e di trigliceridemia in
adolescenti di sesso femminile obesi
e 4) è stata osservata una interazio-
ne statisticamente significativa tra
depositi di grasso e insulinoresi-
stenza nel predire fattori di rischio
cardiovascolare, mentre né BMI, né
insulinoresistenza – da soli – posso-
no spiegare pienamente la SM. Va
ricordato, inoltre, che recentemente
è stato osservato che nei bambini la
circonferenza alla cintola è un indi-
ce predittivo indipendente di insuli-
noresistenza e che il rapporto tra
obesità viscerale misurata alla cir-
conferenza alla cintola e condizioni
di salute sembra essere spiegato
dalla sua netta correlazione con il
tessuto adiposo viscerale, che è un
predittore di malattie metaboliche e
cardiache.

Inoltre, nei giovani, la circonfe-
renza alla cintola è anche associata
con i biomarcatori dell’infiammazio-
ne, come proteina C-reattiva (CRP:
“C-reactive protein”) e adiponectina
(vedi in seguito). Pertanto l’AHA ri-
leva che un marcatore dell’obesità
addominale dovrebbe essere consi-
derato un’importante componente
della definizione della SM in pedia-
tria e che la distribuzione del gras-

so corporeo costituisce un’importan-
te determinante nello sviluppo di ri-
schio già nell’infanzia.

A questo punto va citato quanto
recentemente affermato da un co-
mitato di esperti dell’American Me-
dical Association e della Centers for
Disease Control and Prevention
Task Force on Assessment, Preven-
tion and Treatment of Childhood
Obesity, secondo cui, al momento at-
tuale, non è consigliabile avvalersi
della misura della circonferenza al-
la cintola come metodo di uso cor-
rente nei bambini a motivo di “in-
complete informazioni metodologi-
che per una applicazione clinica”
(Barlow SE, Expert Committee.
Recommendations regarding
the prevention, assessment and
treatment of child and adole-
scent overweight and obesity:
summary report. Pediatrics
2007; 120 (suppl 4): S164).

3 – Adipocitochine. Il ruolo se-
cretorio del grasso viscerale nel
produrre citochine proinfiammato-
rie derivate dal tessuto adiposo, co-
me, ad esempio, interleuchina-6
(IL-6), fattore di necrosi tumorale
alfa (TNF-α) e adipocitochine, come
adiponectina e lectina, è diretta-
mente associato con obesità e insu-
linoresistenza. Nell’adulto sano
TNF-α e IL-6 sono in correlazione
positiva con adiposità, trigliceride-
mia e colesterolemia totale e in cor-
relazione negativa con colesterole-
mia HDL. Gli adipociti e i macrofa-
gi presenti nel tessuto adiposo pro-
ducono in eccesso IL-6, mentre
l’espressione di TNF-α e di acido ri-
bonucleico messaggero è aumenta-
ta negli obesi e positivamente cor-
relata con il grado di obesità e con
il livello insulinemico. Inoltre IL-6
e TNF-α mediano indirettamente
la lipolisi e aumentano la sintesi
epatica di acidi grassi e pertanto
provocano aumento del livello sie-
rico di acidi grassi e di trigliceridi.
L’azione proinfiammatoria di que-
ste citochine è potenziata dall’ipe-
rinsulinemia e TNF-α e IL-6 deter-
minano direttamente una riduzio-
ne del segnale biologico del recetto-
re per l’insulina, accrescendo l’in-
sulinoresistenza.
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4 – Mediatori dell’infiammazione.
Elevati livelli di citochine infiamma-
torie in circolo sono associati al pro-
cesso arteriosclerotico e la CRP, pro-
dotta dal fegato e regolata da citochi-
ne infiammatorie, in particolare IL-6
e TNF-α, si rinviene nelle placche ar-
teriosclerotiche e nel miocardio in-
fartuato. là dove promuove l’attiva-
zione del complemento.

Viene sottolineato che negli
adulti l’obesità è associata ad au-
mento di CRP, indicando una con-
dizione di cronica infiammazione
di lieve grado. Nei bambini sani nel
periodo prepuberale è stata osser-
vata un’associazione di CRP con
adiposità, insulinemia a digiuno,
dislipidemia e livello pressorio,
mentre in adolescenti sani la CRP
è chiaramente associata con insu-
linoresistenza e altri componenti
della sindrome metabolica; tale as-
sociazione può essere ridotta con
un efficiente controllo del grasso
corporeo, dimostrando che l’obesi-
tà può precedere l’aumento della
CRP, che si determina nel corso
evolutivo del rischio cardiovascola-
re. L’AHA cita alcuni recenti studi
che hanno dimostrato modificazio-
ni del livello di biomarcatori in-
fiammatori che precedono un’acce-
lerazione dell’aumento di peso e
quindi l’obesità e l’insulinoresi-
stenza; l’elevata concentrazione
plasmatica di marcatori dell’in-
fiammazione è stata rilevata già a
6 anni di età e, in questi soggetti,
il contenuto in grassi dell’alimen-
tazione e l’assunzione di antiossi-
danti hanno costituito segni pre-
dittivi di insulinoresistenza piutto-
sto che il livello di CRP.

5 – Stress ossidativo. Ricerche
sperimentali su animali hanno in-
dotto a ritenere che una precoce
obesità, a seguito di un’alimentazio-
ne ipercalorica e ad alto contenuto
lipidico, è caratterizzata da aumen-
to dello stress ossidativo e da di-
sfunzione endoteliale, che precedo-
no la comparsa di insulinoresisten-
za e di stress ossidativo sistemico.
Gli acidi grassi liberi possono sti-
molare, in presenza o in assenza di
iperglicemia, la produzione di spe-
cie reattive dell’ossigeno.

È noto che queste specie reattive
dell’ossigeno sono molecole di se-
gnale che attivano vie biologiche
sensibili allo stress ossidativo. Inol-
tre, nel DM2 tale attivazione può
essere promossa dall’iperglicemia e
dall’aumento in circolo degli acidi
grassi liberi con conseguenti insuli-
noresistenza e alterata secrezione
d’insulina. A sua volta lo stress os-
sidativo si associa a riduzione del
trasporto del glucosio stimolato dal-
l’insulina e a danno degli organi
bersaglio, caratteristico sia del DM2
che dell’arteriosclerosi. L’AHA ri-
corda la significativa associazione,
osservata in adolescenti, tra iper-
tensione e stress ossidativo, indi-
pendente dal BMI, e la presenza di
SM in bambini sovrappeso associa-
ta ad aumento del livello di 8-iso-
prostano (marcatore di stress ossi-
dativo) e di adipocitochine, associa-
to a disfunzione endoteliale; il livel-
lo di questi marcatori è più elevato
in bambini con SM che in bambini
normopeso o anche sovrappeso, ma
senza componenti della SM. Ciono-
nostante, il problema dello stress
ossidativo nella SM dei bambini re-
sta un’area di future ricerche.

6 – Cortisolo. Stress, depressio-
ne e cortisolo sono collegati alla SM,
l’ipercortisolemia dà luogo a obesità
viscerale e la sindrome di Cushing
comporta una grave e accelerata
mortalità cardiovascolare. Viene
sottolineata, al riguardo, la correla-
zione tra escrezione urinaria di glu-
cocortisoidi e vari aspetti della SM,
come glicemia a digiuno, ipertensio-
ne arteriosa, iperglicemia e iperin-
sulinemia a digiuno e aumento del-
la circonferenza alla cintola, tanto
che è stato proposto di considerare
la SM come una “sindrome di Cu-
shing dell’addome”, a motivo del-
l’importante ruolo del cortisolo, sia
nell’accrescere l’adiposità viscerale
che nel promuovere la SM.

7 – Struttura e funzioni vascola-
ri. Una iniziale arteriosclerosi può
interessare l’endotelio di molte ar-
terie e pertanto può determinare al-
terazioni delle coronarie. Come no-
to, l’endotelio esplica un ruolo im-
portante nel mantenimento del to-

no e della funzione vascolare, sia in
condizioni basali che di attività,
mediante la liberazione di sostanze
vasoattive, come l’ossido nitrico
(NO) che possiede proprietà antia-
terogene (inibizione dell’adesione
leucocitaria, dell’aggregazione del-
le piastrine e della proliferazione
delle cellule muscolari lisce vasco-
lari) esplicando quindi un effetto
protettivo sui vasi. Inoltre l’insuli-
noresistenza è associata a disfun-
zione endoteliale e ad alterata va-
sodilatazione insulino-mediata e
NO-dipendente. L’AHA riporta i ri-
sultati di uno studio sulla funzione
e sulla rigidità endoteliale e sulla
rigidità dell’arteria brachiale in
bambini obesi e, per controllo, in
bambini normopeso; è stato osser-
vato che i bambini obesi mostrano
una minore compliance arteriosa,
con minore distensibilità, accentua-
to stress di parete, aumentato mo-
dulo di incrementazione elastica
quale misura della rigidità vasale,
compromessa funzione endoteliale
e aumentata insulinoresistenza; ta-
li anomalie si sono ridotte dopo 8
settimane di esercizi aerobici, pur
senza modificazioni del peso corpo-
reo e della composizione corporea.
Per quanto concerne i rapporti tra
aumento della rigidità arteriosa e
SM, l’AHA riferisce che, pur essen-
do stato dimostrato questo rapporto
negli adulti, pochi dati esistono per
quanto riguarda la SM nei bambi-
ni. Negli studi su tali argomenti è
stato osservato che una riduzione
della distensibilità dell’arteria bra-
chiale a riposo (non mediata dal
flusso) si associa a insulinoresi-
stenza e che inoltre un rapporto è
stato segnalato tra numero di com-
ponenti di SM e peggioramento del-
la funzione dell’arteria. Un altro
marcatore di arteriosclerosi precli-
nica è lo spessore dell’intima e del-
la media dell’arteria carotide (C-
IMT: “carotid intima-media thick-
ness”), misurato ecograficamente.

Questo indice è in correlazione
con la gravità e con l’estensione del
danno coronarico e, nell’adulto, è
predittivo di eventi cardiovascolari;
nei bambini tale indice è aumenta-
to nel diabete di tipo 1 (DM1) e nel-
l’ipertensione.
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È stato inoltre riferito che, in
bambini sani di età di 10,5±1,1 an-
ni, la CRP si è dimostrata un signi-
ficativo indice predittivo indipen-
dente di C-IMT e di vasodilatazione
dipendente dal flusso e che adole-
scenti, discendenti da soggetti adul-
ti con malattie arteriosclerotiche
cardiovascolari, presentano aumen-
to di C-IMT e alterata vascodilata-
zione mediata dal flusso.

8 – Ipertensione. L’AHA sottoli-
nea che la correlazione tra iperten-
sione e insulinoresistenza è di diffi-
cile dimostrazione a motivo del rap-
porto significativamente indipen-
dente tra ipertensione e obesità; co-
munque l’ipertensione costituisce
una componente della SM. È noto,
infatti, che negli adolescenti un au-
mento del tono simpatico è associato
all’obesità e che l’insulina e la lepti-
na esplicano un effetto diretto sul-
l’attività del sistema nervoso simpa-
tico. D’altra parte, l’insulina stimola
la ritenzione di sodio a livello rena-
le e l’accrescimento della muscola-
tura liscia vasale e, in bambini e
adolescenti, l’insulinemia a digiuno,
usata quale indice di insulinoresi-
stenza, è in significativa correlazio-
ne con il livello pressorio, tanto che
è stato rilevato che il livello di insu-
linemia a digiuno può predire il li-
vello pressorio 6 anni più tardi.

Anche la leptina esplica un di-
retto effetto centrale che dà luogo ad
aumento del flusso nervoso simpati-
co al rene ed è è stato ipotizzato che
una selettiva resistenza alla leptina
mantiene l’attivazione simpatica
leptino-mediata nell’obesità; ciò con-
sente alla leptina di avere un ruolo
rilevante nella patogenesi dell’iper-
tensione correlata all’obesità nei pa-
zienti con sindrome metabolica.

Sui rapporti tra ipertensione e
insulinemia a digiuno vengono ri-
portati i risultati di studi che han-
no indicato una mancata correlazio-
ne tra livello di pressione e insuli-
nemia (corretta per BMI), insulino-
resistenza (misurata mediante
clampaggio euglicemico), trigliceri-
demia e livello di colesterolo HDL e
LDL; tuttavia, quando sono stati
presi in esame alcuni fattori di SM,
come trigliceridi, colesterolo HDL,

insulinemia a digiuno e BMI, consi-
derati nel loro insieme, questi para-
metri sono risultati più elevati in
bambini con ipertensione. Pertanto,
nonostante la mancanza di una si-
gnificativa correlazione tra pressio-
ne arteriosa e isolati fattori di ri-
schio, la correlazione con l’insieme
di vari fattori di rischio depone per
un’associazione tra pressione e SM
già prima dell’età adulta. In propo-
sito, l’AHA cita il Fels Longitudinal
Study che ha dimostrato un’asso-
ciazione tra ipertensione nei bambi-
ni e SM nell’età adulta (Sun SS,
Grave GD, Siervogel RM, et al. Sy-
stolic blood pressure in childhood
predicts hypertension and meta-
bolic syndrome later in life. Pe-
diatrics 2007; 119: 237).

9 – Anomalie lipidiche. Le ano-
malie lipidiche, in particolare iper-
trigliceridemia e ipocolesterolemia
HDL, sono nettamente associate a
insulinoresistenza e costituiscono
criteri di definizione della SM. Le ri-
cerche su animali hanno indicato
che l’iperinsulinemia stimola la sin-
tesi degli acidi grassi attraverso
l’accentuazione della transcrizione
dei geni per gli enzimi lipogeni nel
fegato e che, a loro volta, gli acidi
grassi stimolano la produzione di li-
poproteine a molto bassa densità
(VLDL) ma, al momento attuale,
non è chiaro se l’insulinoresistenza
induca dislipidemia oppure se que-
sti due parametri siano associati.

L’AHA ricorda, al riguardo, che
nei bambini con obesità e insulino-
resistenza si rinvengono abnormi
profili lipidici e cita in proposito il
Bogalusa Heart Study, che ha di-
mostrato che i bambini sovrappeso
presentano più elevati livelli di co-
lesterolo totale, LDL e trigliceridi e
più bassi livelli di colesterolo HDL,
rispetto ai soggetti normopeso. Si
sottolinea inoltre che l’ipertriglice-
ridemia infantile è considerata un
predittore di SM unitamente al-
l’aumento della circonferenza addo-
minale.

10 – Intolleranza glicidica e
DM2. Sia negli adulti che nei bam-
bini è stata documentata la progres-
sione da insulinoresistenza ad alte-

rato metabolismo glicidico e a DM2,
ed i soggetti con alterata glicemia a
digiuno o intolleranza glicidica sono
definiti “prediabetici”, riconoscendo
il rischio relativamente elevato di
evoluzione verso il diabete concla-
mato. L’AHA rimarca che, con l’at-
tuale epidemia dell’obesità e le sue
conseguenze metaboliche, l’identifi-
cazione di bambini con alterata gli-
cemia a digiuno (da 100 a 126
mg/dL) assume grande importanza
per ridurre la progressione veso il
DM2 con adeguato trattamento. Va
notato, peraltro, che non tutti i bam-
bini con alterato metabolismo glici-
dico vanno incontro a DM2.

È stato infatti osservato che bam-
bini con alterata tolleranza glicidica,
controllati per 1 anno, diventano per
un terzo normoglicemici, per un ter-
zo mantengono l’alterata tolleranza
glicidica e per un terzo vanno incon-
tro a DM2. Vengono riportati i risul-
tati del Third National Health and
Nutrition Examination Survey
(NHANES III) secondo cui la preva-
lenza del DM1 negli adolescenti è
1,7/1000, mentre, in questo stesso
gruppo di età, la prevalenza del DM2
è di 4,1/1000; tale aumento della pre-
valenza del DM2 coincide con l’au-
mento della prevalenza di sovrappe-
so e di inattività fisica nei bambini.
L’AHA conferma l’incremento della
prevalenza di DM2, fin ora conside-
rato una malattia dell’adulto, nella
popolazione pediatrica e sottolinea
che, quando nei bambini inizia un
DM2, il rischio di accelerata arterio-
sclerosi è aumentato oltre a quanto
si osserva negli adulti.

Circa i rapporti tra obesità e in-
sulinoresistenza, si sottolinea che
non tutti gli obesi vanno incontro a
intolleranza glicidica e che i fattori
che rendono alcuni individui più
predisposti a evolvere verso il DM2
non sono ancora chiariti. Si ritiene,
al riguardo, che abbia valore una
predisposizione famigliare e per-
tanto, nell’accertamento del rischio,
ha grande importanza l’anamnesi
famigliare.

11 – Altre condizioni patologiche
correlate alla SM. L’AHA elenca: 1)
iperandrogenismo nelle bambine
con eccesso di grasso viscerale.
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Si ricorda che fino al 50% del te-
stosterone circolante deriva dalla
conversione, nel tessuto adiposo, di
deboli androgeni surrenalici e ova-
rici in testosterone e che la frazione
androgena biologicamente attiva
tende a essere più elevata nelle
bambine obese che posseggono una
minore concentrazione di globulina
legante gli ormoni sessuali; inoltre
l’iperandrogenismo è frequente-
mente associato a insulinoresisten-
za; 2) epatosteatosi non alcolica, che
è un’altra anomalia correlata alla
sindrome metabolica. Nei bambini è
difficile valutarne la prevalenza, es-
sendo la diagnosi confermata sol-
tanto dalla biopsia; si citano recen-
ti contributi che indicano che nei
bambini normopeso l’epatosteatosi
non alcolica ha una prevalenza del
13%, mentre nei bambini obesi tale
prevalenza è del 38%. In queste eve-
nienze possono essere utili alla dia-
gnosi l’ecografia epatica e la misura
delle aminotransferasi nel siero, an-
che se il livello di questo parametro
non è sempre in correlazione con il
grado dell’obesità.

L’AHA fornisce alcuni accenni
ai criteri di trattamento, ritenendo

che, nonostante la scarsità di dati
sulla SM nell’infanzia rispetto alla
SM dell’adulto, i dati finora dispo-
nibili indicano che l’associazione di
vari fattori di rischio con il futuro
sviluppo di SM inizia dall’infanzia.

Pertanto, nonostante l’attuale
mancanza di definizione di “anor-
male” nei riguardi di aumentati
fattori di rischio e la mancanza di
dati sulla correlazione tra fattori di
rischio di SM nei bambini e la mor-
bilità e la mortalità cardiovascola-
ri nell’età adulta, appare evidente
che l’attuale “ambiente obesigeni-
co” determina aumento di preva-
lenza delle varie componenti della
SM nell’infanzia.

L’AHA ritiene, pertanto, che nei
bambini la riduzione del peso mi-
gliori la composizione corporea e
modifichi positivamente molte com-
ponenti della SM entro breve tem-
po, mantenendo a lungo questi ef-
fetti.

Conclude il rapporto un elenco
di problemi che vanno affrontati
nelle future ricerche. L’AHA pre-
mette che sono necessari ulteriori
studi intesi a definire o meno se

un’entità patologica omogenea, co-
me si dice della SM, o una analoga
simile costruzione logica possa rac-
chiudere in sintesi i fattori di ri-
schio elencati ed avere valore pro-
gnostico predittivo.

Ritiene che a questo scopo le ri-
cerche debbano essere focalizzate
sui seguenti problemi:

1 - stabilità nel tempo dei feno-
tipi di SM nei bambini e negli ado-
lescenti;

2 - basi molecolari della SM;
3 - ruolo di fattori ambientali o

di tossine nella SM;
4 - ruolo del trattamento di in-

sulinoresistenza, preipertensione,
danno vascolare precoce, ipertrigli-
ceridemia e riduzione di colesterolo
HDL;

5 - correlazione dell’insulinoresi-
stenza e dell’obesità con le altre
componenti della SM iniziate in gio-
vane età;

6 - biologia della leptina e mec-
canismi della regolazione del peso;

7 - ruolo della predisposizione
genetica e dell’ambiente prenatale e
neonatale nello sviluppo dell’insuli-
noresistenza e della SM;

8 - influenza delle diverse etnie
sulla patogenesi della SM.

L’associazione
fattori di rischio � sindrome metabolica
inizia dall’infanzia

American Heart Association
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