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Secondo l’Organizzazione Mondiale della
Sanità, l’obesità costituisce oggi uno dei
problemi di salute pubblica più rilevante e
tuttavia ancora trascurato. In particolare,
l’obesità infantile è il più comune problema
nutrizionale tra i bambini dei paesi svilup-
pati. Dal 1960 al 1990 la prevalenza dell’o-
besità nella popolazione pediatrica è cre-
sciuta dal 5% all’11% e l’eccesso di peso è
diventato uno dei principali problemi di sa-
lute in questa fascia di età1. Negli ultimi 25
anni, c’è stata una crescita compresa tra il
230% e il 330% negli Stati Uniti, tra il
200% e il 280% in Inghilterra, mentre in
Egitto il numero di bambini obesi si è qua-
si quadruplicato1. Nei paesi industrializzati
il problema interessa in maggior misura le
classi sociali più povere, dove le diete sono
più carenti e sbilanciate: negli Stati Uniti ad
esempio, la prevalenza è cresciuta del dop-
pio tra le minoranze etniche rispetto alla
popolazione bianca1. Nei paesi in via di
sviluppo, invece, sono le classi più agiate
che devono affrontare il non trascurabile
problema dell’eccesso ponderale. Infatti, i
maggiori imputati dell’aumento della pre-
valenza di tale patologia sono i nuovi stan-
dard di vita, che contemplano un aumento
dello stress ma un minore dispendio ener-
getico, la maggiore disponibilità di cibo,
l’aumentato introito calorico e il cambia-
mento dietetico, con un maggiore consumo
di alimenti ad alto indice calorico (stile fast
food). Infatti, oltre a mangiare troppo, il
bambino mangia in maniera sregolata,

spesso e male. Le tentazioni sono davvero
tante, il frigorifero di casa è sempre stra-
colmo di merendine e snack, i distributori
automatici delle scuole invitano a spuntini
fuori pasto, costituiti da prodotti industriali
ricchi di calorie e grassi nascosti. Le be-
vande gassate, infine, eccessivamente zuc-
cherine, risultano un piacere insostituibile,
da preferire all’acqua. Oltre all’alimenta-
zione scorretta e squilibrata, non si deve
sottovalutare, come fattore di rischio, la ri-
dotta attività fisica o la sedentarietà. I bam-
bini passano ore ed ore davanti al computer
e alla televisione (con gli esempi negativi
che accentuano le cattive abitudini alimen-
tari), escono sempre meno e così via.

In Italia, secondo i dati pubblicati dal-
l’Istituto Superiore di Sanità e dall’ISTAT
nel 2000, la regione con più alto numero di
bambini obesi è la Campania (36%), men-
tre il numero più basso è in Valle d’Aosta
(14.3%). Osservando i dati, si nota come
esista una progressione dal nord verso il
sud del paese (media nazionale 25%)2. 

Negli adulti l’obesità è riconosciuta co-
me fattore di rischio indipendente per lo
sviluppo di ipertensione e cardiopatia
ischemica. Anche in età pediatrica esistono
dati che dimostrano una forte correlazione
tra obesità ed ipertensione, diabete di tipo
2, dislipidemia, sindrome delle apnee not-
turne, ipertrofia ventricolare sinistra, pro-
blemi ortopedici3. Esiste, infatti, una forte
evidenza epidemiologica che sostanzia l’o-
besità come fattore di rischio indipendente
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According to the World Health Organization, obesity is one of the most common nutritional problem
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nisms that link obesity to cardiovascular disease.
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nello sviluppo di ipertensione negli adulti e nei bambi-
ni3, sebbene ci siano pochi studi epidemiologici nei
bambini4.

Relazione tra obesità ed ipertensione

Diversi studi epidemiologici hanno documentato l’asso-
ciazione tra aumento di peso corporeo ed aumento della
pressione arteriosa (PA)3-5. Lo studio Framingham ha
documentato la prevalenza doppia dell’ipertensione ne-
gli individui obesi rispetto ai normopeso3. Questa rela-
zione permane in tutti i gruppi di età e nei due sessi. Il ri-
schio cardiovascolare è significativamente più elevato
nei bambini con alto indice di massa corporea in relazio-
ne all’età3. Freedman et al.5 hanno riportato che il so-
vrappeso determina nei bambini una PA sistolica mag-
giore di 4.5 volte e una PA diastolica maggiore di 2.4 vol-
te rispetto ai bambini in normopeso, e che la prevalenza
di ipertensione negli obesi adolescenti è maggiore di 3
volte rispetto ai normopeso della stessa età.

Relazione tra aumento di peso ed aumento
della pressione arteriosa

Numerosi modelli sperimentali hanno dimostrato una
relazione fra aumento del peso corporeo ed ipertensio-
ne arteriosa. Rocchini et al.6 hanno dimostrato che l’in-
cremento di peso nei cani con ipertensione nefrovasco-
lare è responsabile dell’aumento della PA. Gli stessi au-
tori hanno riscontrato nei cani meticci un aumento di
peso ed ipertensione arteriosa, se questi venivano nutri-
ti con una dieta ricca di grassi. In tali animali l’iperten-
sione si associa a ritenzione di sodio ed iperattività sim-
patica nonché ad iperinsulinemia.

Tuttavia, nell’uomo la relazione non sembra così
stretta e altri fattori (genetica) giocano un ruolo non tra-
scurabile. D’altronde nell’uomo è stato chiaramente di-
mostrato che la perdita di peso si associa a riduzione dei
livelli di PA3-5. Lo studio Hypertension Prevention
Trial7 ha dimostrato che una perdita media di peso di 5
kg è associata ad una riduzione della PA di 5/3 mmHg
negli individui con PA borderline. Tuttavia, in questi
come in altri studi simili, non è chiaramente ed univo-
camente dimostrato che la riduzione di PA osservata
nei pazienti sia correlata alla sola restrizione calorica in
maniera del tutto indipendente da quella sodica. A que-
sto proposito infatti Dahl et al.8 riportavano nel loro
studio che la restrizione di sodio associata alla dieta
ipocalorica, piuttosto che la sola perdita di peso, è re-
sponsabile della riduzione della PA. Rocchini ed al.9

hanno inoltre dimostrato che in un gruppo di adole-
scenti obesi, nel periodo immediatamente precedente la
perdita di peso, la PA era molto sensibile all’assunzio-
ne di sodio. Dopo la perdita di peso, invece, gli stessi
perdevano la sodio-sensibilità della PA. 

Un limite degli studi che dimostrano l’associazione
tra riduzione di peso e conseguente riduzione pressoria

è che la maggior parte di essi non è indirizzata agli ef-
fetti a lungo termine dei cambiamenti delle PA in rela-
zione al peso nei soggetti sottoposti sì a regimi alimen-
tari ipocalorici ma senza restrizione sodica. Dati recen-
ti suggeriscono che anche una perdita di peso di circa il
10% migliori i valori di pressione, tanto che molti indi-
vidui raggiungono i valori target di pressione senza
raggiungere il peso forma. Tuttavia, la perdita di peso
ottenuta in tempi troppo lunghi non riduce l’incidenza
di ipertensione10. 

Effetti della distribuzione della massa
corporea sulla pressione arteriosa

L’obesità è definita non soltanto come un incremento
del peso corporeo ma piuttosto come un aumento della
massa del tessuto adiposo. Quest’ultima può essere
quantizzata in diversi modi: come spessore delle pieghe
cutanee, indice di massa corporea, pesata idrostatica,
impedenziometria, metodi di diluizione di acqua. In
molti studi clinici l’indice di massa corporea è usato co-
me indice di adiposità, e si parla di obesità quando è
>30 kg/m2 nell’adulto. Nel 1956 Jean Vague11 ha ripor-
tato che le conseguenze cardiovascolari erano maggio-
ri negli individui in cui la distribuzione del grasso favo-
riva i segmenti superiori. A partire da questa osserva-
zione diversi studi hanno poi dimostrato che l’obesità
nella parte superiore del corpo è un fattore di rischio
cardiovascolare più importante del solo indice di mas-
sa corporea. Il Normative Aging Study12 ha riportato
una significativa relazione tra circonferenza addomina-
le e PA diastolica. Ciò è stato anche dimostrato nei
bambini e nei giovani adulti12. È stato infatti osservato
che la PA correla maggiormente con il pattern di distri-
buzione del grasso nei segmenti superiori, piuttosto che
con la misura dell’obesità globale12. Purtroppo però so-
no ancora limitate le informazioni riguardo alla distri-
buzione del grasso nella popolazione pediatrica.

Meccanismo attraverso cui l’obesità 
potrebbe causare ipertensione

L’esatto meccanismo fisiopatologico con cui l’obesità
causa ipertensione è ancora sconosciuto. Il binomio
obesità-ipertensione è una condizione complessa e
multifattoriale che sembra coinvolgere l’insulino-resi-
stenza, l’attivazione del sistema nervoso simpatico
(SNS), del sistema renina-angiotensina, un’abnorme ri-
tenzione di sodio renale, possibile resistenza alla lepti-
na e reattività vascolare alterata, nonché alterazioni del-
l’asse ipotalamo-ipofisi-surrene.

Aumentata ritenzione di sodio

La maggior parte degli autori crede che la ritenzione
dei fluidi sia il punto di congiunzione di un sentiero
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comune che lega l’obesità all’ipertensione. La relazio-
ne esistente tra escrezione urinaria di sodio e PA media
può essere modificata da fattori riconosciuti estrinseci
ed intrinseci che influenzano la funzione renale. Studi
in questione hanno messo in luce che l’iperinsulinemia
endogena nei bambini obesi in seguito al carico di glu-
cosio induce ritenzione di sodio urinario13. Un altro
meccanismo che può legare l’insulina e l’insulino-resi-
stenza all’ipertensione sensibile al sale è quello dell’al-
terazione della struttura del recettore dell’insulina13.
Kolterman et al.14 hanno invece suggerito che l’insuli-
no-resistenza nell’obesità sia dovuta ad un difetto del
tessuto bersaglio (ridotta sensibilità all’insulina, ridotta
risposta o un difetto combinato). La ridotta sensibilità
all’insulina deriva presumibilmente da un difetto a li-
vello pre-recettoriale o recettoriale stesso14. Alternati-
vamente la ridotta risposta all’insulina può essere asso-
ciata ad un difetto distale rispetto al complesso insuli-
na-recettore15. Infine, ci sono cambiamenti strutturali
nei reni di individui obesi che possono causare una ri-
tenzione di fluidi. Infatti, i reni degli umani come degli
animali obesi sono incapsulati da tessuto grasso. Un
po’di questo penetra anche l’ilo e la midollare. La pres-
sione interstiziale più elevata riduce il flusso sanguigno
e causa compressione tubulare, riduzione del flusso ed
aumento del riassorbimento16. Quindi l’obesità causa
ritenzione di fluidi per una combinazione di effetti or-
monali e meccanici sul rene.

Insulino-resistenza

Diversi studi hanno evidenziato nei bambini un’asso-
ciazione tra i livelli di insulina a digiuno e la PA a ripo-
so17,18. Molti autori suggeriscono che l’insulino-resi-
stenza possa essere il legame metabolico che connette
l’obesità all’ipertensione. Del resto è stato ampiamente
documentato che la perdita di peso si associa ad una ri-
duzione della PA e ad un aumento della sensibilità al-
l’insulina10. Secondo il Tecumseh Study19 bambini con
pressione borderline hanno maggiori livelli di insulina
nel plasma e un peso maggiore rispetto agli individui
normotesi. Oltre alla ritenzione di sodio, l’insulino-re-
sistenza può modulare lo sviluppo di ipertensione attra-
verso cambiamenti nella struttura e funzione vascolare,
come alterazione nel flusso di cationi, attivazione del
sistema renina-angiotensina e del sistema nervoso cen-
trale19,20. 

Alterazione della struttura e della funzione
vascolare

Le alterazioni della struttura e della funzione vascolare
presenti nei soggetti obesi giocano un ruolo importante
nell’indurre lo sviluppo di ipertensione. Negli adole-
scenti obesi Rocchini ed al.21 hanno dimostrato che una
risposta vascolare anormale all’esercizio fisico correla

direttamente con la concentrazione di insulina a digiu-
no e con la ricaptazione del glucosio. Steinberg e Ba-
ron22 hanno anche dimostrato che individui insulino-re-
sistenti presentano una scarsa vasodilatazione insulino-
mediata e una ridotta dilatazione endotelio-dipendente.
Nei bambini obesi22,23 l’esame eco-color Doppler delle
carotidi ha poi evidenziato una riduzione della com-
pliance vascolare. 

Alterazioni del trasporto ionico 

In vitro è stato dimostrato l’effetto diretto che l’insuli-
na esplica sul trasportatore sodio-idrogeno, sull’attività
della Na/K ATPasi e sul controtrasporto Na/Li24-26. In
uno studio sul contenuto di sodio nei leucociti e sull’at-
tività della pompa del sodio in soggetti obesi ed iperte-
si è emerso che questi ultimi accumulano sodio intra-
cellulare a causa della presenza di anomalie della pom-
pa stessa27. L’accumulo di sodio porta di conseguenza
ad incremento del calcio intracellulare e così ad iper-
tensione per l’effetto vasocostrittore sul muscolo liscio.
L’insulina da sola è anche la responsabile degli elevati
livelli di calcio citosolico negli adipociti nei soggetti
sani27,28. Infatti, la perdita di peso negli individui obesi
si accompagna ad un significativo decremento dei li-
velli di calcio libero nelle piastrine27. 

Stimolazione del sistema
renina-angiotensina-aldosterone

Il sistema renina-angiotensina-aldosterone gioca un
ruolo determinante nel regolare il tono delle arterie glo-
merulari efferenti e il riassorbimento di sodio. La sua
attività è modulata dall’ingestione di sale e dalla PA.
Quindi alterazioni del sistema renina-angiotensina-al-
dosterone possono alterare la natriuresi da pressione.
Rocchini ed al.13 osservarono che un dato incremento
dell’attività plasmatica reninica causava un aumento
nella concentrazione di aldosterone maggiore negli
adolescenti obesi rispetto ai controlli normopeso. Inol-
tre osservarono che la riduzione del peso in questi stes-
si soggetti si accompagnava anche ad un significativo
decremento delle concentrazioni di aldosterone e della
stessa PA.

Iperattivazione del sistema nervoso simpatico 

Nel 1981 Weidmann29 ha messo in evidenza che un’al-
terazione del fisiologico equilibrio esistente tra SNS,
rapporto sodio/fluidi corporei, sistema renina-angio-
tensina, caratteristiche funzionali e strutturali del cuore
e dei vasi sanguigni, è causa di un persistente incre-
mento non fisiologico del tono basale della muscolatu-
ra arteriolare e/o della reattività vascolare agli stimoli
ipertensivanti inducendo ipertensione. Il digiuno sop-
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prime l’attività del SNS, contrariamente, un’iperali-
mentazione con carboidrati o grassi stimola il SNS30. Si
suppone che negli individui obesi il SNS sia cronica-
mente attivato nel tentativo di prevenire ulteriori incre-
menti di peso e che l’ipertensione sia un sottoprodotto
di un SNS iperattivo30. Il Bogalusa Heart Study riporta
che in un gruppo birazziale di bambini la frequenza car-
diaca a riposo correlava positivamente con la PA e con
lo spessore delle pliche cutanee sottoscapolari5. Questi
autori hanno altresì dimostrato che uno stato cardiova-
scolare iperdinamico è associato all’obesità5. Anche
dati dal Normative Aging Study12 suggeriscono forte-
mente che l’obesità sia associata ad un’iperattività del
SNS. Questo studio ha dimostrato che l’attività simpa-
tica, misurata attraverso l’escrezione di noradrenalina
nelle urine delle 24 h, è direttamente correlata con la
circonferenza addominale, con il rapporto caviglia-an-
ca e con l’indice di massa corporea. 

Obesità come rischio cardiovascolare 

Il Framingham Heart Study3 ha identificato l’obesità e
l’ipertensione come fattori di rischio indipendenti nel-
lo sviluppo di malattie cardiovascolari. Gli obesi nor-
motesi e gli ipertesi maschi hanno una più alta frequen-
za di malattie coronariche31. Nelle donne il rischio re-
lativo di malattia coronarica fatale non aumenta andan-
do dal più basso al più alto quartile31. L’obesità in età
pediatrica si associa allo sviluppo di patologie arterio-
se precoci; Kortelainen32 ha valutato i risultati emersi
dalle autopsie di 210 bambini tra i 5 e i 15 anni dece-
duti di morte violenta, e hanno concluso che l’indice
ponderale predice significativamente il peso del cuore e
la presenza di strie lipidiche intimali. Anche nel Boga-
lusa Heart Study è stato riportato che i bambini ed i gio-
vani adulti morti di trauma mostrano un’associazione
tra indice di massa corporea, PA sistolica e diastolica,
la presenza di strie lipidiche e placche fibrose nell’aor-
ta e nelle coronarie5. L’obesità di lunga durata si asso-
cia a dilatazione ventricolare sinistra33, ad una ridotta
funzione sistolica ed anche a scompenso cardiaco come
causa di morte in quelli con marcata obesità33,34. Un
cambiamento fisiologico che può contribuire allo svi-
luppo di dilatazione ventricolare sinistra associata ad
obesità è la sodio-ritenzione e il concomitante incre-
mento del volume sanguigno e della gittata cardiaca.
Molti infatti riportano che l’obesità è associata ad un
aumento del volume ematico e della gittata19,33,34; tutta-
via, l’incremento della gittata non può essere dovuto
solamente all’aumento del tessuto adiposo; del resto
anche la massa non adiposa è aumentata in questi sog-
getti35, dunque l’obesità è caratterizzata da un’espan-
sione di volume relativo in presenza di una ridotta ca-
pacità vascolare. Questa condizione conduce alla dila-
tazione del ventricolo sinistro, ma anche all’aumento
dello stress parietale e ad ipertrofia compensatoria36.
L’ipertensione aumenta il postcarico e, come conse-

guenza, il ventricolo sinistro si adatta attraverso un in-
cremento dello spessore di parete. La combinazione di
obesità ed ipertensione quindi crea un doppio fardello
sul cuore, portando infine ad una riduzione della fun-
zione ventricolare24,36. Il 50% degli individui che sono
in sovrappeso (più del 50% della loro massa corporea)
hanno ipertrofia ventricolare sinistra35. Nei bambini
l’adiposità incide sullo spessore della massa ventricola-
re sinistra. Urbina e al.36 riportano che il fattore che
maggiormente influenza la massa ventricolare sinistra
nei bambini è una crescita lineare definita dall’altezza
e dalle misure di ponderosità. Daniels e al.37 hanno ri-
portato che nei bambini l’indice di massa corporea nel-
la norma è il più importante determinante della massa
sinistra, ma la massa grassa e la PA sistolica sono al-
trettanto importanti. Infatti, la perdita di peso può in-
durre una riduzione degli spessori parietali del ventri-
colo sinistro37,38.

Se è però unanimemente accettato che l’obesità
condiziona l’ipertrofia ventricolare sinistra, è anche ve-
ro che non tutti gli studi concordano sulla riduzione
della funzione ventricolare. Infatti, Schmieder e Mes-
serli39 riportano che gli obesi ipertesi hanno una fun-
zione sistolica globale normale misurata con la frazio-
ne di accorciamento e la velocità di accorciamento cir-
conferenziale. Tuttavia, dal momento che entrambi
questi indici di funzione sistolica sono dipendenti dal
precarico e dal postcarico, lo studio di Schmieder e
Messerli non dimostra che la contrattilità è normale. 

Più recentemente, il nostro gruppo ha dimostrato in
bambini obesi, non ipertesi, che la funzione sistolica,
valutata con strain e strain rate imaging, risultava signi-
ficativamente alterata40. Infatti, è stato dimostrato che,
anche quando gli indici convenzionali che valutano la
funzione di pompa del ventricolo sinistro risultavano
nella norma, indici più sensibili e relativamente non in-
fluenzati dalle condizioni di pre- e postcarico, come lo
strain e lo strain rate, erano significativamente ridotti
nei pazienti obesi, non ipertesi, rispetto ai controlli.

Queste alterazioni della funzione sistolica risultano
correlate con l’indice di massa corporea, la durata del-
l’obesità, la concentrazione sierica di insulina, l’insuli-
no-resistenza e la massa ventricolare sinistra indicizza-
ta per altezza40.

L’ipertrofia ventricolare sinistra, la ridotta contratti-
lità e la disfunzione diastolica possono predisporre ad
un’eccessiva frequenza di extrasistoli ventricolari.
Messerli e al.41 hanno riportato che la prevalenza di bat-
titi ectopici ventricolari era 30 volte più alta in indivi-
dui obesi con ipertrofia eccentrica rispetto ai normope-
so. Infine similmente all’ipertensione, l’insulino-resi-
stenza può essere correlata sia all’ipertrofia cardiaca
che all’anormale funzionalità cardiaca osservata negli
individui obesi. Nakajima e al.42 hanno riportato l’esi-
stenza di una relazione diretta tra la quota di grasso in-
traddominale e le anomalie cardiache associate all’obe-
sità. Dal momento che l’incremento del grasso addo-
minale e dei segmenti superiori del corpo si correla al-
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l’insulino-resistenza, anche senza un’obesità polidi-
strettuale, questi studiosi hanno supposto che la disfun-
zione cardiaca osservata negli individui obesi possa es-
sere correlata all’insulino-resistenza. 

In conclusione l’obesità è riconosciuta come fattore
di rischio indipendente nello sviluppo di cardiopatia
ischemica43. L’obesità sia nei bambini che negli adulti
è associata allo sviluppo di disfunzione cardiaca. Gli
individui obesi hanno un rischio maggiore di sviluppa-
re dilatazione ventricolare, funzione sistolica ridotta,
disfunzione diastolica, ipertrofia ventricolare sinistra
ed ipertensione sistemica28,40,44,45.

Trattamento dei bambini obesi 
con ipertensione arteriosa

In generale, la PA deve essere misurata almeno una vol-
ta nel corso dell’infanzia, dell’età scolare e dell’adole-
scenza. Un particolare riguardo va riservato ai bambini
che presentano sovrappeso (peso >90° percentile), PA
>95° percentile, familiarità per ipertensione arteriosa,
un parente di primo grado e due parenti di secondo gra-
do (specie se l’ipertensione arteriosa è insorta prima dei
55 anni), basso peso alla nascita e specifiche patologie
predisponenti (nefropatie, coartazione aortica, endocri-
nopatie)46. Contrariamente agli adulti, dove la defini-
zione e la severità dell’ipertensione sono definite da va-
lori soglia basati sul rischio di complicanze, i bambini
richiedono una diversa soglia di valore normale di pres-
sione ad ogni stadio della crescita in base all’età, al ses-
so e all’altezza durante tutta l’infanzia e sono solo ma-
tematicamente definiti. Il più recente report del Natio-
nal High Blood Pressure Education Program Working
Group ha fornito nuovi percentili basati sulla popola-
zione per i valori di pressione nei bambini delineati in
base all’età, al sesso e all’altezza47. In tale lavoro i valo-
ri che superano il 90° e il 95° percentile sono definiti ri-
spettivamente “pressione normale-alta” e “ipertensio-
ne”, quelli che invece superano il 99° percentile defini-
scono un’“ipertensione severa”. Questo consente una
più precisa classificazione dei valori di PA poiché per-
mette di tenere conto della crescita corporea e dei suoi
effetti sulla pressione48. Così, l’identificazione di una
soglia di pressione per l’ipertensione nei bambini ri-
chiede dapprima la determinazione del percentile del-
l’altezza, seguita dall’interpretazione di una densa ta-
bella contenente valori pressori con specifici valori so-
glia per ogni combinazione di sesso, età e percentile
d’altezza. Si considera iperteso il bambino a cui viene
riscontrata una pressione arteriosa >95° percentile in tre
misurazioni, non consecutive, eseguite correttamente e
con strumenti adeguati. Tale bambino deve essere sotto-
posto in seguito ad un monitoraggio ambulatoriale della
PA (ABPM); anche i valori registrati mediante ABPM
vanno riferiti agli standard di normalità ABPM46.

Con l’aumentare dell’età del bambino si riduce pro-
gressivamente l’incidenza dell’ipertensione arteriosa

secondaria mentre aumenta l’incidenza dell’ipertensio-
ne arteriosa essenziale collegata all’obesità. Questa, in-
fatti, comincia ad evidenziarsi proprio nell’età scolare.
Fino a qualche anno fa la causa principale dell’iperten-
sione arteriosa in età pediatrica era costituita dalle ma-
lattie renali, oggi con la pandemia di obesità in età pe-
diatrica a cui stiamo assistendo, la situazione a cui più
spesso ci si trova di fronte nella pratica clinica è proprio
il riscontro di elevati valori pressori in un bimbo obeso
con familiarità per ipertensione arteriosa. Tuttavia, il
bambino con ipertensione arteriosa deve essere sempre
sottoposto ad un iter diagnostico approfondito per
escludere cause secondarie. In tal senso, gli esami di
primo livello da effettuare sono alcuni esami di labora-
torio e strumentali come azotemia, creatininemia, emo-
cromo, sodio, potassio, glicemia, profilo lipidico, corti-
solemia, attività reninica plasmatica, aldosteronemia,
funzione tiroidea, esame urine completo, ecografia ad-
dominale, eco-color Doppler delle arterie renali, ECG
ed ecocardiografia. 

Dopo aver indagato l’entità dell’ipertensione arte-
riosa, mediante misurazioni ripetute ed ABPM, ed
escluso una causa secondaria, vanno praticati esami di
laboratorio ed esami strumentali volti ad indagare il
danno d’organo, per poter poi impostare un’eventuale
terapia e un adeguato follow-up. Nel bambino obeso ed
iperteso il punto di partenza deve essere rappresentato
sempre da misure non farmacologiche, come la ridu-
zione del sovrappeso, dell’introito di sodio e l’aumento
dell’attività fisica e la lotta al fumo. 

La perdita di peso è la pietra miliare del trattamen-
to negli individui obesi ed ipertesi49. La perdita di peso
sia negli adulti che negli adolescenti migliora tutte le
anomalie cardiovascolari associate all’obesità incluse
ipertensione, dislipidemia, sodio-ritenzione, le anoma-
lie strutturali delle resistenze vascolari e l’ipertrofia
ventricolare sinistra con la disfunzione miocardica as-
sociata49.

Il modo in cui si raggiunge la perdita di peso è rile-
vante. È stato dimostrato che una stretta aderenza alla
dieta mediterranea è associata ad una netta riduzione
dell’obesità e ad una significativa riduzione della mor-
talità cardiovascolare e da cancro50. La principale ca-
ratteristica di questa dieta è un grosso consumo di ve-
getali, frutta e pesce e un ridotto apporto di carne50.

Sebbene la perdita di peso, in generale, determina
una caduta della PA sistolica/diastolica e delle frequen-
za cardiaca, quando questa perdita è associata all’eser-
cizio fisico si può raggiungere il più elevato decremen-
to della pressione sistolica a riposo, della frequenza
cardiaca e del picco di pressione diastolica sotto eserci-
zio33. Similmente un programma di perdita di peso che
includa l’esercizio fisico associato alla restrizione calo-
rica produce gli effetti più favorevoli sull’insulino-resi-
stenza, dislipidemia e reattività vascolare33. L’allena-
mento di resistenza migliora l’insulino-resistenza sia
negli obesi che nei non obesi, aumentando la capacità
ossidativa del muscolo e la densità capillare51. La mag-
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gior parte degli autori ritiene che l’effetto additivo del-
l’esercizio sulla perdita di peso sia dovuto al migliora-
mento dell’insulino-resistenza, indipendentemente dal-
la perdita di peso. L’attività dinamica, se eseguita cor-
rettamente e per un sufficiente periodo di tempo, può
essere di grande ausilio nel controllare l’ipertensione
arteriosa52-55. 

Inoltre, le raccomandazioni australiane sull’attività
fisica suggeriscono che i bambini non debbano passare
più di 2 h al giorno davanti alla televisione o ai video-
giochi55. L’unica controindicazione allo svolgimento di
un’attività fisica riguarda l’attività fisica agonistica o di
tipo isometrico nel soggetto con ipertensione severa
non controllata o con danno d’organo.

Sebbene perdita di peso ed esercizio fisico siano
fondamentali nella gestione dell’ipertensione nell’obe-
so, la maggior parte degli obesi non riescono o non so-
no intenzionati a perdere peso o sono incapaci di man-
tenere il peso raggiunto. 

A nostro avviso è particolarmente importante un ap-
proccio che coinvolga tutta la famiglia nella prevenzio-
ne cardiovascolare. I genitori per primi devono privile-
giare per loro stessi cibi sani e poveri di grasso come i
vegetali, la frutta e il pesce, devono incoraggiare lo
svolgimento di una regolare attività fisica e limitare il
tempo speso dai loro figli dinanzi alla televisione e ai
videogiochi56.

In questi soggetti si può pertanto rendere necessaria
la terapia farmacologica. Questa terapia si divide nel
trattamento dell’obesità e/o dell’ipertensione. L’utiliz-
zo dei farmaci per trattare l’obesità infantile è contro-
verso. Molti dei farmaci dell’obesità testati sugli adulti
hanno mostrato effetti collaterali, come la fenfluramina
e la dexfenfluramina57. Inoltre, pochi sono stati gli stu-
di ben condotti sull’opportunità di utilizzare questi far-
maci nel bambino obeso e sulla loro tollerabilità. L’or-
listat, un inibitore della lipasi gastrointestinale, può es-
sere un promettente farmaco per il trattamento dell’o-
besità infantile. In generale, i diuretici tiazidici e i beta-
bloccanti riducono l’insulino-resistenza e la tolleranza
glucidica, i calcioantagonisti e i diuretici risparmiatori
di potassio non influenzano l’omeostasi glucidica, ed
infine gli inibitori dell’enzima di conversione dell’an-
giotensina (ACE-inibitori) e gli �1-bloccanti possono
migliorare il metabolismo glucidico e l’insulino-resi-
stenza58. Sembrerebbe che la clonidina od altri farmaci
simili abbiano un effetto favorevole sugli obesi iperte-
si58. In aggiunta ai loro effetti collaterali sull’insulino-
resistenza, i tiazidici riducono la secrezione pancreati-
ca di insulina e incrementano le lipoproteine a bassa
densità e il colesterolo totale59. Tuttavia, malgrado i dif-
ferenti profili farmacologici degli antipertensivi, non
esistono chiare raccomandazioni per gli obesi ipertesi.
Esistono dati in aumento che confermano che gli ACE-
inibitori e i sartani danno specifici benefici agli indivi-
dui affetti da diabete, aterosclerosi, disfunzione ventri-
colare sinistra e insufficienza renale60,61. Infine, ci sono
altre due classi di farmaci: le biguanidi (metformina) ed

i tiazolidinedioni (pioglitazone, rosiglitazone, troglita-
zone), che altresì possono agire sull’insulino-resisten-
za, l’ipertensione e la dislipidemia62,63. Il troglitazone,
invece, è stato associato ad una significativa tossicità
epatica63. È troppo presto per conoscere il ruolo che
questi farmaci giocheranno nel trattamento dell’iper-
tensione associata ad obesità infantile. Quando sceglia-
mo un farmaco antipertensivo è essenziale adattare il
farmaco al paziente, alcuni farmaci come i diuretici e i
betabloccanti, possono migliorare la tolleranza glucidi-
ca ma alterare i livelli plasmatici di lipidi. Invece gli
ACE-inibitori, gli agenti modulatori dell’attività del
SNS, come per esempio la clonidina, migliorano l’iper-
tensione e l’insulino-resistenza associata all’obesità, e
sono altresì efficaci nel ridurre l’incidenza di scompen-
so cardiaco congestizio e la mortalità cardiovascolare64.
Per tale motivo, nella nostra pratica clinica i farmaci
che utilizziamo per il trattamento dell’ipertensione ar-
teriosa nel bambino obeso (sempre dopo il fallimento di
almeno 6 mesi di dieta ipocalorica ed iposodica) sono
gli ACE-inibitori ed i sartani. Questi ultimi potrebbero
avere il vantaggio di un’ottima tollerabilità anche in età
pediatrica. Nel caso in cui questi farmaci siano non tol-
lerati, controindicati o inefficaci è possibile utilizzare
betabloccanti, diuretici tiazidici e calcioantagonisti.
Questi ultimi nella nostra esperienza danno meno fre-
quentemente edemi declivi rispetto all’adulto, mentre
gli antagonisti adrenergici periferici e centrali sono da
utilizzare solo in casi estremamente selezionati, data la
scarsa esperienza sul loro impiego in età pediatrica.

Prospettive future

La prevalenza e la severità dell’obesità sta crescendo
nei bambini e negli adolescenti. Basandoci sull’incre-
mento dell’incidenza dell’obesità infantile ci troviamo
di fronte ad un’epidemia di diabete di tipo 2 e di iper-
tensione nei bambini. Nel passato la maggior parte dei
pediatri riteneva che l’ipertensione nel bambino fosse
una rara condizione associata a malattie renali. In realtà
l’ipertensione secondaria nel bambino è diventata me-
no comune rispetto alla forma essenziale. 

Nella pediatria di base il tipico bambino iperteso è
un adolescente per il resto sano ma affetto da un’obe-
sità e da una combinazione di rischi cardiovascolari as-
sociati all’obesità stessa. Numerosi studi dimostrano
come già in età pediatrica l’obesità di per sé sia in gra-
do di determinare precoci alterazioni cardiovascolari.
L’obesità nell’infanzia è una condizione medica croni-
ca e richiede lunghi trattamenti che coinvolgono anche
la famiglia. 

Riassunto

Secondo l’Organizzazione Mondiale della Sanità, l’obesità co-
stituisce oggi uno dei problemi di salute pubblica più rilevante e
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il più comune problema nutrizionale in età pediatrica. I maggio-
ri imputati dell’aumento della prevalenza di tale patologia sono i
nuovi standard di vita, come il maggiore consumo di alimenti ad
alto indice calorico (stile fast food), e l’eccessiva sedentarietà.
Scopo di questa rassegna è di esaminare i meccanismi principali
che legano l’obesità ad anomalie della funzione cardiovascolare. 

Parole chiave: Età pediatrica; Ipertensione arteriosa; Obesità.
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