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Introduzione

L’obesita costituisce uno dei maggiori problemi di sanita pubblica nel mondo: puo
essere definita come wuna condizione clinica complessa, ad eziologia
multifattoriale, caratterizzata da un eccesso di tessuto adiposo che causa un
incremento della morbilita e della mortalita dei pazienti che ne sono affetti.
L’interazione tra fattori genetici, biologici, psicologici, socioculturali e ambientali
¢ chiaramente evidente nella patogenesi dell’obesita infantile.

Si tratta di un fenomeno sempre piu frequente anche nella popolazione pediatrica:
secondo uno studio condotto dall’Imperial College di Londra e
dall’Organizzazione mondiale della sanita (OMS), i cui risultati sono stati
pubblicati su The Lancet nell’ottobre 2017, il numero di bambini obesi € cresciuto

di dieci volte, passando da 11 a 120 milioni.

Se nel 1975 T'obesita infantile era inferiore all'l1% della popolazione del mondo,

nel 2016, invece, ¢ salita all'8% per i maschi e al 6% per le femmine.

Considerando che 1 bambini obesi rischiano di diventare adulti obesi, la diffusione
dell’obesita infantile suscita particolare preoccupazione: questo ha determinato un
rinforzo delle strategie di terapia e prevenzione al fine di compensare la morbilita,
la mortalitad e 1 costi attesi per la cura di adulti obesi. Cid rappresenta una vera

sfida, forse una delle prove piu difficili che la sanita pediatrica deve affrontare.

Uno degli aspetti piu innovativi nel valutare la risposta al trattamento terapeutico,
accanto la valutazione dei parametri antropometrici, ¢ rappresentato dalla
valutazione della composizione corporea attraverso l’utilizzo della

bioimpedenziometria.

Si tratta di una metodica di semplice utilizzo, ripetibile e non invasiva entrata da

pochi anni nella routine clinica.

Attraverso questo esame ¢ possibile valutare i differenti compartimenti corporei
tra cui la Massa Magra (FFM), la Massa Grassa (FM), la Massa Metabolicamente
Attiva (BCM), e I’Acqua Corporea Totale (TBW), nonché le porzioni
Intracellulari ed Extracellulari (rispettivamente ICW e ECW).



Attraverso il nostro studio ci siamo posti I’obiettivo di valutare I’importanza, tra i
metodi di valutazione della composizione corporea, della Bioimpedenziometria

nel follow-up del bambino obeso.



Capitolo 1 - Obesita e sovrappeso

1.1 Definizione

L’obesita ¢ una condizione clinica caratterizzata da un eccesso di tessuto adiposo,

che riduce le aspettative di vita e salute di un individuo.

Sulla base di questa definizione, tuttavia, classificare un bambino come obeso non
¢ agevole, sia per la carenza di studi che correlino la massa grassa del bambino
alle aspettative di vita e salute, sia perché la massa grassa ¢ difficile da
quantificare con accuratezza nella routine € non vi ¢ unanime accordo tra i
ricercatori sulle metodiche e i cut-off piu idonei per identificare il limite tra

normopeso, sovrappeso e obesita, e tra i diversi gradi di obesita.

Ad oggi le metodiche utilizzate nella pratica clinica per la valutazione di una
condizione di sovrappeso/obesita sono basate sulla misurazione della

circonferenza vita e dell’indice di massa corporea (BMI).

A differenza di quanto avviene per 1’adulto, i valori di BMI in eta evolutiva si
modificano continuamente a seconda del sesso e dell’eta e sono differenti in base
alla curva di crescita che viene utilizzata per la valutazione e quindi occorre
scegliere la curva di crescita da utilizzare e calcolare i valori di BMI, BMI

percentile o BMI z score.

I1 BMI percentile ¢ BMI z—score permettono una stima accurata del singolo
bambino rispetto alla distribuzione dei valori per quel sesso ed eta della curva
auxologica utilizzata e in particolare la corretta valutazione di quelli che si
allontanano dalla normalitd; questo ¢ utile nella pratica clinica quotidiana come

nelle analisi statistiche per la presentazione di dati auxologici.!

La definizione di sovrappeso/obesita si basa sull’uso dei percentili del rapporto
peso/lunghezza o dell’indice di massa corporea (ICM), a seconda del sesso e

dell’eta.?



Nei bambini fino a 24 mesi, la diagnosi di sovrappeso e obesita si basa sul

rapporto  peso-lunghezza, utilizzando le curve di riferimento 2006

dell'organizzazione mondiale della sanita (OMS).?
I valori di cut-off del rapporto peso-lunghezza sono:*

e Rischio sovrappeso: >85° percentile (1 DS)
e Sovrappeso: >97 percentile (2 DS)
e Obesita: >99 percentile (3 DS)
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FIGURA 1, PERCENTILI DEL RAPPORTO PESO-LUNGHEZZA PER LA POPOLAZIONE
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FIGURA 2, PERCENTILI DEL RAPPORTO PESO-LUNGHEZZA PER LA POPOLAZIONE
FEMMINILE DA 0 A 2 ANNI, WHO

Dopo i 2 anni di eta si basa sull'indice di massa corporea (BMI), utilizzando le
curve di riferimento OMS 2006 fino a 5 anni e le curve di riferimento OMS 2007

dopo i 5 anni® o quelle della SIEDP del 2006 per ’eta 2-18anni.
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Eta 0-2 anni 2-5 anni 5-18 anni

Indicatore Rapporto peso/lunghezza BMI BMI
Sistema di riferimento OMS 2006” OMS 2006” OMS 2007
-85°p Rischio sovrappeso Rischio sovrappeso Sovrappeso
97°p Sovrappeso Sovrappeso Obesita
99%p Obesita Obesita Obesita grave

TABELLA 1, CRITERI DIAGNOSTICI DEL SOVRAPPESO E DELL OBESITA, AMBRUZZI A ET AL.

Il cut-off per definire un paziente con obesita grave ¢ rappresentato dal BMI > 99°

percentile.?

E stato dimostrato che il 99 © percentile dell'IMC identifica soggetti con maggiore
prevalenza di fattori di rischio cardiometabolici e persistenza di grave obesita in

eta adulta rispetto ai percentili inferiori.”

Altro parametro per valutare I’entita dell’eccesso ponderale ¢ il 1I’Indice di Cole,
che esprime il rapporto percentuale tra I’Indice di Massa Corporea (BMI) reale e

ideale, calcolato secondo la seguente formula:

BMI reale
Indice di Cole = —— X 100
BMI ideale

Tale indice si ritiene sia meno influenzato dall’eta e dall’altezza del soggetto. I
soggetti con Indice di Cole (IC) compreso tra 110 e 119 vengono definiti

sovrappeso, quelli con indice di Cole >120 vengono definiti obesi.®

e Normale 90-100%;
e Sovrappeso: 111-120%;
e Obeso: >121-150%.

o Qrave obeso: >150%.

Si possono utilizzare a partire dai 2 anni di eta i cut off di Cole et al. proposti
dall’International Obesity Task Force (IOTF), che per il sovrappeso
corrispondono ad un valore di BMI equivalente al valore di BMI estrapolato a 18
anni compreso fra 25-29.9 kg/m? (BMI 25) e per 1’obesita ad un valore di BMI
estrapolato a 18 anni > 30 kg/m? (BMI 30) per eta e sesso.’



Va sottolineato che il percentile di BMI al 75° e quello al 95° delle curve SIEDP

corrispondono in buona misura ai cut-off BMI 25 e 30 delle curve IOTF.!0
1.2 Epidemiologia
1.2.1 Contesto mondiale

L'obesita infantile sta diventando un problema di salute emergente a livello
individuale e di salute pubblica. Il problema non ¢ piu limitato ai paesi ad alto

reddito e cresce rapidamente anche nei paesi in via di sviluppo.!!-12

Secondo recenti stime globali del'lOMS, la prevalenza mondiale dell'obesita ¢

quasi triplicata tra il 1975 e il 2016.

Nel 2016, si ¢ stimato che 41 milioni di bambini sotto 1 5 anni siano in sovrappeso

0 obesi.

Oltre 340 milioni di bambini e adolescenti di eta compresa tra 5 e 19 anni erano in

sovrappeso o obesi nel 2016.

La prevalenza di sovrappeso e obesita tra i bambini e gli adolescenti di eta
compresa tra 5 e 19 anni ¢ aumentata drammaticamente da appena il 4% nel 1975

a poco piu del 18% nel 2016.

L'aumento si ¢ verificato in modo analogo tra i ragazzi e le ragazze: nel 2016 il

18% delle ragazze e il 19% dei ragazzi erano in sovrappeso.

Mentre poco meno dell'1% dei bambini e degli adolescenti di eta compresa tra 5 e
19 anni era obeso nel 1975, piu di 124 milioni di bambini e adolescenti (6% delle

ragazze e 8% dei ragazzi) erano obesi nel 2016.

Il sovrappeso e l'obesita sono collegati a piu decessi in tutto il mondo che il

sottopeso.

A livello globale ci sono piu persone obese che sottopeso e questo si verifica in

tutte le regioni tranne parti dell' Africa sub-sahariana e dell'Asia.!?



1.2.2 Epidemiologia in Italia

La strategia nazionale globale per la promozione della salute e la prevenzione
delle malattie croniche, ha previsto 1’attivazione di sistemi di sorveglianza per
monitorare alcuni aspetti della salute dei bambini e degli adolescenti scolarizzati,

quale strumento del sistema sanitario e del mondo della scuola.

L’attuale dimensione nazionale del fenomeno sovrappeso/obesita ¢ descritta da
due importanti sistemi di sorveglianza in corso in Italia: OKkio alla SALUTE
rivolto ai bambini di 8-9 anni, e Health Behaviour in School-Aged Children
(HBSC) rivolto all’eta adolescenziale (eta di 11, 13 ¢ 15 anni).*

Con il Sistema di sorveglianza OKkio alla SALUTE, promosso dal Ministero
della Salute, coordinato dall’Istituto Superiore di Sanita (ISS) e condotto in
collaborazione con le Regioni e con il Ministero dell’Istruzione, dell’Universita e
della Ricerca, ¢ stato possibile disporre di dati aggiornati e confrontabili sullo stile

di vita e sulla prevalenza di sovrappeso € obesita nei bambini italiani.!*

Avviato per la prima volta nel 2008, OKkio alla Salute oggi ha alle spalle cinque
raccolte dati (2008-2009; 2010; 2012; 2014; 2016), e fa parte anche dell’iniziativa
dell’Oms Europa “Childhood Obesity Surveillance Initiative (COSI)”.!3

Ci0 ha permesso di osservare come gli aspetti indagati da OKkio alla Salute siano
cambiati nel tempo e come siano mutati a livello geografico all’interno delle

diverse Regioni italiane.

Da un’analisi dei risultati dell’ultima indagine, presentati il 4 maggio 2017 al
ministero della Salute, emerge che il 21,3% dei bambini partecipanti ¢ in
sovrappeso mentre il 9,3% risulta obeso, compresi 1 bambini gravemente obesi

che da soli sono il 2,1%.

Riguardo la variabilita regionale si confermano prevalenze piu elevate al Sud e al
Centro anche se il gap tra le Regioni ¢ leggermente diminuito nel corso degli anni

(vedi figura 8 € 9).
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Il confronto con le rilevazioni passate evidenzia un trend di lenta ma costante
diminuzione per quanto riguarda la diffusione del sovrappeso e dell’obesita tra i

bambini:

e per 'obesita si passati dal 12% del 2008/2009 al 9,3% del 2016, con una

diminuzione relativa del 22,5%;

e per il sovrappeso si ¢ passati dal 23,2% del 2008/2009 al 21,3% del 2016, con
una diminuzione relativa dell’8% (anche se si osserva un leggero aumento,
non statisticamente significativo, del sovrappeso nell’ultima rilevazione

rispetto a quella del 2014)

Complessivamente dunque, in meno di dieci anni I’eccesso ponderale (sovrappeso
piu obesita) dei bambini ¢ diminuito del 13% (passando da 35,2% nel 2008/2009 a
30,6% nel 2016).

Nonostante questo andamento in calo, la rilevazione 2016 evidenzia la grande
diffusione tra i bambini di abitudini alimentari poco salutari, anche se si registra
un miglioramento per quanto riguarda il consumo di frutta e verdura e una

diminuzione del consumo di bevande zuccherate e/o gassate.

Inoltre, i1 dati 2016 continuano a mostrare elevati valori di inattivita fisica e di

comportamenti sedentari.

Il 34% dei bambini pratica attivita sportiva strutturata per non piu di un’ora a
settimana e il 24% fa giochi di movimento per non piu di un’ora a settimana, il
41% guarda la TV e/o gioca con i videogiochi, tablet, cellulare per piu di 2 ore al

giorno e solo un bambino su 4 si reca a scuola a piedi o in bicicletta.

Dati simili a quelli osservati nelle precedenti rilevazioni confermano I’errata
percezione dei genitori dello stato ponderale e dell’attivita motoria dei propri figli:
tra le madri di bambini in sovrappeso o obesi, il 37% ritiene che il proprio figlio

sia sotto-normopeso.'¢

11
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FIGURA 7, PREVALENZE DI SOVRAPPESO E OBESITA TRA I BAMBINI DI 8-9 ANNI, ITALIA.
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FIGURA 8, CONFRONTO DELLE PREVALENZE DI SOVRAPPESO E OBESITA TRA I BAMBINI DI

8-9 ANNI PER REGIONE. DATI DAL 2008 AL 2016 — OKKIO ALLA SALUTE
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FIGURA 9, SOVRAPPESO E OBESITA IN % NE I BAMBINI DI 8-9 ANNI PER REGIONE, 2016 —

OKKIO ALLA SALUTE

Per quanto riguarda la regione Sicilia, secondo i risultati dell’indagine 2016, il
35% dei bambini presenta un eccesso ponderale di cui il 22% ¢ in sovrappeso e il

13% ¢ obeso, compresi i gravemente obesi che rappresentano il 3,3%.

Riportando la prevalenza del sovrappeso e dell’obesita riscontrata in questa
indagine a tutto il gruppo di bambini di eta 6-11 anni, il numero di bambini in

sovrappeso e obesi nella Regione sarebbe pari a 104.913, di cui 38.530 obesi.

In alcuni studi, il sesso, la zona geografica di abitazione del bambino, il livello di
scolarita e lo stato ponderale dei genitori sono associati alla condizione di

sovrappeso o obesita del bambino.
1.3.3 Contesto regionale: Regione Sicilia

In Sicilia, le prevalenze di obesita e di sovrappeso sono simili tra i bambini di 8 e
9 anni e tra maschi e femmine.

Bambini che frequentano scuole in centri con meno di 50.000 abitanti sono in
genere piu obesi.

La prevalenza di obesita diminuisce con il crescere della scolarita della madre.

13



Confrontando I’'IMC del bambino rispetto a quello dei genitori ¢ emerso che in
Sicilia, il 23% delle madri ¢ in sovrappeso e 1’8% ¢ obesa; il 48% dei padri ¢ in

sovrappeso ¢ il 14% ¢ obeso.

Per quanto riguarda D’attivita fisica e la sedentarieta, i dati raccolti hanno
evidenziato che in Sicilia 1 bambino su 4 risulta fisicamente inattivo. In

particolare:

o I1 35% dei bambini pratica almeno un’ora di attivita sportiva strutturata
per 2 giorni la settimana, il 19% per 3 giorni e solo il 3% da 5 a 7 giorni;

e Il 31% dei bambini non pratica attivitd sportiva strutturata per almeno
un’ora neanche un giorno a settimana;

e Il 25% dei bambini non ha svolto attivita fisica il giorno precedente
I’indagine;

o 11 56% ha la TV nella propria camera;

e il 24% si reca a scuola a piedi o in bicicletta;

e La quota di bambini che trascorre piu di due ore al giorno davanti a

TV/videogiochi/tablet/cellulare risulta 53%.

Le scuole e le famiglie devono collaborare nella promozione di condizioni e di
iniziative che incrementino la naturale predisposizione dei bambini all’attivita

fisica.

Confrontando 1 dati regionali delle prevalenze del sovrappeso e dell’obesita, si

osserva un chiaro gradiente Nord-Sud, a sfavore delle Regioni meridionali.

La nostra Regione si colloca fra le regioni con valori di sovrappeso, obesita e

obesita grave superiori alla media nazionale.

La mediana (valore centrale) della distribuzione dell’IMC della nostra Regione
nel 2016 ¢ pari a 17,4 ed ¢ spostata verso destra, cio¢ valori piu alti, rispetto a

quella della popolazione internazionale di riferimento della stessa eta (15,8).

Come mostrato nella figura seguente, in Sicilia si sta assistendo ad una

diminuzione delle prevalenze sia di bambini in sovrappeso che di quelli obesi.!”
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FIGURA 10, TREND DI SOVRAPPESO E OBESITA DAL 2008 AL 2016 — OKKIO ALLA SALUTE

Il coinvolgimento di OKkio alla Salute all’iniziativa internazionale COSI
(Childhood Obesity Surveillance Initiative), promossa dall’Oms Europa, permette
inoltre di fare un confronto con piu di 30 altre nazioni che partecipano alla

sorveglianza europea.

Cio che emerge ¢ che, purtroppo, I’Italia € ancora tra i Paesi con i piu elevati

livelli di sovrappeso € obesita. !
1.3 Eziopatogenesi

L’obesita ¢ wuna patologia ad eziologia multifattoriale caratterizzata
dall’interazione tra fattori genetici e fattori ambientali, stili di vita e background

sociodemografico.

Al giorno d'oggi, l'epidemia di obesita e le sue complicanze associate come la
Sindrome metabolica, diabete mellito di tipo 2, malattie cardiovascolari, e la

NASH sono considerati un problema di salute a livello globale.!8

Pertanto, la prevenzione e il trattamento dell'obesita pediatrica e delle
complicanze sono obiettivi strategici chiave, al fine di compensare la morbilita, la

mortalita e i costi attesi per la cura di adulti obesi.
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Come gia definito precedentemente, 1’obesita pud essere definita come una
condizione clinica complessa, ad eziologia multifattoriale, caratterizzata da un

eccesso di tessuto adiposo che riduce le aspettative di vita e salute di un individuo.

E sempre pitl frequente riscontrare un eccesso ponderale in bambini molto piccoli.
Pur riconoscendo le forme primitive o essenziali che costituiscono oltre il 95% dei
casi, anche nei bambini di eta inferiore ai 6 anni, un’obesitd ingravescente
riscontrata nei primi anni di vita pud essere indicativa di una forma secondaria ad

altre cause che andranno attentamente ricercate ed escluse.!®

Il sospetto clinico di obesita secondaria insorge dopo un’attenta valutazione

anamnestica, antropometrica e clinica.

In questi casi, infatti, I’obesita si associa tipicamente ad alterazioni della crescita
staturale e/o ritardo cognitivo e/o segni e/o sintomi specifici della patologia di

base.? Principali cause di obesita secondaria:

1. Endocrinopatie:
eipotiroidismo,
eipercorticosurrenalismo (sindrome e malattia di Cushing),
edeficit di GH,
e pseudoipoparatiroidismo,
enesidioblastosi,
e insulinoma.
1. Obesita monogeniche:
e Deficit congenito leptina,
e mutazione del gene del recettore della leptina,
e mutazione del gene pro-opiomelacortina (POMC),
e Mutazione del gene della proormone convertasi 1,
e Mutazione recettore della melanocortina.
2. Obesita sindromiche:
e Sindromi di Prader-Willi,
e Bardet-Biedl,

o Alstrom,
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e Cohen,
e Carpenter

e Borjeson-Forssman.

3. Disordini cromosomici associati a obesita:
esindrome di Down
esindrome di Klinefelter
esindrome di Turner.
4. Patologie organiche del sistema nervoso centrale:
ealterazioni neuroendocrine insorte dopo traumi cranio-cerebrali, lesioni
post-neurochirurgia,
emeningiti/encefaliti,
e tumori ipotalamo-ipofisari,
e craniofaringioma,
esindrome di Rohhadnet.
5. Farmaci: corticosteroidi, valproato di sodio, risperidone, fenotiazine,

ciproeptadina.*

Riguardo la forma primitiva, ad oggi siamo certi che non esista un’unica causa
dell’obesita infantile e lo squilibrio energetico che si verifica ¢ influenzato da una
complessa interazione di diversi fattori (di rischio), ambientali e

comportamentali.?’
In particolare, annoveriamo:

e Alimentazione;

e Abitudini alimentari: saltare la colazione, 1’aumento delle porzioni,
maggiore propensione per ristoranti fast-food, 1’uso frequente di snack; 2!

e Alimentazione incontrollata e compulsiva: nei bambini non ¢ esattamente
uguale a quello riscontrato negli adulti e la documentazione scientifica in
merito la definisce come perdita di controllo (LOC).
Il 2-10% dei bambini mostra una prevalenza di LOC e spesso quale

risultato di una reazione psicologica.
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I bambini con troppe restrizioni alimentari, imposte dai genitori, sviluppano una
maggiore tendenza alla LOC.??
e Ridotta attivita fisica;?
e Sedentarieta: uso eccessivo di videogiochi o apparecchiature elettroniche
(TV, tablet, cellulari).
Vi sono diversi meccanismi di connessione fra la sedentarieta e il sovrappeso: 1)
la sedentarieta abbassa il tasso di metabolismo a riposo, 2) la sedentarieta sotto
forma di tempo trascorso davanti ad uno schermo sostituisce 1’attivita fisica e,
quindi, il consumo di calorie e 3) un comportamento sedentario causa I’aumento
dell’apporto calorico.?*
e Aumentato consumo di bevande zuccherate;>
e Genetica: la cosiddetta I’ipotesi del "gene parsimonioso", indica che,
durante 1’evoluzione, i geni responsabili del metabolismo efficiente
prevalsero nella selezione per consentire la sopravvivenza in tempi di fame
e carestia fino a quando si sono verificati cambiamenti radicali nella
disponibilita di cibo e nelle spese energetiche necessarie.
L'attuale epidemia di obesita ¢ quindi probabilmente il risultato della nostra
ereditd evolutiva che interagisce con Il'odierna societd consumista
tecnologicamente avanzata.?%:6
La ricerca si ¢ adoperata molto per indagare la connessione tra la genetica e I'IMC
e sono stati individuati alcuni geni le cui mutazioni portano a fenotipi del
comportamento alimentare e/o consumo calorico anormali che provocano un
surplus energetico?’
Se da un lato I’assetto genetico degli individui spiega la predisposizione
all’obesita, ¢ comunque I’interazione con I’ambiente circostante a determinarla.?®
e Un ambiente, sociale e fisico, che stimola comportamenti alimentari sbagliati
e non incentiva all’attivita fisica viene spesso definito come ambiente
“obesogenico”.?*3% L’ambiente fisico “obesogenico” comprende elementi
relativi sia alla nutrizione che all’attivita fisica, ad esempio la disponibilita di
abbondanti porzioni di cibo o di ristoranti fast-food che offrono poche
opportunita di pasti sani, le tecnologie che limitano la necessita di movimento

fisico sul posto di lavoro e aumentano la sedentarieta, la possibilita di
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camminare e la sicurezza offerte, le strutture ricreative e i servizi di trasporto

pubblico.?!-3

e [ o stato di salute e lo stile di vita della gestante (le donne in gravidanza in
sovrappeso o obesita sono ad alto rischio di concepire bambini classificati
come grandi per l'eta gestazionale, fattore di rischio per lo sviluppo di
sovrappeso o obesita infantile).*

e Lo svezzamento prematuro (prima dei 4 mesi di vita) pué aumentare il

rischio di obesita infantile.%

e [l sonno: Si consigliano tra le 9 e le 11 ore di sonno notturno per i bambini
in eta scolare, ma cid non viene sempre rispettato.

La durata del sonno ¢ inversamente proporzionale al sovrappeso, per via
degli effetti metabolici sia diretti che indiretti per cui la stanchezza diurna
puo indurre a un comportamento maggiormente sedentario e tendente a
spuntini frequenti.?3:*¢

Inoltre, 1’'uso degli smartphone induce stimoli cognitivi, psicologici ed
emotivi che alterano la qualita del sonno, con messaggi acustici di allerta e
notifica e I'urgenza di rimanere connessi ai social possono addirittura
interrompere il sonno.?’

e Fattori psicologici e ambiente sociale: ’impulsivita, la depressione, la
mancanza di autostima, I’ansia e I’ambiente sociale (famiglia, accettazione
¢ funzionamento sociale) sono stati associati all’obesita infantile con
conseguenti problematiche comportamentali ed emotive tipiche di molti
bambini obesi (non vi ¢ ampia evidenza di una relazione causale).

Il contesto familiare, comprese le attitudini, le attivita, le abitudini
alimentari dei genitori e della famiglia, cosi come lo stress familiare,

rivestono un ruolo importante nell’insorgenza dell’obesita infantile.??
1.4 Diagnosi
1.4.1 Inquadramento clinico

Una volta definita la presenza e 1’entita dell’eccesso di peso sara necessario

intraprendere un iter diagnostico atto a differenziare le forme essenziali da quelle
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secondarie, quindi individuare tutti i fattori che possono favorire I’insorgere e il
mantenimento del sovrappeso, ricercare le patologie e le alterazioni metaboliche

ad essa correlate.

L’inquadramento diagnostico comprende:
* Anamnesi familiare

* Anamnesi fisiologica

* Anamnesi patologica

* Abitudini di vita

» Ambiente familiare e contesto sociale
* Esame obiettivo

* Il rischio di patologia cardiovascolare
* Indagini di laboratorio: quali e quando
* Valutazione dello stato nutrizionale

* Bioimpedenziometria
1.4.1.1 Anamnesi familiare

E importante ottenere in modo attento informazioni per verificare la presenza in
parenti di I e II grado di: obesita, diabete mellito di tipo 2, dislipidemie,
ipertensione, malattie cardio-vascolari in eta inferiore a 55 anni. Le patologie fin

qui elencate rappresentano fattori di rischio per patologia cardiovascolare futura.
1.4.1.2 Anamnesi fisiologica

Tra 1 dati anamnestici ¢ rilevante conoscere se il bambino ¢ stato uno SGA, in
quanto questi soggetti, per la peculiare situazione ormonale stabilitasi durante la
vita intrauterina, caratterizzata soprattutto dall’incremento di insulina, piu

facilmente possono andare incontro a una sindrome metabolica con aumento della
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pressione arteriosa e della colesterolemia quando si verifica un aumento eccessivo

di peso e si stabilisce una situazione di sovrappeso.

1.4.1.3 Anamnesi patologica

E importante conoscere:

L’epoca di comparsa del sovrappeso e il suo andamento (peso alla nascita

ed eta gestazionale, curva staturale, ponderale e del BMI).

Di particolare rilevanza ¢ la valutazione dell’adiposity rebound. Se
osserviamo la curva del BMI possiamo notare un incremento rapido nel
primo anno, poi i valori diminuiscono per poi riprendere ad aumentare

dopo i 5-6 anni di vita.

L’eta alla quale si raggiunge il valore minimo prima dell’aumento
fisiologico del BMI viene chiamata adiposity rebound e corrisponde

mediamente all’eta di 5-6 anni.

Un incremento del BMI prima dei 5 anni (adiposity rebound precoce)
viene riconosciuto come un indicatore precoce di rischio di sviluppo di

obesita.

Caratteristiche del ciclo mestruale nelle femmine (oligo/amenorrea,
sindrome dell’ovaio policistico)

Disturbi del comportamento alimentare

1.4.1.4 Abitudini di vita

Conoscere le abitudini di vita del bambino e della famiglia permette di individuare

eventuali errori e programmare la modalita di intervento piu efficace.

Una particolare attenzione va posta all’attivitda motoria: i genitori devono

percepire che questo aspetto ¢ fondamentale per mantenere un buon rapporto tra

peso ed altezza e per ridurre il rischio di patologia cardiovascolare.
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Di fondamentale importanza 1’analisi minuziosa delle abitudini alimentari
attraverso il diario alimentare con lo scopo di evidenziare la presenza di errori

quantitativi e/o qualitativi.

Non ¢ certamente uno strumento di semplice utilizzo, ma rappresenta uno
momento educativo utile sia per il paziente e la famiglia, in modo da osservare le
proprie abitudini e le variazioni nel tempo, sia per il pediatra per individuare gli

errori e di conseguenza impostare un approccio nutrizionale adeguato.
1.4.1.5 Ambiente familiare e contesto sociale

L’analisi dell’ambiente in cui vive il bambino (famiglia, scuola ecc.) ¢ di estrema
importanza per conoscere tradizioni, pregiudizi, conoscenze delle figure che
accudiscono e che interagiscono con il bambino. In particolare, deve essere
indagato 1’atteggiamento di chi si occupa prevalentemente del bambino rispetto
all’alimentazione e al problema del sovrappeso per valutare eventuali punti di

forza o di difficolta nel rispettare le indicazioni terapeutiche.
1.4.1.6 Valutazione clinica

Il primo obiettivo sara definire la presenza e I’entita dell’eccesso di peso

utilizzando: peso, altezza, BMI.

L’esame clinico e I’anamnesi dovranno permettere di individuare segni e sintomi

di patologia associata all’obesita.

La valutazione comprende: pressione arteriosa, circonferenza vita, strie rubre,
acanthosis nigricans (aree di cute iperpigmentate localizzate al collo e grandi
pieghe, sono segno di insulino resistenza), dolori addominali ipocondrio destro
(colelitiasi), valgismo o varismo del ginocchio, dolori articolari al ginocchio o
all’anca; limitazioni funzionali arti inferiori (coxa vara, epifisiolisi testa del

femore).
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1.4.1.7 La valutazione del rischio cardiovascolare

Il rischio cardiovascolare nel bambino-adolescente con eccesso ponderale dovra
tener conto dei fattori di rischio nell’anamnesi familiare (presenza di ipertensione,
patologia cardiovascolare in eta < 55 anni, dislipidemie, diabete di tipo 2, obesita),
nell’anamnesi personale (SGA), e della presenza di alterazioni endocrino-

metaboliche in particolare la cosiddetta sindrome metabolica.

La valutazione del rischio clinico, pertanto, deve tener conto di numerosi aspetti,

riassunti nello schema sottostante.

’ Anamenes: famibare

CVD NIDDM JP A
T P S Anamnes| personale
ARterazions metaboliche RISCHIO \ SGA Dursta Obesita Sesso
o1 s — .
=~ CLINICO J Wegrt Cycing
~— —

|
QUADRO CLINICO

Alerazione d'Organo l Ertta Sovrappeso

[ Distribuzione Adipe ]

FIGURA 11, VALUTAZIONE DEL RISCHIO CLINICO — PICCA M. ET AL.
1.4.1.8 Indagini di laboratorio: quali e quando

Se non c’¢ sospetto di obesita secondaria, sara utile eseguire alcuni esami di
laboratorio per escludere la presenza di alterazioni metaboliche nei soggetti obesi
e nei soggetti sovrappeso con familiaritda per fattori di rischio cardiovascolare

(ipertensione, diabete, dislipidemia, malattia cardiovascolare) o SGA.

Si consiglia di eseguire: Glicemia a digiuno, colesterolemia, HDL colesterolo,

trigliceridi e transaminasi.>®

23



1.4.9 Valutazione dello stato nutrizionale

L’organizzazione mondiale della sanita definisce lo stato nutrizionale come la
risultante del bilancio tra introito alimentare, assorbimento e consumo dei

nutrienti. Questo ¢ influenzato dagli stati fisiologici o patologici dell’individuo.*®

L’apporto di cibo puo essere differente sulla base di diversi fattori, quali quelli
culturali, emozionali, economici, diete, abitudini alimentari, condizioni

patologiche etc.

L’assorbimento puo essere alterato in condizioni patologiche quali mal digestione,

malassorbimento, perdita di nutrienti etc.

Anche 1 fabbisogni possono essere influenzati da diverse condizioni quali la

crescita, la gravidanza, I’allattamento, I’attivita fisica etc.*

Rispondere in maniera corretta alle esigenze del nostro organismo permette di
garantire una crescita ottimale e conservare un buono stato di salute nel tempo. Al
contrario degli eccessi o delle carenze nutrizionali protratte nel tempo

determinano delle conseguenze negative.*!

Quando si ha uno sbilancio dello stato nutrizionale si parla sempre di
malnutrizione.*® La malnutrizione potra essere per eccesso o per difetto. La prima
condizione, che ¢ quella pitl comune soprattutto nei paesi industrializzati, puo
portare a sovrappeso o obesitd; meno frequente ¢ invece il riscontro di una
magrezza eccessiva, secondaria proprio ad una condizione di malnutrizione per

difetto.*?

La valutazione dello stato nutrizionale ¢ di fondamentale importanza per la
sorveglianza del soggetto sano, per la valutazione del soggetto a rischio

nutrizionale e per sorvegliare il paziente con malattia cronica.*

Valutare lo stato nutrizionale ¢ complesso; si va alla ricerca di informazioni che
vanno dai fattori di rischio cardiovascolare, alla composizione corporea, agli

apporti di nutrienti, alla concentrazione ematica di proteine ed elettroliti.*!

24



Risulta inoltre utile la valutazione delle abitudini alimentare e dei fabbisogni.*’ In
eta pediatrica, per valutare gli introiti ¢ ampiamente suggerito 1’impiego del diario
alimentare. Questo deve essere compilato dal bambino insieme ai genitori e

successivamente valutato dall’operatore.*?

Per la valutazione dello stato nutrizionale in un contesto pediatrico bisogna tenere

conto di un fattore caratterizzante: I’accrescimento.

Il fabbisogno di energia e di nutrienti nel bambino si modifica per far fronte a

questa necessita.

L’accrescimento ha un’importanza secondaria rispetto al mantenimento delle
funzioni vitali e cid implica che eventuali carenze alimentari incidano proprio su

questo a vantaggio della sopravvivenza.

Gli indicatori piu utilizzati durante 1’infanzia sono 1’altezza e il peso. Essi

vengono impiegati sotto forma di tre parametri:
- Altezza per eta
- Peso per altezza
- Peso per eta

Ai fini della diagnosi di sovrappeso e obesita il parametro di riferimento ¢
rappresentato dal peso per altezza. Va pero tenuto presente che elevati valori di
massa magra potrebbero contribuire a maggiori valori di peso per altezza, pertanto

questo potrebbe confondere la diagnosi di obesita.**

Il peso per altezza ¢ un indice pondero-staturale in disuso, sostituito dal BMI. 11
BMI viene ampiamente utilizzato per la definizione di obesita nei bambini in
quanto correla molto bene con la massa grassa.*® e con i fattori di rischio

cardiovascolari.*®47

Ad oggi la definizione di sovrappeso e obesita si basa sul BMI o sul rapporto peso

lunghezza, a seconda della fascia d’eta come discusso precedentemente.
9
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Due review sistematiche hanno evidenziato come il BMI avesse una specificita
molto alta ma una sensibilitd moderata per la diagnosi di obesita durante 1’eta

pediatrica. 34

L’indice di massa corporea (BMI) ha tuttavia dei limiti noti: non ¢ capace di
differenziare la massa grassa da quella magra®, non tiene conto della
distribuzione del grasso, e la correlazione con la massa grassa dipende dallo stato
nutrizionale del soggetto, essendo piu forte nei soggetti sovrappeso o obesi e piu

debole in quelli magri.>!

Per tale motivo ¢ necessario integrare, durante la visita ambulatoriale, le misure
antropometriche. Queste rappresentano una metodica facilmente applicabile,
economica e non invasiva, che viene utilizzata per determinare le dimensioni, le

proporzioni e la composizione del corpo umano.>?

Riguardo la malnutrizione per eccesso, gli studi sugli adulti hanno mostrato che il
grasso corporeo presente nei vari distretti (intra-addominale, fegato ecc.) puo dare

differenti rischi per la salute.’>>

Il grasso addominale ¢ legato a complicazioni metaboliche e inflammatorie sia nei
ragazzi che nelle ragazze adolescenti.” Vi ¢ infatti un’associazione tra il grasso

viscerale e il biomarcatore di insulino resistenza HOMA-IR .37
La circonferenza vita costituisce un indice di adiposita viscerale.>®

La circonferenza vita varia fisiologicamente con il sesso e con l’eta e questo

richiede 'utilizzo dei percentili; valori superiori o uguali al 90° percentile (centili

di Mc-Carthy) sono associati ad un maggior rischio cardiovascolare.’”-%!

Per tale ragione ¢ suggerito in eta evolutiva 1'uso preferenziale dell’indice

Circonferenza Vita/Altezza in quanto non risente delle variabili eta, sesso ed

etnia.%2:63

Numerosi studi hanno riportato associazioni tra [’aumentato rischio

cardiovascolare e la misura della circonferenza vita, o con 1’indice circonferenza

61,64-66

vita/altezza, sia nei bambini che negli adolescenti, ed entrambe hanno
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mostrato un’associazione significativa con il quantitativo di grasso viscerale.®”-%

Il ruolo del grasso in sede ectopica sembra perd essere piu importante di quello
viscerale nella determinazione dell’insulino resistenza e conseguentemente, dei

disturbi metabolici associati all’obesita, soprattutto in eta piu precoce’"!

La sede di accumulo di maggiore impatto clinico ¢ il fegato. Studi recenti
dimostrano che l’indice Circonferenza Vita/ Altezza ¢ un utile predittore di
steatosi epatica non alcolica con buona sensibilita e buona specificita,
specialmente se sono presenti squilibri ematochimici caratteristici della

condizione.”

L’uso dell’indice Circonferenza vita/altezza come indice antropometrico per
selezionare 1 pazienti pediatrici che hanno un maggiore rischio cardiovascolare ¢
pill importante nei soggetti in sovrappeso rispetto a quelli obesi,” in quanto ¢ piu
difficile identificare i soggetti a rischio in questa fascia di adiposita. Da un punto
di vista clinico, gli esami ematochimici riguardanti i livelli di glucosio a digiuno,
il profilo lipidico, le transaminasi vengono in genere gia eseguiti nei bambini
obesi in modo da diagnosticare precocemente la presenza di complicanze
metaboliche. Dall’altro lato, non esistono raccomandazioni sull’esecuzione degli
esami ematochimici sopra citati nei bambini in sovrappeso, pertanto, usare un

indice come Circonferenza Vita/Altezza potrebbe essere d’aiuto.>®

Il messaggio “mantieni la tua circonferenza vita inferiore alla meta della tua
altezza” pud essere applicato a tutte le eta.®®’ Un singolo cut-off universale
rappresenta senza dubbio un importante punto a favore nell’utilizzo dell’indice

circonferenza vita/altezza rispetto alle altre misure antropometriche’:7¢

Per concludere, la circonferenza vita, I’indice Circonferenza vita/ altezza e il BMI
sono al momento gli indici antropometrici pit promettenti nella predizione del

rischio metabolico nei pazienti in eta pediatrica.>®

Data D’importanza del tessuto adiposo nella determinazione del rischio
cardiovascolare, la sua misurazione risulta essere importante. Il metodo clinico

pit comunemente utilizzato per la determinazione del grasso corporeo ¢ la
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plicometria, ovvero la determinazione delle pliche adipose sottocutanee. Il termine
plica indica una piega della cute e del relativo tessuto adiposo sottocutaneo il cui
spessore viene determinato con un plicometro, ovvero un calibro le cui estremita

esercitano una pressione costante e standardizzata.*!

L’impiego della plicometria in eta pediatrica ¢ perd sconsigliato dall’OMS. Le
motivazioni riguardano la variabilitd intra- e inter- operatore delle misurazioni e

’assenza di dati di riferimento ampiamente accettati.**

Per la valutazione della composizione corporea in eta pediatrica vanno quindi

utilizzati altri strumenti.
1.4.10 Bioimpedenziometria

L’analisi della composizione corporea, che include la percentuale di massa grassa

dell’organismo, risulta essere utile nella diagnosi e nel trattamento dell’obesita. ”’

Gli strumenti piu efficaci per misurare la percentuale di grasso corporeo sono
I’assorbimetria a raggi X a doppia energia (DEXA), la diluizione isotopica, e la

pesata idrostatica.”

La maggior parte di questi strumenti sono complessi, invasivi e costosi, motivo
per cui vengono spesso utilizzati solo a scopo di ricerca e non nella normale

pratica clinica.

La bioimpedenziometria (BIA) ¢ una tecnica per la misurazione della

composizione corporea che ¢ entrata da pochi anni nella routine clinica.

E una metodica non invasiva, molto semplice e agevolmente ripetibile, con dei

costi contenuti e utilizzabile su casistiche molto ampie. 4°

Il principio sul quale si fonda questa metodologia ¢ la misura dell’acqua corporea,
che, suddivisa in intra-, trans-, ed extracellulare costituisce la parte piu rilevante

della massa non adiposa.
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Nella bioimpedenziometria viene misurata l'impedenza che il corpo offre al
passaggio di una corrente elettrica sinusoidale. Questa verra poi utilizzata per

determinare 1'acqua corporea.
L’impedenza corporea puo essere cosi espressa:
Z?=(Resistenza)*+(Reattanza)?

La resistenza (R) dell'organismo al flusso elettrico dipende dalla quantita di massa
magra e di tessuto adiposo. I tessuti magri sono a bassa resistenza (buoni
conduttori) perché hanno grandi quantita di acqua ed elettroliti; il tessuto adiposo,
al contrario ¢ costituito quasi esclusivamente da trigliceridi ed ¢ un cattivo

conduttore.

E di facile intuizione che la resistenza sia direttamente proporzionale alla quantita

di massa grassa dell’organismo e inversamente proporzionale alla massa magra.

La reattanza (Xc) ¢ la forza che si oppone al passaggio di una corrente elettrica a

causa di una capacita (condensatore).

Un condensatore ¢ costituito da due piastre conduttive separate tra loro da uno
strato non conduttivo e serve per immagazzinare cariche elettriche. Le cellule non
adipose, avendo una membrana cellulare costituita da uno strato lipidico non
conduttivo si comportano da condensatori e quando sono attraversate da una
corrente elettrica oppongono una resistenza e una reattanza. Le cellule adipose
invece, essendo delle sfere di trigliceridi non si comportano da condensatori, cio¢
hanno una resistenza ma non una reattanza. La reattanza quindi ¢ una misura della
quantitd di membrane cellulari capacitive, ed ¢ un indice di massa cellulare
corporea. Attraverso 1’esame bioimpendenziometrico in pratica si vanno a rilevare
resistenza e reattanza corporea durante il passaggio di una corrente alternata

(80011A, 50 KHz).”

Il rapporto tra resistenza e reattanza puo inoltre essere espresso anche attraverso la

misura dell’angolo di fase.*
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Questo puod essere influenzato dallo stato nutrizionale e di idratazione.® Il suo
range di normalita va dai 6° ai 7°.8! Valori elevati sono indice di una buona massa
cellulare*® e negli atleti pud raggiungere valori di 8,5°.%% Valori inferiori a 5°

indicano la perdita di integrita cellulare.?3-%

La misurazione avviene attraverso 1’applicazione sulla cute ben pulita del soggetto

degli elettrodi adesivi.*

Gli elettrodi adesivi induttori sono applicati alla mano destra e sul piede destro,
dorsalmente, in corrispondenza dell’epifisi metacarpale del terzo dito e all’epifisi
metatarsale del secondo dito; gli elettrodi sensori sono posizionati tra le
prominenze distali del radio e dell’ulna e tra il malleolo mediale e laterale della

caviglia.”

La bioimpedenziometria ¢ solitamente usata in multi o mono frequenza con 4
elettrodi,® una variante in multifrequenza con 8 elettrodi ¢ stata recentemente

introdotta nel mercato.?’

FIGURA 12, RAFFIGURAZIONE ESAME BIOIMPEDEZIOMETRICO CON 8 ELETTRODI —

EUROPEAN JOURNAL OF CLINICAL NUTRITION, KRIEMLER ET AL.
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L’esame in monofrequenza, praticato generalmente a 50 Hz permette di
monitorare i fluidi corporei e lo stato nutrizionale del paziente nel breve e nel

lungo termine.®

Quando viene eseguito I’esame in multifrequenza, le frequenze piu comunemente
testate sono 5, 50, 250 e 500 kHz ma possono variare in base al manifattore dello

strumento.”’

L’applicazione di piu di una frequenza permette di misurare efficacemente la
TBW, la FFM, la FM. Permette di distinguere efficacemente i compartimenti di
ICW e ECW. A basse frequenze (1 — 5 Hz) la corrente elettrica non riesce a
penetrare le membrane cellulari, pertanto si assume che passi attraverso i fluidi
extracellulari. Al contrario, frequenze piu alte (>50 Hz), permettono il passaggio
della corrente attraverso le membrane cellulari ed ¢ associata sia al compartimento

extracellulare che intracellulare.’8-%°

La BIVA (Bioelectrical Impedance Vector Analysis) o BIA vettoriale prevede la
correzione della resistenza e della reattanza per 1’altezza che vengono poi riportati
come vettori bivariati. La BIVA permette la valutazione diretta del volume dei
fluidi corporei attraverso gli andamenti dei vettori che si distribuiscono sul piano
R-Xc senza conoscere il peso corporeo. Ci sono delle ellissi di tolleranza (al 50,
75 e 95%) che sono state precedentemente calcolate nella popolazione sana. I
vettori vengono analizzati e valutati in base alla loro posizione rispetto alle ellissi
di tolleranza: una riduzione significativa dell’idratazione corporea fa traslare il
vettore verso il polo superiore dell’asse maggiore dell’ellisse; contrariamente la
ritenzione idrica lo fa traslare in direzione opposta. Il vettore trasla lungo 1’asse
minore dell’ellisse in relazione alla massa cellulare dei tessuti molli, spostandosi

verso sinistra quando ¢ presente piu massa cellulare.”’
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Steady state Vector migration
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FIGURA 13, RAFFIGURAZIONE BIVA (BIOELECTRICAL IMPEDANCE VECTOR ANALYIS) —

MARRA M. ET AL.

La BIVA permette una comprensione piu dettagliata dello stato di idratazione del
soggetto e della quantita di massa cellulare corporea, rispetto a quanto ci consente
di fare I’angolo di fase preso singolarmente. Infatti, 1’angolo di fase ¢ calcolato
dalla resistenza e dalla reattanza. Differenti posizioni del vettore nel grafico Rz-
Xc possono, teoricamente, produrre angoli di fase identici. La BIVA ci permette
di differenziare gli obesi (alto angolo di fase, vettore corto) dagli atleti (alto
angolo di fase, vettore lungo), cosi come ci consente di discriminare i cachettici
(basso angolo di fase e vettore lungo) dai soggetti magri (angolo di fase normale e

vettore lungo).**
La misurazione deve essere effettuata in condizioni standardizzate.
I soggetti:

e Non devono aver assunto cibo o bevande da almeno 2 ore

e Non devono aver svolto attivita fisica importante nelle 12 ore prima della
misurazione

e Devono essere in condizioni ambientali con temperatura stabile

e Devono aver svuotato la vescica da non piu di 30 minuti

e Non devono trovarsi in uno stato febbrile
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E inoltre necessario tener conto delle variazioni di ritenzione idrica durante il

ciclo mestruale.*
I principali valori che ci vengono forniti dall’esame bioimpedenziometrico sono:

— Resistenza
— Reattanza
— Angolo di fase
— Acqua corporea ed idratazione: oltre ad indicarci la quantita di acqua che ¢
presente nel nostro organismo ¢ in grado di stabilirne la qualita che ¢
determinata dalla distribuzione all’interno e all’esterno delle cellule. Una
corretta idratazione prevede che il 38-45% sia distribuita negli spazi
extracellulari, mentre il 55-62% nello spazio intracellulare.
— Massa Grassa
— Massa Magra: si tratta di un macrocompartimento che comprende lo
scheletro, 1 fluidi corporei, la massa cellulare escludendo la massa lipidica.
— Massa Cellulare Corporea (BCM): ¢ la massa metabolicamente attiva
dell’organismo che espleta tutto il lavoro funzionale. Valori elevati sono
altamente desiderabili.
La bioimpedenziometria risulta essere un ottimo strumento nella pratica clinica, di
rapida esecuzione e non invasiva, ¢ di grande utilita nelle indagini che debbono
fare riferimento alla composizione corporea ma va comunque ricordato che
I’esame misura con accuratezza l'acqua corporea e la composizione corporea

viene successivamente estrapolata attraverso formule.”

Inoltre, le formule in ambito pediatrico necessitano di ulteriore validazione in
relazione all’eta, dunque nella comune pratica clinica la diagnosi viene fatta solo

in base a valutazioni di tipo indiretto.”
1.5 — Comorbidita nell’obesita pediatrica

E ipotizzabile che il tempo di esposizione (durata di malattia) sia direttamente
proporzionale al rischio atteso per il bambino obeso di sviluppare complicanze a

breve e a lungo termine.

33



Esse includono complicanze metaboliche (insulino-resistenza/iperinsulinismo,
intolleranza glucidica, diabete mellito di tipo 2, iper-uricemia e micro-
albuminuria), cardio-vascolari (dislipidemia, ipertensione arteriosa, stato
inflammatorio e pro-trombotico), endocrine (ipo-gonadismo ipogonadotropo
funzionale nei maschi, puberta anticipata nelle femmine, irregolarita mestruali,
sindrome dell’ovaio policistico ed infertilita), accelerazione della velocita di
crescita con un’intempestiva chiusura delle cartilagini di accrescimento,
complicanze respiratorie (sindrome dell’apnea ostruttiva notturna), ortopediche
(ginocchio valgo, piede piatto, atteggiamenti scoliotici, malattia di Blount,
epifisiolisi dell’anca, malattia di Osgood-Schlatter), gastrointestinali (epatopatia
steatosica semplice o complicata con necro-inflammazione e fibrosi, colelitiasi,
reflusso gastro-esofageo, rallentamento del tempo di transito), disagio psico-

sociale.!

Uno studio ha rilevato che il sovrappeso o l'obesita tra i 14 e i 19 anni ¢ stato
associato a un aumento della mortalita adulta (dai 30 anni) da un'ampia varieta di

malattie sistemiche.’!

Il processo aterosclerotico sembra essere accelerato nel bambino obeso® e quasi
la meta dei bambini che presenta un BMI BMI > 97° percentile ha una delle

condizioni che definiscono la sindrome metabolica.”?

L'IMC in eta pediatrica ¢ associato ad un aumento del rischio di malattie

cardiovascolari in eta adulta.

I disturbi respiratori, tra cui l'apnea ostruttiva del sonno e I’iperreattivita delle vie

aeree sono stati osservati piu frequentemente tra i bambini obesi.?>

1.5.1 Complicanze Cardiovascolari

L'obesita ¢ il principale fattore di rischio per l'ipertensione nei bambini e negli

97,98

adolescenti. Il rischio aumenta con la gravita dell'obesita.”

Bambini in sovrappeso di eta 8-15 anni hanno un rischio 5 volte maggiore rispetto
ai normopeso di sviluppare ipertensione da adulti.!%

L’ipertensione in eta precoce ¢ associata all’ipertrofia del ventricolo sinistro e

34



all’ispessimento della parete dei vasi, fattori predisponenti che aumentano il

rischio di sviluppare malattie cardiovascolari in eta adulta.!°!:102

L’ipertensione secondaria all’obesita riconosce una patogenesi multifattoriale, che
comprende fattori ambientali e genetici oltre lo scorretto stile di vita. Attualmente
non esiste una chiara teoria che spieghi la genesi del progressivo aumento

pressorio nei soggetti obesi.!%3

Poiché la pressione arteriosa (PA) varia in funzione di sesso, eta, etnia e grado di
obesita, la prevalenza di alti livelli pressori e in particolare dell’ipertensione ¢

eterogenea (7-30%).104105

La presenza di white coat hypertension influenza la prevalenza di alti livelli
pressori, ma se le misurazioni pressorie sono effettuate in almeno 2 o 3 occasioni

successive, questo effetto tende a ridursi.'

La misurazione della pressione arteriosa ¢ raccomandata in tutti i bambini con
sovrappeso o obesitd a partire dall’etda di 3 anni. Lo screening pud essere
anticipato in bambini di etd <3 anni, se vi ¢ una storia di complicanze neonatali,
malformazioni cardiache, malattie genetiche, malattie renali acquisite o congenite,
neoplasie, uso di farmaci, malattie che inducono un aumento della pressione intra-

cranica.!%®

La definizione di normali o elevati valori di pressione arteriosa sistolica (PAS) e
diastolica (PAD) si basa sulle indicazioni della Societa Europea dell’Ipertensione
e del National High Blood Pressure Education Program Working Group on High

Blood Pressure in Children and Adolescents (vedi tabella).!07-198

Normali valori pressori PAS e/o PAD <90° percentile per sesso, eta e statura

Pressione alto normale PAS e/o PAD >90° ma <95° percentile per sesso, eta e statura (valori
di PA >120/80 mmHg anche se <90° percentile si considerano nella
fascia della pressione normale alta).

Ipertensione (Stadio I) PAS e/o PAD >95°<99° percentile pit 5 mmHg per sesso, eta e
statura.

Ipertensione (stadio II) PAS e/o PAD >99° percentile + 5 mm Hg per sesso, eta e statura.

PAS pressione arteriosa sistolica; PAD pressione arteriosa diastolica

TABELLA 2, CUT-OFF VALORI DELLA PRESSIONE ARTERIOSA IN ETA PEDIATRICA - HBPEP

NATIONAL
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La presenza di ipertensione richiede di differenziare la forma primaria da quelle
secondarie. Le forme secondarie sono prevalenti nei bambini piu piccoli mentre le
forme primarie, soprattutto associate a eccesso ponderale, sono piu frequenti nella

seconda infanzia e nell’adolescenza.*’

1.5.2 Complicanze Metaboliche

1.5.2.1 Insulino-resistenza e DMT?2

L’insulino-resistenza ¢ 1’alterazione metabolica piu frequente nel soggetto obeso,
cui fanno seguito alterazioni del metabolismo lipidico e proteico, nonché

alterazioni delle funzioni dell’endotelio vascolare.

L’insulino-resistenza viene definita quale anomala risposta ai fisiologici effetti
dell’insulina nei tessuti insulino-sensibili come fegato, muscolo e tessuto adiposo,
che comporta un incremento della produzione pancreatica di insulina a significato

compensatorio.”’

L’insulino-resistenza ha un ruolo fondamentale nell’insorgenza dell’intolleranza

glucidica (IGT) e del DMT?2 in eta pediatrica. '%-11!

Sesso, etnia, eta, stadio puberale e soprattutto adiposita corporea, in particolare

quella viscerale, influenzano lo sviluppo dell’insulino-resistenza.'!?

La quantificazione dell’insulino-resistenza, potenzialmente utile in ambito clinico,

¢ di difficile determinazione nella routine.

Il pit noto indice di insulino-resistenza ¢ I"’HOMA-IR (Homeostasis Model

Assessment of Insulin Resistance), dato dalla formula:'!3

pmol ) mmol.

I-n.su.li-n.a.( T X Glucosio ( T )

HOMA IR =

135

Piu di 400.000 bambini europei sono affetti da ridotta tolleranza glicemica e il
numero di bambini affetti da diabete di tipo II (T2DM) sta progressivamente

aumentando sebbene I’esatta prevalenza non sia nota.”
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L’intolleranza glucidica (IGT) ¢ una fase di prediabete caratterizzata da
un’alterata omeostasi del metabolismo del glucosio che puod perdurare per molti

anni prima della comparsa del DMT?2.

Piu alto ¢ il grado di obesita maggiore ¢ il rischio di sviluppare IGT, che peraltro ¢

potenzialmente reversibile!!'*

Il Gold standard per eseguire la diagnosi di IGF, IGT e DMT?2 ¢ il test da carico
orale di glucosio (OGTT).* I criteri diagnostici per il prediabete sono di seguito
riportati:

Prediabete

Alterata glicemia a digiune (IFG): glicemia a digiuno (8 ore di digiuno) tra 100 (5.6 mmol/1) e 125 mg/dl
(6.9 mmol/1).

Intolleranza al glucosio (IGT): glicemia dopo 2 ore dal carico orale di glucosio (OGTT) tra 140 e 199
mg/dl (7.8 mmol/l)

HbAlc tra 5.7-6.4% (3947 mmol/mol).

Sintomi o condizioni associate con insulino-resistenza sono: acanthosis nigricans,
ipertensione, dislipidemia, policistosi ovarica e basso peso alla nascita per eta

gestazionale.*

Nel bambino, rispetto all’adulto, la progressione da IGT a DMT2 avviene in
maniera piu veloce; ne consegue un esordio precoce di complicanze vascolari,
quali neuropatia, retinopatia con cecita, nefropatia con insufficienza renale cronica

e lesioni cardiovascolari aterosclerotiche con stroke e infarto miocardico.!!?

Per quanto riguarda la diagnosi di DMT2 essa ¢ posta in presenza di un valore
casuale di glicemia >200 mg/dl (11.1 mmol/l) con sintomi riconducibili al diabete
quali glicosuria senza chetonuria, polidipsia, perdita di peso. Tale criterio non

necessita di ulteriore conferma.
In assenza di sintomi, la diagnosi si pone in presenza di uno dei seguenti criteri:
1. Glicemia a digiuno >126 mg/dl dopo 8 ore di digiuno;

2. Glicemia >200 mg/dl dopo 2 ore dall’OGTT;
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3. HbAlc > 6.5% o >48 mmol/l (metodica HPLC standardizzata IFCC).

Quest’ultimo criterio deve essere usato con cautela in eta pediatrica.

Nel caso di positivita di un test, ¢ necessario effettuarne un secondo di conferma

entro pochi giorni dal primo.

In presenza di diagnosi di diabete, si raccomanda il dosaggio dei markers
autoimmuni (ICA, GAD, [A2, IAA o ZnT8) per escludere il sospetto di diabete
tipo 1.

Nei rari casi di diabete associato ad obesita, con negativita dei markers
autoimmuni, ma con forte familiarita per DMT2 ¢ raccomandato lo screening

genetico per il diabete monogenico.*’
1.5.2.2 Dislipidemie

La misurazione dei lipidi (Colesterolo, HDL-Colesterolo e Trigliceridi) ¢
raccomandata in tutti i bambini e adolescenti con obesita a partire dall’eta di 6

anni.2

Il profilo dislipidemico associato all’obesita pediatrica consiste in una

combinazione di trigliceridi elevati, HDL-C ridotto ¢ LDL-C elevato.?

Nonostante le alterazioni del profilo lipidico siano presenti nel 25-30% dei
bambini obesi italiani,!'® lo screening per I’iperlipidemia € tenuto ancora in scarsa
considerazione in eta pediatrica.** La prevalenza ¢ in continuo aumento e questo
gioca un ruolo chiave nel favorire il processo di aterosclerosi gia in eta

pediatrica.”®

Poiché la combinazione tra eccesso di peso e iperlipidemia (ipertrigliceridemia in
particolare) si ¢ rivelata predittiva di eventi cardiovascolari fatali e non fatali nella
vita adulta,!'” in accordo con linee guida internazionali, si raccomanda di
effettuare lo screening dei lipidi nei bambini/adolescenti con obesita, e di ripeterlo

dopo 3 anni, se negativo.!'$!1?
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In assenza di dati di riferimento nazionali, la diagnosi di iperlipidemia si basa sui
criteri proposti dall’Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardiovascular

Health and Risk Reduction in Children and Adolescents.?

I valori di riferimento proposti sono riportati nella seguente tabella:!!'®

Categoria Accettabile Borderline alto Alto
Colesterolo totale (mg/dl) <170 170-199 =200
LDL-colesterolo (mg/dl) <110 110-129 >130
Non HDL-colesterolo (mg/dl) <120 120-144 =145
Trigliceridi

0-9 anni <75 75-99 =100
10-19 anni <90 90-129 >130
HDL-colesterolo (mg/dl) Accettabile Borderline alto Basso

>45 40-45 <40

TABELLA 3, VALORI DI RIFERIMENTO DEL PROFILO LIPIDICO PER I PAZIENTI IN ETA

PEDIATRICA, NHLBI.

1.5.2.3 Complicanze Gastroenterologiche

1.5.2.3A Steatosi epatica non alcolica (NAFLD)

Negli ultimi due decadi, I’aumento della prevalenza del sovrappeso e obesita
spiega come la NAFLD (non alcoholic fatty liver disease) sia diventata la piu
comune malattia epatica in etd pediatrica, interessando circa il 38% dei bambini

Obes“120,121

E indicato il dosaggio di ALT e AST e I’esecuzione di un’ecografia epatobiliare

in tutti i bambini e adolescenti con obesita partire dall’eta di 6 anni.?

Inoltre, si suggerisce di estendere lo screening della NAFLD anche ai bambini in
sovrappeso con rapporto Circonferenza vita/Altezza > 0,5 e di ripetere le indagini

ogni anno.”>122.123

La NAFLD ¢ fortemente associata all’obesita, insulino-resistenza, ipertensione e
dislipidemie.'” E considerata la manifestazione epatica della sindrome

metabolica.!?
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In caso di riscontro nel bambino obeso si raccomanda inizialmente di effettuare un
programma volto ad ottenere la riduzione del peso e di programmare un controllo

a 6 mesi.'?®
1.5.2.3B Litiasi biliare

Mancano prove sufficienti per raccomandare uno screening della litiasi biliare in

bambini e adolescenti obesi.?

La prevalenza della litiasi biliare ¢ stimata intorno al 2% nei bambini e adolescenti

obesi rispetto allo 0,15% della popolazione generale!?”-128

1.5.2.3C Reflusso gastroesofageo

L’obesita puo esporre al rischio di reflusso gastroesofageo (RGE).!2%-130

I meccanismi che possono spiegare 1’associazione sono variabili (aumentata
pressione intra-addominale, disfunzione dello sfintere esofageo inferiore, errate
abitudini alimentari); gli studi perd non hanno considerato se 1’associazione tra
obesita e RGE possa essere mediata dall’errato stile alimentare e di vita comune

alle due condizioni.

Nei pazienti obesi che riferiscono epigastralgia, pirosi e reflusso gastro-esofageo ¢

importante raccomandare il calo ponderale!!

1.5.2.4 Complicanze Respiratorie

L’obesita espone al rischio di complicanze respiratorie, anche se 1’associazione ¢

complessa e non del tutto chiara.

Le comorbidita respiratorie piu frequentemente descritte nell’obesita pediatrica
sono: asma bronchiale, disturbi respiratori del sonno e sindrome da obesita-

ipoventilazione (OHS).!3?
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1.5.2.44 Asma bronchiale

La frequenza di asma ¢ nettamente piu elevata nei soggetti sovrappeso/obesi
rispetto ai normopeso.'** Non sono disponibili, al momento, raccomandazioni

specifiche sui criteri e sulle indagini di screening dell’asma nell’obesita.*
1.5.2.4B Disturbi respiratori del sonno

Il rischio di presentare disturbi respiratori del sonno ¢ 4-5 volte maggiore nei
bambini e negli adolescenti obesi rispetto alla popolazione generale; in particolare
il rischio aumenta del 12% per ogni incremento di 1 Kg/m?di BMI rispetto al

valore medio di BMI per sesso ed eta.!3*

La sindrome delle aumentate resistenze respiratorie e le apnee centrali colpiscono

il 6% e 1’8-13% dei bambini obesi, rispettivamente. 34136

1.5.2.5 Complicanze Ortopediche

La gravita dell’eccesso ponderale, associata all’elevata sedentarieta, influenza
negativamente la morfologia delle strutture osteo-cartilaginee e soprattutto la

cartilagine di accrescimento, con conseguenze ortopediche anche gravi.

Le principali complicanze ortopediche associate all’obesita sono: I’epifisiolisi, la

tibia vara, il ginocchio valgo, il piede piatto idiopatico.!3”-138
1.5.2.6 Sindrome dell’Ovaio Policistico (PCOS)

La sindrome dell’ovaio policistico (PCOS) ¢ caratterizzata da iperandrogenismo e
disfunzione ovarica e comporta aumentato rischio di infertilita, DMT2, sindrome
metabolica e malattia cardiovascolare in eta adulta.!3%140

Al momento non esiste una definizione condivisa per ’eta adolescenziale.'’

1.5.2.7 Emicrania e cefalea cronica

Recenti studi trasversali e retrospettivi hanno riportato un maggiore rischio di

emicrania episodica o ricorrente nei bambini e adolescenti obesi rispetto ai
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normopeso e, con evidenze meno robuste, tra obesita e cefalea cronica quotidiana

o di tipo muscolo-tensivo.!41:142

Uno studio di intervento ha riportato un miglioramento dei sintomi di emicrania in

adolescenti obesi dopo calo ponderale!'#?

1.5.2.8 Correlati Psicosociali

Il riconoscimento da parte del pediatra dei piu frequenti correlati psicosociali
come immagine corporea insoddisfacente, sintomi depressivi e ansiosi, perdita di
controllo nell’assumere cibo, preoccupazione per il peso, relazioni sociali
disfunzionali, stigma legato all’obesita, bassa autostima, scarso successo
scolastico e di eventuali fattori di moderazione (etd, genere, etnia, stato
socioeconomico, bullismo, stigmatizzazione/pregiudizi legati all’obesita e
anamnesi familiare positiva per disturbi psichiatrici) ¢ fondamentale per
promuovere un’adeguata consapevolezza di queste problematiche e specifiche
strategie per farvi fronte, cosi da migliorare i risultati a lungo termine nei
programmi di perdita del peso.!16:144-147

Il disagio psicosociale correlato all’obesita puod influenzare il successo

terapeutico, pertanto va individuato nell’ambito di wuna valutazione

multidisciplinare del bambino/adolescente obeso.?

1.5.2.9 Disturbo da Alimentazione Incontrollata

Il Disturbo d’Alimentazione Incontrollata (DAI), noto anche come Binge Eating
Disorder (BED), ¢ il piu frequente Disturbo della Nutrizione e dell’ Alimentazione
nella popolazione obesa anche in eta evolutiva. La presenza di un DAI/BED ¢
indicatore di psicopatologia e serio fattore di rischio per lo sviluppo dell’obesita,
soprattutto quando c’¢ anche una storia di obesitda familiare e sono presenti

marcate esperienze negative unite a fattori predisponenti per disturbi psichiatrici.

Spesso il DAI/BED ¢ preceduto da comportamenti alimentari anomali i quali
rappresentano un campanello d’allarme per un successivo conclamarsi del

disturbo. Tra questi: alimentazione incontrollata sin dall’infanzia, episodi
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occasionali di crisi bulimiche, obesita, ma anche da Disturbo da Deficit di

Attenzione e Iperattivita.>!48-150

1.5.2.10 Carenze Nutrizionali

Alcune carenze nutrizionali spesso accompagnano 'obesita infantile.

In particolare, sono stati riscontrati livelli piu bassi di vitamina D nei bambini in

sovrappeso o obesi!®!

il cui meccanismo eziopatogenetico non ¢ del tutto chiaro: ¢
stato proposto un maggiore sequestro di vitamina D nel tessuto adiposo e di

conseguenza meno biodisponibile per 1’organismo. !>

L'ipovitaminosi D ¢ stata considerata un fattore di rischio per l'intolleranza al

glucosio e per la ridotta sensibilita all'insulina.!>!

Livelli sierici di 25(OH)D inferiori a 20 ng/mL sono stati associati a ridotta

funzionalita delle beta cellule pancreatiche. !>

Inoltre, 1 bambini in sovrappeso/obesi hanno maggiore probabilita di manifestare
carenza di ferro rispetto ai bambini di peso normale.'** L'obesita porta ad un
aumento della produzione di citochine pro-infiammatorie che a loro volta
promuovono il rilascio di epcidina, un ormone peptide prodotto dal fegato e

adipociti, che diminuisce l'assorbimento del ferro nell'intestino. !>
1.6 Terapia

Il trattamento dell’obesita ¢ una delle prove piu difficili che la sanita pediatrica
deve affrontare.!>® Nella prevenzione e trattamento dell’obesita pediatrica &

necessario un continuum assistenziale dalla nascita all’adolescenza.
L’assistenza offerta € articolata in tre livelli:

- Pediatra di libera scelta

- Servizi ambulatoriali in cui € presente un team multidisciplinare composto
da Pediatra con documentata esperienza in Obesita pediatrica, dietista,
psicologo e possibilmente un educatore motorio (laureato in scienze

motorie)
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- Centro specializzato per la cura dell’obesita (ne ¢ presente almeno uno per
regione). Anche questo prevende un team multidisciplinare con Pediatra
con esperienza in Obesita pediatrica, endocrinologo, dietista, psicologo,
infermiere ed educatore motorio. Questo centro fa in genere riferimento ad
un UOC di Pediatria e ha delle facilitazioni per analisi genetiche, imaging,
test funzionali, consulenze specialistiche, attivita di chirurgia bariatrica,
etc.

Questo livello ha il compito di prendersi cura dei casi di obesita

complicata, utilizzando anche ricovero in DH o in degenza ordinaria.

Lo scopo primario del trattamento dell’obesita ¢ il miglioramento a lungo termine

della salute fisica attraverso stili di vita corretti.

La terapia dell’Obesita e Sovrappeso va indirizzata alla correzione di abitudini
alimentari errate e alla ripresa dell’attivita fisica compatibile con le condizioni del

paziente.

In tutti i bambini o adolescenti con eccesso ponderale, senza complicanze, ¢
indicata una riduzione del sovrappeso possibilmente fino ad ottenere il rientro del
BMI nell’intervallo di normalita; questo non implica necessariamente un calo

ponderale!>’

Bisogna anzi evitare un rapido calo ponderale, mirando alla modifica stabile dello

stile di vita e delle abitudini alimentari del bambino.

Occorrera raggiungere un equilibrio tra ’introito calorico e la spesa energetica,
ridurre 1’eccesso ponderale determinando una riduzione della massa grassa

preservando quella metabolicamente attiva.

Si necessita di un supporto psicologico al fine di migliorare la qualita di vita,

lavorando sull’autostima e sulle attitudini verso il cibo e il proprio corpo.

Si dovra intervenire inoltre al fine di migliorare o risolvere, ove possibile le

complicanze.
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Obiettivo altrettanto importante ¢ il mantenimento dell’equilibrio staturo-

ponderale ottenuto, prevenendo le ricadute.*

Per raggiungere questi obiettivi non ¢ indicata la dietoterapia classica con un
approccio prescrittivo e 1’impostazione di uno schema dietetico ipocalorico in

quanto questo ¢ risultato scarsamente efficace nel medio e lungo termine.

I risultati ottenuti inizialmente con questo tipo di approccio sono troppo
frequentemente seguiti da ricadute con recupero totale o anche maggiore del peso

perso e conseguente evoluzione verso forme piu complicate di obesita.!®

Il percorso terapeutico deve essere un percorso multidisciplinare volto al
miglioramento delle abitudini alimentari e dello stile di vita attraverso il

raggiungimento di obiettivi graduali che vengono stabiliti ad ogni controllo.!®’

Attraverso I’Educazione Terapeutica si mira a migliorare le scelte alimentari e
riguardanti I’attivita fisica. A tal fine sara necessaria una valutazione critica delle
abitudini che verranno indagate attraverso un’anamnesi, in cui bisognera
attenzionare la frequenza dei pasti, gli alimenti consumati, le quantita, i

condimenti, i metodi di cottura ecc..” 136137, 159-161

Uno strumento molto utile per eseguire questa valutazione ¢ il diario alimentare.
Questo va compilato dal bambino e/o dal genitore per essere successivamente

valutato dall’operatore.!62.163

La compilazione del diario alimentare permette
I’automonitoraggio del paziente. La teoria dell’autoregolazione postula che
I’automonitoraggio precede 1’autovalutazione dei progressi fatti verso un obiettivo
e ’auto rinforzo dei comportamenti per raggiungerlo;'®* per poter cambiare le
abitudini & necessario sviluppare la capacita di autoregolazione.!6%:166

L’automonitoraggio ¢ centrale a questo processo e prevede 1’attenzione ad alcuni
aspetti del proprio stesso comportamento, con tanto di registrazione di alcuni

dettagli.

Per poter cambiare un aspetto del proprio comportamento, in questo caso il modo

di alimentarsi, gli individui devono prestare attenzione alle loro stesse azioni.'®’
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L’automonitoraggio dell’alimentazione e dell’attivita fisica svolta, al giorno
d’oggi, sono due aspetti standard dei protocolli per la perdita di peso attraverso

I’educazione del paziente'%%!%

Tra 1 vari altri aspetti, ’ambiente familiare ¢ uno dei piu importanti su cui
lavorare. Questo puo influenzare il bilancio energetico del bambino in diversi
modi: i genitori possono esporre 1 membri della famiglia a determinati alimenti,
possono incoraggiare il bambino a mangiare certi cibi; possono passivamente

permettere il consumo di alcuni alimenti nella dieta abituale del paziente.!>

I genitori inoltre possono fungere da modello sul piano alimentare e su quello
dell’attivita fisica anche se alcuni studi hanno dimostrato sia presente una bassa

rassomiglianza tra le preferenze alimentari dei genitori e quelli dei figli.!”

Fatte queste premesse, sono stati riscontrati evidenti benefici nel coinvolgimento

dei genitori nel trattamento dell’obesita pediatrica.!6%171-173

Nonostante sia chiaro che i genitori debbano essere coinvolti, non vi ¢ un’idea
condivisa del come. E stato suggerito che un controllo dei genitori sul modello
alimentare e riguardo la qualitd sia positivo, ma che al contrario un controllo
rigido sugli introiti del bambino sia negativo e debba essere sconsigliato.!7+176 Per
cambiare [’ambiente obesogeno potrebbe essere suggerita una maggiore
autorevolezza genitoriale, ma non I’apparire come troppo controllante; questo

potrebbe portare ad una maggiore capacita di mantenere un ambiente salutare. !>

Quanto detto pud essere osservato in alcuni studi che dimostrano come
un’educazione genitoriale piu autorevole abbia portato ad un maggiore consumo
di frutta e una migliore cognizione dell’importanza della stessa in alcuni gruppi di
adolescenti.!”” Allo stesso modo alcuni studi dimostrano come una maggiore

pressione sia sfavorevole per il consumo.!”®

I clinici possono influenzare le abitudini del bambino indirettamente, istruendo

(¢]

o~

formando i genitori ad usare la loro autorevolezza efficacemente. Tutto cio
comunque confinato ai casi i cui i pazienti sono dei bambini; quando il paziente ¢

un ragazzo o un adolescente, il clinico dovrebbe parlare dei problemi riguardanti
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la salute direttamente con lui, ma non bisogna trascurare le figure genitoriali con

cui € necessario stabilire di mantenere un ambiente quanto piu sano possibile.”

Di seguito sono riportate alcune tecniche di counseling attraverso cui va
incoraggiato il paziente o i genitori del paziente a migliorare positivamente lo stile
di vita; va comunque ricordato che queste tecniche sono efficaci solo nel caso in
cui il paziente o la famiglia riconoscono il potenziale problema e abbiamo la
voglia di prevenirlo o eliminarlo. Se cosi non ¢, il ruolo del clinico sara quello di

aiutare la famiglia o il paziente a trovare la motivazione.

Le tecniche di counseling possono essere utilizzate sia nella prevenzione

dell’obesita, sia nel trattamento della stessa.’

La teoria degli stadi del cambiamento dice che ci sono diversi stadi cognitivi che
bisogna attraversare prima che avvenga il cambio di un comportamento.!”; in
base a questa teoria una persona puo inizialmente essere ignara di avere un
problema, successivamente pud prenderne consapevolezza ma non avere idea di
come approcciarsi ad esso, quindi comincera a pianificare un nuovo
comportamento e solo dopo iniziera a metterlo in atto. Il clinico deve aiutare il
paziente e la sua famiglia a muoversi attraverso questi step e non deve
semplicemente prescrivere invece un nuovo comportamento a coloro che non
sono pronti.” Va ricordato che i genitori dei bambini in condizione di sovrappeso o

di obesita spesso non riconoscono il problema.!8
Le tecniche di counseling prevendono:

- Domande indirette riguardo I’opinione del paziente o dei genitori (es. “Suo
figlio ha un BMI sopra il 95° percentile; lei cosa pensa del peso di suo
figlio?””) Questo si differenzia dal classico approccio diretto in cui il
paziente viene informato dal clinico circa la sua condizione e recepisce
passivamente le informazioni

- Ascolto riflessivo: il clinico riassume il pensiero del genitore con un
approccio assolutamente non giudicante; questo aiuta a creare il rapporto
tra clinico e paziente (o genitore); inoltre ascoltare il proprio stesso

pensiero aiuta a comprendere e risolvere I’ambivalenza (es. “Quindi se ho
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capito bene lei sa che suo figlio passa tante ore davanti la TV, ma lei sa
che lui ¢ al sicuro e felice quando lo fa)

Valutazione e confronto dello stato di salute: se il genitore ritiene che suo
figlio sia in salute, allora il clinico dovrebbe aiutarlo ad esaminare come
comportamenti diversi dalle abitudini sedentarie attuali possano migliorare
lo stato di salute e le performance

Utilizzare delle scale di punteggio (es. “In una scala da 1 a 10, quanto
ritiene sia importante ridurre il tempo che suo figlio pasa davanti alla
TV?). Proporre delle scale permette al genitore/paziente di chiedersi “Cosa
¢ necessario perché assegni un numero piu grande?); il clinico dovrebbe

aiutare a trovare allora una soluzione al problema.’

Per poter attuare un intervento di questo tipo ¢ necessario sia stato fatto un

training specifico del team multidisciplinare.!8!"18% TInoltre, va ricordato che

sebbene questo approccio risulti essere molto efficace, rimane molto dispendioso,

soprattutto sul lato delle risorse umane e non ¢ pertanto sempre applicabile.

Il programma educativo per il trattamento dell’obesita mira all’acquisizione di

abitudini sane basilari:

A

Assumere regolarmente 5 pasti al giorno (tre pasti principali e due

merende)'84

Evitare i fuori pasto!8>

Consumare 5 o piu porzioni di frutta e verdura al giorno;’

Evitare il consumo di alimenti ad alta densita energetica!3%!%7

Minimizzare il consumo di bevande zuccherate; normalmente queste
dovrebbero essere totalmente eliminate dalla dieta del bambino, ma ¢ stato
osservato che i pazienti che ne consumavano in grandi quantita traggono
grandi benefici anche limitandone il consumo ad un bicchiere al giorno;’
Ridurre I’introito calorico limitando le porzioni!8!8

Ridurre il tempo che il bambino trascorre davanti la TV a massimo 2 ore al

giorno. Se il bambino ha un’eta inferiore a 2 anni, allora ’obiettivo sara

quello di non guardare per nulla la TV. Per rendere questo cambiamento
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10.
11.
12.
13.
14.

15.

piu semplice ¢ consigliato rimuovere la TV dalla stanza in cui il bambino
dorme;’

Praticare almeno 1 ora di attivita fisica al giorno; per i bambini piu piccoli
I’attivita non strutturata ¢ quella suggerita, mentre per quelli pit grandi
pud essere presa in considerazione anche quella strutturata, laddove ¢
preferita. Nel caso di quella non strutturata, i bambini dovrebbero
praticarla anche per brevi periodi di tempo, piu volte al giorno;’

Preparare i pasti a casa, piuttosto che comprarli fuori;’

Mangiare a tavola con la famiglia almeno 5/6 volte a settimana;’
Consumare ogni giorno una colazione salutare;’

Promuovere I’attivita fisica intensa per almeno 60 minuti/die!*°
Coinvolgere tutta la famiglia nei cambiamenti dello stile di vita;’

Se il bambino ha almeno 12 anni, permettergli di regolare i propri pasti ed
evitare i comportamenti eccessivamente restrittivi;’

Personalizzare le raccomandazioni dietetiche in base ai valori culturali

delle famiglie;’

Se queste indicazioni non dovessero bastare si potrebbe optare al passaggio ad un

livello di maggiore intensita; questo prevede il calcolo di una dieta bilanciata.'!

In questo caso ¢ fondamentale rispettare le indicazioni sui macronutrienti dei

LARN in base al sesso, eta e peso ideale per la statura

Nel dettaglio:

Proteine: 1g/kg/die

Carboidrati: 45-60% delle calorie totali e <15% delle calorie totali
derivanti dagli zuccheri semplici

Grassi: 20-35% delle calorie totali e <10% delle calorie totali derivanti

dagli acidi grassi saturi.'*?

Il tempo trascorso davanti alla TV dovrebbe subire un’ulteriore riduzione a

massimo 1h/die. Questo, insieme all’aspetto alimentare necessitano di un attento

monitoraggio da parte della famiglia.’

Un ulteriore livello di intensita prevederebbe: monitoraggio dei consumi, una

dieta da attuare nel breve periodo € un aumento dell’attivita fisica.!*?
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In questo caso si dovrebbe mirare ad ottenere un deficit energetico, attraverso la
dieta e I’attivita fisica; se il bambino ha meno di 12 anni, i genitori dovrebbero
essere resi maggiormente partecipi, € dovrebbero essere istruiti attraverso il

training.’

Le visite effettuate da un team multidisciplinare dovrebbero essere rese piu

frequenti per un periodo di almeno 8-12 settimane.'**

Possono essere effettuate delle visite di gruppo: queste hanno un miglior costo-

beneficio e potrebbero avere dei migliori effetti terapeutici!*!%>

Gli interventi terapeutici piu intensivi possono essere offerti in alcuni giovani
severamente obesi. I pazienti candidati devono aver eseguito uno o piu tentativi
con gli approcci classici, devono aver raggiunto una maturita tale da comprendere
gli eventuali rischi e devono avere la volonta di mantenere uno stile di vita attivo

e un’alimentazione salutare.

Questi interventi comprendono i farmaci, le VLCD (Very Low Calories Diet) e la

chirurgia bariatrica.

Le VLCD sono le piu efficaci nel promuovere il calo ponderale.'®!"7 In
letteratura troviamo diversi protocolli ma ad oggi quello piu studiato ¢ il digiuno
modificato a risparmio proteico (600-800 kcal/die, proteine 1,5-2 g/kg peso

ideale/die, carboidrati 20-25 g/die, multivitaminico + minerali,

acqua > 2.000 ml/die). Pud essere prescritta solo in casi specifici e molto severi di
obesita pediatrica e deve essere effettuata sempre sotto stretta sorveglianza
medica. L’obiettivo ¢ un decremento ponderale marcato cui segue una dieta

bilanciata con minore restrizione energetica.*’

L’impiego di farmaci nella terapia dell’obesita pediatrica va riservato solo ai casi
in cui ¢ presente una storia di tentativi fallimentari attraverso 1’approccio
multidisciplinare classico; devono inoltre essere presenti delle comorbidita legate
all’obesitad.** Contestualmente alla terapia farmacologica devono essere sempre

fatti degli interventi sullo stile di vita. In questo senso un trattamento piu intensivo

50



puo essere utile, specie nel trattamento delle complicanze (dislipidemia,

ipertensione, insulino-resistenza, steatosi epatica, apnea ostruttiva del sonno)!?8-202

L’unico farmaco che al momento viene indicato per il trattamento dell’obesita

grave in eta pediatrica ed adolescenziale & I’Orlistat.*?

Attraverso il trattamento con Orlistat in eta pediatrica e adolescenziale sembra
essere possibile non solo ottenere un significativo calo poderale, ma soprattutto
favorire il cambiamento comportamentale durante il percorso terapeutico.2%3-2%6
L’Orlistat ha azione inibitiva sulle lipasi intestinali e pancreatiche, limitando cosi
I’idrolisi dei trigliceridi assunti con la dieta e riducendone quindi 1’assorbimento.
Questo determinera 1’eliminazione di circa il 30% dei grassi assunti con la dieta e
ha degli effetti gastrointestinali che sembrano essere utili nel miglioramento
dell’aderenza al protocollo alimentare.* La gestione della terapia farmacologica
va fatta in centri specialistici.?®! Nessun altro farmaco, in particolare quelli che

agiscono sul sistema nervoso centrale ¢ autorizzato per il trattamento dell’obesita

in eta evolutiva.*?

La chirurgia bariatrica in adolescenza ¢ da considerarsi 1’ultima spiaggia, da
prendere in considerazione nei pazienti con obesita grave resistenti a tutti gli altri
trattamenti e che presentino delle complicanze gravi.** La chirurgia bariatrica &
anche definita “chirurgia metabolica™®’ in quanto sembra essere in grado di
trattare e risolvere, oltre alle comorbidita meccaniche, anche quelle metaboliche

(come ad esempio il DMT?2),208-210

Le condizioni affinché I’intervento chirurgico possa essere raccomandato in eta

adolescenziale sono:

e BMI > 35 Kg/m? in presenza di comorbidita grave (diabete mellito tipo 2,
sindrome delle apnee ostruttive moderata-severa, pseudotumor cerebri,
grave steato-epatite)

e BMI > 40 Kg/m?in presenza di altra comorbidita

Devono essere inoltre rispettati i seguenti criteri: Stadio di Tanner al IV o V
stadio; maturita scheletrica completa al 95%; maturita tale da comprendere quali

modifiche allo stile di vita e all’alimentazione saranno necessarie nel periodo
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post-operatorio per il conseguimento di un ottimo esito; adeguata capacita di
giudizio con comprensione degli eventuali rischi potenziali dell’intervento;
adeguato supporto familiare senza storie di maltrattamenti e/o abbandono;
adeguata terapia della eventuale comorbidita psichiatrica; capacita e motivazione

della famiglia e del paziente ad aderire alle prescrizioni pre- € post-operatorie. !>’

Alcune linee guida, invece, con atteggiamento piu prudente, suggeriscono che
I’indicazione dovrebbe avvenire per BMI >40 Kg/m? con comorbidita grave o >50

Kg/m? con comorbidita lieve.!**2!!

Le controindicazioni alla chirurgia bariatrica sono le seguenti:

e Dipendenza da alcol e/o droga
e Incapacita a prendersi cura di sé
e Scarsa aderenza ad un lungo periodo di follow-up
e Ridotta aspettativa di vita per complicanze non legate all’obesita
e Elevato rischio anestesiologico
e Presenza di MICI
e Possibilita di gravidanza nei due anni successivi all’intervento
e Gravidanza presente o allattamento
Gli interventi chirurgici devono essere eseguiti in un centro specializzato con

esperienza nel settore, e che garantisca la presenza di un team multidisciplinare.

Il team multidisciplinare deve essere composto da pediatri specialisti, chirurghi
pediatri, nutrizionisti, psichiatri, psicologi con il compito di selezionare i pazienti
candidati e di seguirli nel follow-up post-operatorio.?!??!3 11 follow-up post-
operatorio ha lo scopo di monitorare la comparsa di complicanze precoci e
tardive. Bisogna porre particolare attenzione alla compliance del paziente al fine

di evitare le complicanze.

Gli interventi di chirurgia bariatrica sono diversi, e ’indicazione per ciascun

individuo va data dal team multidisciplinare, dopo un’attenta valutazione.
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Gli interventi disponibili si classificano in:*

e Interventi restrittivi, come il bendaggio gastrico regolabile e la sleeve
gastrectomy
e Interventi malassorbitivi come la diversione bileopancreatica

e Interventi misti quali il mini by-pass gastrico con ansa alla Roux-enY

Un’altra possibilita di intervento ¢ data dal palloncino intragastrico, un dispositivo
medico inserito per via endoscopica nello stomaco che ¢ in grado di determinare,
attraverso un meccanismo di tipo restrittivo, una perdita di peso in un periodo di
circa 6 mesi, durante il quale il dispositivo pud permanere in sede gastrica. Dopo
questo periodo di tempo deve essere rimosso. La natura di questo intervento ¢ di

tipo transitorio.?!*
1.7 Prevenzione

La prevenzione dell’obesita ha un ruolo molto importante e va attuata fin dall’eta
prenatale. Questa deve mirare a ridurre o evitare del tutto i comportamenti
disfunzionali quali alimentazione errata, mancanza di attivita fisica ed elevata
sedentarieta, in quanto questi possono alterare I'omeostasi energetica e

determinare I'accumulo di peso.*3

A tal fine & opportuno applicare degli interventi preventivi sullo stile di vita; si €
visto che questo tipo di interventi ha un risultato migliore nei bambini piuttosto
che negli adolescenti. Questo sottolinea I'importanza di una prevenzione quanto
pil precoce possibile.?’ Il primo periodo utile per fare prevenzione & l'eta
prenatale: un ruolo importante & rappresentato dal peso della gestante all’inizio
della gravidanza e dall'incremento ponderale durante la stessa che deve

rimanere nei range proposti dalle attuali linee guida.*?

Ci sono delle evidenze forti sul fatto che un eccessivo incremento ponderale
durante la gravidanza sia responsabile di macrosomia fetale e conseguente

maggior predisposizione al sovrappeso e all’obesita in eta evolutiva.216-221
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Questo effetto ¢ indipendente dall’iperglicemia materna, che comunque assume

una sua importanza come fattore di rischio per lo sviluppo successivo di obesita.

222

L’incremento ponderale desiderabile in gravidanza dipende dal BMI pregravidico

della gestante ed ¢ riassunto nella figura sotto:

Aumento di peso medio in kg/
settimana nel ll e lll trimestre

BM I pregravidico Aumento di peso totale

(kg/m’) Gmpein ko) (intervallo)
<18.5 12.5-18 1 0.51(0.44-0.58) \
| 185-249 11.5-16 | 0.42 (0.35-0.50) '1
25-29.9 77115 |  028(0.23-033) |
. 2300 | 5-9 0.22(0.17-0.27) ]

TABELLA 4, AUMENTO DI PESO DESIDERABILE NELLE DONNE IN GRAVIDANZA IN

RELAZIONE AL BMI — WWW.SAPERIDOC.IT

Per poter mantenere I’incremento ponderale dentro il range di desiderabilita ¢
sicuramente opportuna 1’applicazione di stili di vita corretti e di un’alimentazione

controllata.

Una sana alimentazione durante la gravidanza e I’allattamento ¢ fondamentale per
il benessere futuro sia della madre che del bambino. Inoltre, quello della
gravidanza ¢ un periodo in cui la madre, e in genere tutto il contesto familiare,
sono piu predisposti a modificare il proprio comportamento. Questo puo portare

ad una maggiore probabilita di successo degli interventi.??3

Un altro aspetto da attenzionare durante la vita prenatale ¢ il fumo. Fumare in
gravidanza deve essere sempre proibito per le molteplici ripercussioni che questo
fattore ha sulla salute della gestante e del feto.??* Nel contesto obesita & stato
osservato che il fumo in gravidanza aumenta il rischio di svilupparla in eta
pediatrica e il rischio aumenta anche se la madre dovesse fumare nel periodo

postnatale.??

La prevenzione deve proseguire anche nel periodo post-natale dove ¢ importante

che venga evitato un rapido aumento di peso nei primi mesi di vita. Questo va
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fatto attenzionando la qualita, la quantita e il timing di inserimento degli alimenti

nella dieta del bambino.??°

E molto importante che il bambino venga allattato al seno per i primi 6 mesi di
vita in quanto [D’allattamento materno ha dei vantaggi sulla salute come

I’aumentata resistenza alle infezioni.??’

L’allattamento al seno ha inoltre anche un effetto protettivo nei confronti del
sovrappeso ¢ obesitd, riducendo il rischio di incidenza anche nei periodi

successivi della vita,228-233

Gli ospedali e i1 professionisti sanitari devono assicurarsi che le future madri e la
loro famiglia ricevano le informazioni appropriate e devono supportare
I’allattamento al seno prima e dopo la nascita del bambino. E importante che le

madri ricevano del training su come allattare adeguatamente il loro bambino.???

La fase dello svezzamento deve poi essere attentamente programmata. Gli
alimenti solidi e liquidi diversi dal latte materno devono essere inseriti non prima
del quarto mese e non dopo il sesto. Alcuni studi affermano che inserire alimenti
solidi prima dei quattro mesi rappresenti un fattore di rischio per sovrappeso e

obesita.234-236

L’indicazione rimane quella che 1’alimentazione complementare venga iniziata in

un periodo quanto piu vicino al sesto mese di vita. 23’

Un aspetto da attenzionare nei primi due anni di vita del bambino ¢ ’apporto
proteico della dieta. La quasi totalita della letteratura a riguardo ¢ concorde nel
dimostrare che ci sia un’associazione positiva tra le diete ad elevato contenuto

proteico e ’obesita;?3* 238-242

Per questa ragione la raccomandazione attuale prevede che la quota proteica,
almeno fino ai due anni di vita sia mantenuta al di sotto del 15% dell’energia

totale assunta.

Al contrario I’apporto lipidico non puo essere eccessivamente ridotto e non puo

raggiungere valori percentuali che sarebbero invece adeguati per 1’eta adulta.

55



Considerato il ruolo dei lipidi nello sviluppo cerebrale, nello sviluppo del gusto e
nell’apporto energetico totale, non ¢ raccomandato ridurre 1’apporto lipidico a

meno del 40% nel primo anno e a meno del 35-40% fino a 2 anni.

Nei primi due anni di vita devono essere invece evitate del tutto le bevande
zuccherate. E stato visto come il loro consumo nel primo anno di vita possa

aumentare il rischio di sviluppare obesita fino a sei volte.?*?

Dopo i due anni di vita ¢ raccomandata un’alimentazione a bassa densita calorica

che si basi sui principi della dieta mediterranea.*

E stato visto che questo tipo di dieta ¢ in grado di favorire pattern metabolici

salutari e di ridurre il grado di inflammazione dell’organismo,***

€ per questo
motivo l’indicazione a questo regime alimentare viene mantenuta anche per

I’infanzia e I’adolescenza.?*

Una raccomandazione molto importante per la prevenzione dell’obesita prevede la
limitazione dei pasti consumati fuori casa o perlomeno di quelli consumati in
locali di fast food. Questo perché un’associazione tra fast food e obesita ¢ stata
dimostrata in particolare nei bambini provenienti da famiglie di basso livello
socioeconomico.?*® Le bevande zuccherate, anche dopo i due anni d’eta devono
comunque essere limitate in tutte le fasce d’eta. Quando si fa riferimento alle
bevande zuccherate, vanno considerate tali anche gli sport drinks e i succhi di

frutta.

In eta adolescenziale va posta attenzione e va evitato il consumo di bevande

alcoliche e di energy drinks.*

Le ragioni per cui le bevande zuccherate
determinino 1’aumento di peso trovano spiegazione nel loro apporto di zucchero e
quindi di energia. Inoltre, non determinano un senso di sazieta e quindi non vi ¢
una riduzione compensatoria dell’energia assunta dagli altri alimenti durante il

pasto.?4’

Un punto chiave della prevenzione all’obesita ¢ dato dall’attivita fisica,
componente essenziale dello stile di vita salutare. E raccomandata la pratica di

circa 60 minuti al giorno di attivitd moderata/intensa.
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L’attivita fisica va incoraggiata quanto piu precocemente possibile nella vita del
bambino, addirittura dopo un solo anno d’eta e dovrebbe costituire un elemento di

divertimento per il bambino che dovrebbe essere felice di praticarla.??

Un’attivita fisica piu intensa ¢ determina maggiori benefici sulla riduzione
dell’obesita, tuttavia anche un’attivita moderata pud essere sufficiente a
migliorare la capacita di adattamento cardiorespiratorio, muscolare e metabolico
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all’attivita fisica.>*° Il miglioramento di questa capacita ¢ considerato un fattore di

rischio indipendente dall’adiposita.>*’

L’aumento dei livelli di attivita fisica si pud ottenere semplicemente
promuovendo uno stile di vita attivo e quindi favorire 1 giochi all’aperto, I’andare
in bici o praticare delle camminate durante la giornata. A partire dai 6 anni € pero
suggerito anche I’inizio di un’attivita fisica strutturata da praticare 2-3 volte la

settimana. E importante che quest’ultima sia gradita dal bambino.2*

Per promuovere 1’attivita dei bambini vi € bisogno che sia reso semplice 1’accesso
a parchi, parchi giochi e spazi verdi. Il costo dell’attivita fisica strutturata non
dovrebbe essere proibitivo, specialmente per le famiglie di basso livello
socioeconomico. Anche la creazione di piste ciclabili, un’adeguata illuminazione
stradale possono essere utili nell’aumentare il livello di attivita fisica dei bambini,

ad esempio consentendo loro di raggiungere la scuola in bici.??

Contestualmente alla promozione dell’attivita fisica deve avvenire la riduzione dei
comportamenti sedentari. Nei bambini al di sotto dei due anni ¢ sconsigliato 1’uso
della TV o di giochi elettronici. Dopo i due anni di eta, questi devono comunque

essere utilizzati dal bambino non oltre le due ore al giorno.*

Un ulteriore aspetto da attenzionare € il sonno del bambino. Una breve durata
del sonno e considerata un potenziale fattore di rischio per il sovrappeso e
I'obesita in eta pediatrica, attraverso alterazioni neuroendocrine, che aumentano
I'intake calorico, e modifiche metaboliche, che coinvolgono la sensibilita

insulinica?°12>2
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Alcuni studi riportano che vi sia un rischio piu che doppio di sviluppare obesita

nei bambini che hanno una durata del sonno inferiore alle raccomandazioni.?>3

Le ore di sonno raccomandate nei bambini e negli adolescenti sono riportate nella

tabella sotto:2%*

Ore di sonno
4 - 12 mesi 12 -16 ore (sonnellini inclusi)
1-2anm 11 -14 ore (sonnellini inclusi)
3-5anm 10 - 13 ore (sonnellini inclusi)
6-12 anni 9-12ore
13- 18 anni 8 -10 ore

TABELLA 5, FABBISOGNO DI SONNO IN RELAZIONE ALL ’ETA — AMBRUZZI ET AL.

Essendo 1’obesita una patologia ad eziologia multifattoriale, un intervento
preventivo deve essere attuato su tutti i fattori causali. I due ambienti che devono
essere piu sensibilizzati sono la famiglia e la scuola in quanto sono i luoghi in cui

il bambino trascorre la maggior parte del tempo.

Essendo la famiglia responsabile del modellamento delle abitudini alimentari e
dello stile di vita questa deve essere un target di intervento per la promozione
dello stile di vita salutare. Come discusso nel capitolo sulla Terapia dell’obesita,
la promozione di un’educazione autorevole da parte dei genitori sembra dare delle
risposte positive sui comportamenti del bambino e questo puod essere applicato sia

alla terapia che alla prevenzione dell’obesita.

I genitori devono inoltre essere educati circa le porzioni, specialmente per i cibi
con alta densita energetica. Devono apprendere quale sia la porzione giusta per un

bambino e saper distinguere tra la porzione di un adulto e una di un bambino.??3

Le modifiche estese a tutto 1’ambito familiare hanno maggiori probabilita di

essere durature nel tempo rispetto agli interventi mirati al singolo individuo.

Un ruolo altresi importante ¢ svolto dall’ambiente scolastico che deve essere

propriamente coinvolto nei programmi di prevenzione dell’obesita. Essendo la
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scuola deputata all’educazione del bambino ¢ sicuramente un ottimo luogo per

I’implementazione di azioni preventive.*

Inoltre, la scuola ¢ un luogo in cui il bambino trascorre gran parte della giornata in
cui consuma almeno un pasto che puo essere portato da casa o fornito dalla scuola

stessa.

E importante migliorare la qualita dei pasti consumati a scuola e limitare I’accesso
agli snack e altri cibi di scarsa qualita, tenendo in considerazione che la scelta dei
bambini ¢ anche condizionata dalla visibilita e dall’accessibilita. Le scuole inoltre
dovrebbero prevedere 1’accesso all’acqua gratuita come alternativa alle bevande

zuccherate.

Un altro aspetto su cui concentrarsi € I’attivita fisica all’interno della scuola:**?

sono necessarie delle lezioni di educazione fisica di alta qualita, e andrebbero
inoltre create delle zone all’interno della scuola che siano “physical activity

friendly” e programmate delle “pause attive” durante la giornata.?>

Dalla letteratura evinciamo che interventi di promozione della corretta
alimentazione e dell’attivita fisica attuati nelle scuole aiutano a prevenire

I’eccessivo guadagno di peso o a ridurre la prevalenza di sovrappeso e obesita.

Oltre alla famiglia e alla scuola ci sono delle altre figure che andrebbero coinvolte

all’interno dei programmi di prevenzione dell’obesita.

I pediatri ad esempio sono tenuti a sorvegliare gli individui normopeso e
riconoscere tra questi quelli che hanno una maggiore predisposizione allo
sviluppo di obesita, e a questi suggerire dei comportamenti salutari volte a ridurre

il rischio.

Gli insegnanti di Scienze Motorie e gli allenatori dovrebbero coinvolgere bambini
e adolescenti nella pratica di uno sport, includendo i soggetti meno abili, sedentari

e sovrappeso/obesi.*?

Un’attenzione particolare va posta al marketing. Mentre gli adulti sono in grado di

riconoscere se esposti a pubblicita, i bambini potrebbero non essere in grado di
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distinguere tra i cartoni e la pubblicita. Questo li rende particolarmente vulnerabili
a dei messaggi che potrebbero causare delle preferenze poco sane.?>® In accordo
con la WHO, 1 dati recenti dimostrano che i bambini diventano obesi non solo
perché passano il loro tempo a guardare la TV anziché essere attivi ma anche
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perché vengono sottoposti ai messaggi pubblicitari mentre la guardano.’ Alcuni

stati membri hanno implementato delle regolamentazioni per ridurre 1’esposizione

dei bambini e dei ragazzi agli spot circa cibo e bevande.??

Ulteriori provvedimenti sono di natura legislativa, e dovrebbero aiutare a creare
un ambiente in cui sia piu semplice attuare delle scelte salutari, scoraggiando il
consumo di alimenti ipercalorici e favorendo quello di cibi sani e fornendo

maggiori possibilita di essere fisicamente attivi.?>®
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Capitolo 2 - Lo Studio

2.1- Obiettivi

Nel periodo compreso tra ottobre 2018 e settembre 2019 ¢ stato effettuato uno
studio longitudinale prospettico riguardante un campione di pazienti in eta
pediatrica in sovrappeso o obesi, valutato a tempo zero e dopo circa sei mesi, al
fine di valutare il ruolo della Bioimpedenziometria nel follow-up di tali pazienti.
A tempo 0 ¢ stato effettuato un intervento di Educazione Terapeutica volta a

migliorare le abitudini alimentari e lo stile di vita dei pazienti.

L’approccio attuato ¢ stato di tipo non prescrittivo volto a migliorare la qualita

delle scelte alimentari ed evitare gli eccessi, rispettando le corrette frequenze.

Inoltre, i pazienti sono stati incoraggiati ad intensificare I’attivita fisica o

intraprenderla in caso di inattivita completa.
2.2 Casistica

E stato reclutato un campione di 85 pazienti giunto in osservazione per
sovrappeso e obesita presso il Centro di Endocrinologia e Diabetologia Pediatrica

dell’AOU “Policlinico-Vittorio Emanuele” di Catania.

Il campione in studio, osservato tra ottobre 2018 e settembre 2019, ¢ costituito da
47 femmine e 38 maschi (55,3% e 44,7% rispettivamente), di etd compresa tra 4 e
16 anni con un’etd media pari a 11,8 £ 3,23 anni. Nel grafico seguente sono

riportate le rispettive percentuali.
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Maschi
Femmine

55%

Maschi Femmine

GRAFICO 1, PERCENTUALI DEL GENERE DEI PAZIENTI RECLUTATI NEL CAMPIONE

INIZIALE

Alcuni pazienti all’anamnesi patologica remota presentavano condizioni
patologiche: un paziente affetto da ipotiroidismo, uno affetto da disturbi dello
spettro autistico, uno con la Sindrome di Down, un paziente con celiachia. Inoltre,

cinque pazienti erano in trattamento con metformina.

Per quanto riguarda lo sviluppo puberale 44 pazienti erano prepuberi € 41 puberi.
2.3 Metodi

I pazienti sono stati sottoposti a due valutazioni: a tempo 0 e a 6 mesi.

Nel corso della prima visita sono stati eseguiti: raccolta dell’anamnesi, esame
clinico ed antropometrico, misurazione della pressione arteriosa, anamnesi

nutrizionale, prelievo per esami ematochimici, bioimpedenziometria

La raccolta dell'anamnesi comprendeva un'indagine sulla storia del peso e su
eventuali precedenti tentativi di perdere peso. E stata effettuata un’anamnesi
alimentare, mirata a raccogliere informazioni circa la qualita e quantita degli
alimenti e circa le frequenze settimanali dei gruppi di alimenti. E stato chiesto ai

pazienti di compilare un diario alimentare della durata di circa 3-4 giorni. La
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compilazione del diario permette all’operatore di valutare piu efficacemente la
compliance del paziente; inoltre ha 1’obiettivo di rendere il paziente piu
consapevole delle sue scelte attraverso 1’automonitoraggio. Anamnesi e diario
alimentare hanno permesso al Dietista di impostare strategie personalizzate per

una corretta educazione alimentare.

Sono state rilevate le seguenti misure antropometriche: altezza, peso,
circonferenza vita ed ¢ stato calcolato il BMI. Il peso e I’altezza sono stati valutati

attraverso la bilancia pesapersone Seca con statimetro.

I soggetti sono stati misurati in abbigliamento intimo, a piedi scalzi, talloni uniti
avendo cura che mantenessero una postura eretta con i margini mediali dei piedi a
formare un angolo di circa 60° e con la testa posta in modo da mantenere il piano

di Francoforte parallelo al suolo.

La deviazione standard dell’altezza ¢ stata calcolata attraverso le curve di crescita
Cacciari 2006, mentre quella del BMI prendendo in considerazione le curve di
crescita WHO sup.5 anni 2006 meno ’unico caso in cui il paziente presentava

un’eta inferiore ai 5 anni.

In quest’ultimo caso la deviazione standard del BMI ¢ stata calcolata attraverso le

curve di crescita WHO inf.5anni 2006.
Le circonferenze corporee sono state misurate con un metro flessibile e anelastico.

Per la rilevazione della circonferenza vita i soggetti sono stati posti in posizione
eretta, con le braccia pendenti ai lati del corpo, con i piedi uniti e ’addome
rilassato dopo una normale espirazione. La rilevazione ¢ stata eseguita facendo
passare il metro su un piano orizzontale intorno all’addome a livello del margine
superiore della cresta iliaca, senza che questo comprimesse i1 tessuti, con una
precisione di 0.5 cm. Per la stima della circonferenza vita abbiamo utilizzato i

percentili di Fernandez et al, 2004.

Per la valutazione della composizione corporea, i pazienti hanno effettuato

I’esame bioimpedenziometrico utilizzando come strumento BIA 101 — Akern.
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La misurazione avviene attraverso 1’applicazione sulla cute ben pulita del soggetto

degli elettrodi adesivi.

Gli elettrodi adesivi induttori sono applicati alla mano destra e sul piede destro,
dorsalmente, in corrispondenza dell’epifisi metacarpale del terzo dito e all’epifisi
metatarsale del secondo dito; gli elettrodi sensori sono posizionati tra le
prominenze distali del radio e dell’ulna e tra il malleolo mediale e laterale della

caviglia.

I parametri presi in esame sono stati: la Total Body Water (TBW), la Free Fat
Mass (FFM), la Fat Mass (FM), la Body Cellular Mass (BCM), il Phase Angle
(PhA).

La TBW ¢ il compartimento che rappresenta i fluidi corporei intra ed extra-

cellulari del nostro organismo.

La FFM ¢ un macrocompartimento che comprende lo scheletro, i fluidi corporei,

la massa cellulare escludendo la massa lipidica.
La FM rappresenta la massa lipidica.

La BCM definisce la massa metabolicamente attiva dell’organismo che espleta

tutto il lavoro funzionale.

Il1 PhA esprime il rapporto tra resistenza e reattanza ed ¢ un indice di integrita

cellulare.
TBW, FFM, FM e BCM sono stati espressi come percentuale.

La misurazione della pressione ¢ stata effettuata con uno sfigmomanometro
elettronico; nei bambini ¢ particolarmente importante la scelta della misura
adeguata del bracciale. I valori pressori sono stati confrontati con i percentili della
Societa Italiana di Pediatria (SIP) e Societa Italiana dell’Ipertensione Arteriosa

(STIA).

In piu, nel corso dell’esame obiettivo ¢ stato valutato lo stadio puberale del

paziente.
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Per quanto riguarda gli esami di laboratorio sono stati presi in considerazione i

seguenti parametri: colesterolo totale, transaminasi, HOMA-IR, vitamina D.

In particolare, per la valutazione del colesterolo totale sono stati utilizzati i
percentili di riferimento del Committee on Nutrition, Lipid screening and

cardiovascular health in childhood, Pediatrics 2008.
2.4 Analisi Statistica

In relazione alle variabili categoriche o fattoriali (ad esempio sesso, circonferenza
vita maggiore del 90° percentile) sono state calcolate le frequenze percentuali
mentre per ogni parametro quantitativo sono state calcolate media, mediana,
deviazione standard e valori minimo e massimo. [ dati sono presentati come

media = deviazione standard (DS) nelle tabelle seguenti.

Il confronto dei parametri numerici valutati a tempo 0 e 6 mesi ¢ stato effettuato

mediante il t-test di Student per dati appaiati.

11 livello di probabilita considerata statisticamente significativa ¢ di P < 0.05. Le
elaborazioni statistiche e i grafici sono stati effettuati con il software Microsoft

Excel.
2.5 Risultati

Dalla valutazione auxologica-antropometrica a tempo 0, riportata in tabella 2,
abbiamo rilevato una media dello SDS dell’altezza pari a 0,87+1,17 DS. La media
dello SDS del BMI ¢ invece di 3,09+0,89 DS. E stata osservata una circonferenza
vita maggiore al 90°centile nell” 87% dei casi, il 7% inferiore al 90°centile e nella
restante percentuale (6%) non ¢ stata effettuata la misurazione. La circonferenza

vita media € di 91,61+12,81 DS.

Da questi dati abbiamo ricavato il rapporto circonferenza vita/altezza che presenta
una media di 0,62+0,08 DS. Il rapporto circonferenza vita/altezza risulta maggiore
di 0,5 nel 90,6% dei casi, minore di 0,5 nel 4,7% e nella restante percentuale

(4,7%) non ¢ stato possibile calcolare il rapporto per mancanza di dati.
pp p

65



Dati anagrafici, auxologici, antropometrici

N 85
M/F 38M ;47F
Eta (m£DS) 11,843,23
Altezza (SDS£DS) 0,87+1,17
BMI (SDS£DS) 3,09+0,89
CV (m+DS) 92,61+12,81
CV/Altezza (m=DS) 0,62+0,08

TABELLA 1, DATI ANAGRAFICI, AUXOLOGICI E ANTROPOMETRICI DEL CAMPIONE INIZIALE

Nel Grafico 2 sono illustrati i risultati della misurazione della pressione arteriosa:
il 52% dei pazienti in cui ¢ stata effettuata la misurazione (n = 62) presentava una
PA sistolica > 90° percentile per eta, sesso e altezza, e il 45% presentava una PA

diastolica > 90° centile per eta, sesso ed altezza.

PASistolica; ™ lica;
>90% perc; 32 PA Sist c: 34
[ | i lica; <90% pe ’
c; 28 PA Sistolica;
Non-misurata;
23

PA Sistolica astolica

GRAFICO 2, ISTOGRAMMA RAFFIGURANTE IL NUMERO DI PAZIENTI CON RISCONTRO DI
PRESSIONE ARTERIOSA SISTOLICA E DIASTOLICA > O < AL 90 PERCENTILE O NON

MISURATA
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Per quanto riguarda gli esami ematochimici effettuati, come si evidenzia in tabella
2, una discreta percentuale di pazienti presentava valori alterati di colesterolo,

transaminasi e in particolare (58%) di Homa Index:

Colesterolo tot. Cast ”
>90° percentile 18 21%
<90° percentile 49 58%
Non dosato 18 21%
Ipertransaminasemia
Si 10 12%
No 59 69%
Non dosato 16 19%
Homa Index
>2.5 49 58%
<2,5 20 24%
Glicemia e insulinemia non
dosati 16 19%
Vitamina D
Normale 41 48%
Insufficiente 12 14%
Non dosata 31 36%

TABELLA 2, RISULTATI ESAMI EMATOCHIMICI DEGLI 85 PAZIENTI RECLUTATI

In relazione alla valutazione della composizione corporea, ottenuta grazie
all’esame bioimpedenziometrico, abbiamo rilevato i valori di FFM, BCM, FM,

TBW e PhA riportati in tabella 3.
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Media DS Mediana
FFM 60,60% 7,86 61,5%
BCM 50,48% 6,44 50,7%
FM 39,36% 7,88 38,5%
TBW 46,79% 6,14 47,1%
PhA 5,6 1,34 5,40

TABELLA 3, RISULTATI DELLA BIOIMPEDENZIOMETRIA DEL CAMPIONE INIZIALE

A 6 mesi il campione di riferimento si ¢ ridotto da 85 a 26 pazienti nei quali
abbiamo rivalutato le misure antropometriche e ripetuto 1’esame
bioimpedenziometrico. La restante parte del campione (59 pazienti) ¢ stato

classificato come drop-out.

In tabella 4 sono riportati i dati anagrafici, auxologici e antropometrici a 6 mesi.

Dati anagrafici,

auxologici e 6 Mesi
antropometrici

N 26

M/F OM ; 17F
Eta (m+DS) 12,842,97
Altezza (SDS£DS) 0,31+1,36
BMI (SDS£DS) 2,67+0,79
CV (m£DS) 89,55+11,18
CV/Altezza (m+DS) 0,6+0,08

TABELLA 4, DATI ANAGRAFICI, AUXOLOGICI E ANTROPOMETRICI DEI 26 PAZIENTI DOPO

CONTROLLO A 6 MESI.

I parametri bioimpedenziometrici valutati a 6 mesi, sono riportati in tabella 5.
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Media DS Mediana
FFM 63,45% 8,02 64,10%
BCM 50,57% 8,98 51%
FM 36,54% 8,03 35,90%
TBW 48,87% 6,2 49,85%
PhA 5,68 1,13 5,45

TABELLA 5, RISULTATI DELLA BIOIMPEDENZIOMETRIA DEI 26 PAZIENTI DOPO

CONTROLLO A 6 MESI.

I dati dei 26 pazienti che hanno effettuato il controllo a distanza di 6 mesi sono
stati estrapolati dal campione iniziale al fine di realizzare un confronto delle
misure antropometriche e dei parametri bioimpedenziometrici a tempo 0 e 6 mesi

(tabelle 6 ¢ 7).

Dati anagrafici,

scellos ¢ Tempo 0 6 Mesi
antropometrici

N 26 26

M/F OM ; 17F OM ; 17F
Eta (m+DS) 11,46+2,94 12,842,97
Altezza (SDS£DS) 0,29+1,41 0,31+1,36
BMI (SDS£DS) 2,75+0.79 2,67+0,79
CV (m£DS) 88,75+9,66 89,55+11,18
CV/Altezza (m+DS) 0,6+0,06 0,6+0,08

TABELLA 6, CONFRONTO DATI ANAGRAFICI, AUXOLOGICI E ANTROPOMETRICI DEI 26

PAZIENTI
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Tempo 0 6 Mesi
N 26 26
FFM (m£DS) 62,63%+7,30 63,45%+0,82
BCM (m+DS) 48,99%+7,71 50,57+8,98
FM (m£DS) 37,37%=+7,30 36,54+8,03
TBW (m+DS) 48,51+5,89 48,87+6,20
PhA (m£DS) 5,37+0,51 5,68+1,13

TABELLA 7, CONFRONTO RISULTATI DELLA BIOIMPEDENZIOMETRIA DEI 26 PAZIENTI

Il confronto dei dati a 0 e 6 mesi effettuato mediante il t-test di Student per dati
appaiati ha evidenziato una riduzione non statisticamente significativa del BMI,
non della CV, né del rapporto CV/Altezza; per quanto riguarda i parametri
analizzati con la BIA non si sono evidenziate differenze statisticamente

significative.
2.6 Discussione e Conclusioni

Per quanto riguarda il BMI SDS, notiamo una riduzione da 2,75+0,79 a
2,67+0,79. Questo risultato non soddisfa le aspettative delle attuali Linee Guida,
le quali suggeriscono una riduzione del BMI z score di circa 0,5DS in un periodo
di sei mesi. Nell’arco di tempo da noi analizzato non ¢ avvenuto un dimagrimento

importante dei pazienti presi in esame.

Anche il rapporto CV/h, importante predittore del rischio cardiovascolare, sembra
apparentemente non aver subito variazioni. Il campione utilizzato per il calcolo
del rapporto CV/h ¢ stato ulteriormente ridotto a 18 pazienti, per mancanza di

dati.

La massa magra (FFM) risulta aumentata passando da un valore medio di 62,6 +
7,3 % a 63,4+8,0 %; pur non essendo I’incremento statisticamente significativo, il

dato indica un’iniziale modifica positiva della composizione corporea.
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Nella valutazione della BCM si ¢ passati da un valore medio iniziale di 48,9+7,7
% a un valore a 6 mesi di 50,5+8,9 %; anche la modifica di questo dato pur non
statisticamente significativa, ¢ avvenuta nella direzione auspicata in quanto, la
BCM rappresenta la componente metabolicamente attiva dell’organismo. La
BCM, cosi come la FFM potrebbero essere aumentate in seguito al probabile

suggerito aumento dell’attivita fisica.

La massa grassa (FM) risulta mediamente ridotta passando da un valore medio di
37,373 % ad uno di 36,5+8,03 %; neanche tale aumento ¢ risultato

statisticamente significativo.

Anche il valore medio della TBW aumenta da un valore iniziale di 48,5% +5,8 %

a un valore a sei mesi di 48,8%= 6,2 %, in maniera non significativa.

Un ultimo confronto ¢ stato effettuato per I’angolo di fase (PhA). In media questo
ha subito un aumento passando da un valore a tempo 0 di 5,37+0,5 a un valore a
sei mesi di 5,68+1,13. Un aumento del valore dell’angolo di fase ¢ in genere
desiderabile. Questo aumento non risulta pero essere statisticamente significativo.
Seppur non venga raggiunta la significativita statistica questo rappresenta un dato

positivo circa il nostro intervento.

Come precedentemente enunciato, con il nostro studio abbiamo voluto dimostrare
il ruolo che la bioimpedenziometria puo assumere nel valutare inizialmente e in
corso del follow-up la composizione corporea in modo da misurare la risposta
all’intervento terapeutico. Abbiamo fatto cio in un campione di pazienti, presi in
carico per eccesso ponderale, dopo un percorso di educazione nutrizionale e di
cambiamento dello stile di vita. Dai risultati prima discussi, possiamo dedurre
come I’esame bioimpedenziometrico rappresenti un valido strumento nell’analisi
della composizione corporea. Tuttavia, tra le criticita, dobbiamo imputare la

mancanza in letteratura di standard di riferimento per la popolazione pediatrica.

In relazione ai risultati dello studio, possiamo asserire come non Vi sia stato un
dimagrimento significativo, nell’arco di 6 mesi, pur riscontrando in media un
miglioramento della composizione corporea. Infatti, si ¢ osservato tanto una

riduzione della massa grassa, quanto un aumento della massa magra, della massa
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metabolicamente attiva e dell’acqua corporea totale. Anche 1I’aumento dell’angolo
di fase suggerisce che la composizione corporea del campione in esame si stava

modificando positivamente.

Inoltre, ¢ da sottolineare che anche in assenza di un miglioramento, un non
peggioramento, atteso se non si fosse verificato alcun intervento di modifica dello

stile di vita, ¢ da considerare un risultato positivo.

Questo sottolinea come ’approccio terapeutico, da noi attuato, abbia comunque
una valenza in quanto in letteratura sono riportati gli effetti negativi sulla
composizione corporea di approcci non salutari, come diete restrittive e/o poco
equilibrate; questi possono determinare un peggioramento della composizione

corporea pur garantendo un calo ponderale maggiore nel breve termine.

La possibilita di riscontrare dei miglioramenti obiettivi della composizione
corporea attraverso la BIA rappresenta per il paziente un’importante fonte di

motivazione, autostima e gratificazione per i risultati conseguiti.

Lo strumento ¢ inoltre importante per il clinico per poter valutare eventuali
miglioramenti, altrimenti impercettibili, con I’impiego di altri strumenti come il

BMI che non permette di discriminare la massa magra da quella grassa.

Quindi, in definitiva riteniamo che anche se non raggiunta la significativita

statistica, 1 risultati evidenziati sono incoraggianti.

Dr’altra parte, il non raggiungimento di risultati statisticamente significativi ¢
probabilmente da attribuire a diversi fattori come, la scarsa numerosita del
campione, il breve arco temporale in cui ¢ avvenuta la valutazione, data la natura

educativa dell’intervento.

Infatti, un intervento di questo genere non mira al conseguimento di risultati a
breve termine bensi ad un cambiamento consapevole delle abitudini alimentari e
dello stile di vita acquisite gradualmente e che permangono auspicabilmente per

tutta la vita del paziente.
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Un altro aspetto da attenzionare ¢ la grandezza limitata del campione. Partendo
gia da un campione numericamente non elevato, questo ha subito un’ulteriore
riduzione a causa dell’elevato numero di drop-out. Questo evidenzia la scarsa
compliance dei pazienti e soprattutto delle famiglie e denota come 1’obesita non
sia oggi considerata come uno stato patologico su cui intervenire sia
terapeuticamente che preventivamente. Da sottolineare come spesso anche i
genitori presentano un eccesso ponderale. Centrale ¢ il ruolo del pediatra di
famiglia, che ha il compito di individuare precocemente i bambini a rischio, di
motivare la famiglia ad un percorso di cura, di iniziare precocemente il

trattamento e inviare i casi specifici ai livelli di assistenza piu intensivi.

In una societa “obesogena” in cui il tasso di obesita tende ad aumentare,
parallelamente ai programmi di prevenzione, bisogna attivare adeguati programmi
di cura attraverso 1’educazione terapeutica, che si pone ’obiettivo di restituire al
paziente un ruolo attivo, per migliorare lo stato di salute e soprattutto per

favorirne I’autonomia di scelta e il senso di responsabilita.

L'obesita infantile sta divenendo un problema di salute emergente a livello
individuale e di salute pubblica. Il trattamento dell’obesita ¢ una delle prove piu
difficili che la sanitd pediatrica deve affrontare. Infatti, come ampiamente
dimostrato in letteratura, molte delle condizioni associate all’obesita, tendono a
persistere anche nell'eta adulta, con alto tasso di insuccesso nella cura. La
permanenza della condizione di obesita peggiora il quadro metabolico

aumentando il rischio di mortalita.

Da questo punto di vista, riteniamo che I’impiego di un approccio educativo volto
al cambiamento delle abitudini alimentare e dello stile di vita, unite alla
valutazione della composizione corporea mediante la bioimpedenziometria possa
rappresentare una valida scelta terapeutica al fine di interrompere tale circolo

vizioso che inesorabilmente predispone alla sindrome metabolica.
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