70%=LO/MI,

Abbonan ento|Postale:

Supplemento 1 - ANNO XI - Numero 4 - 2016 - ISSN 1970-8165

PEDIATRIA

REVENTIVANISOCIALE

ORGANO UFFICIALE DELLA SOCIETA ITALIANA DI PEDIATRIA PREVENTIVA E SOCIALE

Ipertensione arteriosa in eta pediatrica:

prevenzione, diagnosi e trattamento

Focus su: neonato e lattante, uso e
interpretazione del monitoraggio
ambulatorio, ruolo dell’esercizio fisico
nella prevenzione e nel trattamento,
zuccheri semplici e acido urico come
fattori dirischio

Aggiornamento delle raccomandazioni congiunte
della Societa Italiana di Pediatria e della Societa
Italiana dell’Ipertensione Arteriosa



_aliana o

Supplemento 1 $ y
ANNO XI - Numero 4 - 2016 "’%z%

ISSN 1970-8165 %S1PPS3
=)

pzb

“d et

SOCIETA ITALIANA DI PEDIATRIA
PREVENTIVA E SOCIALE

PRESIDENTE
Giuseppe Di Mauro

VICE PRESIDENTI
Gianni Bona, Vito Leonardo Miniello

CONSIGLIERI

Salvatore Barberi, Roberto Berni Canani,
Elena Chiappini, Valerio Nobili,

Elvira Verduci

SEGRETARIO
Maria Carmen Verga

TESORIERE
Emanuele Miraglia del Giudice

REVISORI DEI CONTI
Daniele Ghiglioni, Giovanna Tezza

RESPONSABILI RAPPORTI CON
ENTIEISTITUZIONI
Luca Bernardo, Franco Locatelli

RESPONSABILI EDUCAZIONE ALLA
SALUTE E COMUNICAZIONE
Lorenzo Mariniello, Leo Venturelli

JUNIOR MEMBERS
Lucia Diaferio, Pietro Falco

PEDIATRIA PREVENTIVA & SOCIALE
ORGANO UFFICIALE DELLA SOCIETA

DIRETTORE RESPONSABILE
Giuseppe Saggese

DIRETTORE
Giuseppe Di Mauro

COMITATO EDITORIALE

Salvatore Barberi, Luca Bernardo,
Sergio Bernasconi, Roberto Berni
Canani, Gianni Bona, Annamaria
Castellazzi, Elena Chiappini, Giuseppe
Di Mauro, Lucia Diaferio, Pietro

Falco, Ruggiero Francavilla, Daniele
Ghiglioni, Paola Giordano, Franco
Locatelli, Claudio Maffeis, Lorenzo
Mariniello, Gianluigi Marseglia, Vito
Leonardo Miniello, Emanuele Miraglia
del Giudice, Valerio Nobili, Giuseppe
Saggese, Giovanna Tezza, Giuseppe
Varrasi, Leo Venturelli, Elvira Verduci,
Maria Carmen Verga

Registrazione Tribunale di Parma - N. 7/2005
Sede SIPPS

Via Salvatore Di Giacomo, 14 - 81031 Aversa (CE)
Tel. 335.6351051

E-mail: presidenza@sipps.it

PED

PREVENTIVA

SOCIALE

ORGANO UFFICIALE DELLA SOCIETA ITALIANA DI PEDIATRIA PREVENTIVA E SOCIALE

Ipertensione arteriosa nel neonato e nel lattante 3
Cause di ipertensione nel neonato 4
Approccio clinico 5
Trattamento 6
Danno d'organo 6
Prevenzione dellipertensione primaria: il programming 8
Monitoraggio della pressione arteriosa nella diagnosi di ipertensione
pediatrica: come e quando utilizzarlo 8
ABPM e danno d'organo 9
Indicazioni per I'utilizzo del’lABPM 10
ABPM e quadri clinici 10
Problemi tecnici relativi all'uso corretto del Monitoraggio Pressorio

delle 24 ore in Pediatria 11
Conclusioni 12
Ipertensione arteriosa e attivita fisica: aspetti di prevenzione, terapia e
certificazione 12
Premessa 12
Prevenzione delliipertensione arteriosa e dei suoi fattori di rischio attraverso
I'attivita fisica 13
Attivita fisica nel trattamento del bambino e adolescente iperteso 13
Aspetti legati alla certificazione per l'attivita motoria e controindicazioni

alla pratica sportiva nel bambino e adolescente iperteso 14
Zuccheri sempilici, fruttosio, acido urico e ipertensione arteriosa 16
Zuccheri semplici 16
Fruttosio 17
Acido urico 18
Editore

Sintesi InfoMedica S.r.l.

Redazione

redazioneSIPPS@sintesiinfomedica.it
Marketing e vendite

Marika Calo

m.calo@sintesiinfomedica.it

Stampa

Grafica Esseo Team - Via R. Boscovich 14
20124 Milano - Italia

© 2016 Sintesi InfoMedica S.r.l.



XXIX Congresso Nazionale
Societa Italiana di Pediatria
Preventiva e Sociale

1000 GRADINI
DEI BAMBINI

14-17 Settembre 2017
NH Laguna Palace - Venezia

“‘f':,,

~ Societa Affiliata alla SIP

CONSIGLIO DIRETTIVO SIPPS Direttore Responsabile RIPPS
Brosidentea Giuseppe Saggese
Giuseppe Di Mauro Responsabile rapporti con Enti e Istituzioni

Vice Presidenti LLuca Bernardo, Franco Locatelli

Gianni Bona, Vito Leonardo Miniello Responsabili di Educazione alla Salute e Comunicazione
Lorenzo Mariniello, Leo Venturelli

Consiglieri

Salvatore Barberi, Roberto Berni Canani, Junior Members

Elena Chiappini, Valerio Nobili, Elvira Verduci Lucia Diaferio Pietro Falco

Segretario SEGRETERIA ORGANIZZATIVA E PROVIDER

Maria Carmen Verga

Tesoriere

Emanuele Miraglia del Giudice iDea congress

Piazza Giovanni Randaccio, 1- 00195 Roma
Revisori dei Conti Tel. 06 36381573 - Fax 06 36307682
Daniele Ghiglioni, Giovanna Tezza E-mail: info@ideacpa.com - www.ideacpa.com



APPROFONDIMENTO

Ipertensione arteriosa in eta pediatrica: prevenzione,
diagnosi e trattamento

Focus su: neonato e lattante, uso e interpretazione del
monitoraggio ambulatorio, ruolo dell’'esercizio fisico nella
prevenzione e nel trattamento, zuccheri semplici e acido
urico come fattori di rischio

Aggiornamento delle raccomandazioni congiunte della Societa Italiana

di Pediatria e della Societa Italiana dell’lpertensione Arteriosa

Strambi Mirella'?, Giussani Marco'3, Ambruzzi M. Amalia’, Brambilla Paolo'3,
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Summary

uesto articolo vuole essere I'ag-

giornamento delle "Raccoman-

dazioni congiunte della Societa
Italiana di Pediatria e della Societa Ita-
liana della Ipertensione Arteriosa sull'i-
pertensione arteriosa in eta pediatrica:
prevenzione, diagnosi e trattamento”
pubblicate nel 2013 (disponibili sul sito
SIPPS, sezione RIPPS Rivista) a cura del
Gruppo di Studio dell'lpertensione della
Societa Italiana di Pediatria e sottoscrit-
te, oltre che dalle due societa scientifiche
citate nel titolo, dalla Societa Italiana
di Nefrologia Pediatrica, dalla Societa
Italiana di Cardiologia Pediatrica, dal-
la Societa Italiana delle Cure Primarie
Pediatriche e dalla Societa Italiana di
Pediatria Preventiva e Sociale. Le stesse
societa hanno condiviso la stesura di
questo aggiornamento.
Nel corso degli ultimi anni numerosi
sono stati i contributi scientifici sul tema
dell'ipertensione arteriosa in eta pedia-
trica e adolescenziale. Tuttavia su alcuni
aspetti delle suddette raccomandazioni
le piti recenti acquisizioni non sono tali
da suggerire modificazioni di sostanza a
quanto gia pubblicato, sia dal punto di
vista culturale che da quello della pra-
tica clinica. In questi casi non abbiamo
ritenuto opportuno una nuova stesura
di queste parti del documento, poiché si
sarebbe trattato solo di un ampliamen-
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to della bibliografia, senza aggiungere
nulla ai concetti di fondo. | capitoli che
attualmente non vengono modificati
potranno esserlo in seguito in succes-
sivi aggiornamenti, intendendo le no-
stre raccomandazioni come un work in
progress. In altre parti, invece, si sentiva
la necessita di una riscrittura e/o di un
ampliamento alla luce delle piu recenti
pubblicazioni scientifiche. In particolare
abbiamo aggiornato e ampliato i capi-
toli sulla diagnosi e gestione delliperten-
sione nel neonato e nel lattante, sull'uso
e l'interpretazione del monitoraggio am-
bulatorio della pressione arteriosa e sul-
la utilita e le indicazioni dell'esercizio fisi-
co. Inoltre é stata aggiunta de novo una
parte sul ruolo che potrebbero svolgere
gli zuccheri semplici (in particolare il
fruttosio) e I'acido urico nelleziopatoge-
nesi dell'ipertensione in eta pediatrica.

Ipertensione arteriosa nel
neonato e nel lattante

Lincidenza di ipertensione nel neona-
to sano é reputata talmente bassa che
la misurazione pressoria non rientra
tra le procedure consigliate nei primi
giorni di vita, tale incidenza appare
invece elevata (circa 1-2%) nei neonati
ricoverati in terapia intensiva. | valori
di riferimento si basano su casistiche
limitate a partire da quella della Task
Force Americana,? a quella pit nume-
rosa di Kent et al. pubblicata nel 2007
su Pediatric Nephrology.? Un recente
articolo* di revisione di 43 studi ribadi-
sce che non vi sono dati sufficienti per
definire i valori di normalita pressoria
nel neonato, né dati di follow-up che
permettano di definire i valori pressori
in cui, per rischio di danno d'organo, &
d'obbligo una terapia farmacologica.
| valori di pressione arteriosa sembra-
no direttamente proporzionali all'eta
gestazionale e al peso alla nascita, e
aumentano nei neonati a termine nel-
la prima settimana di vita e nei grandi
prematuri (eta gestazionale inferiore

alle 31 settimane) nei primi 15 giorni,>s
per poi stabilizzarsi. Questo differente
comportamento & presumibilmente
dovuto alla ritardata chiusura del dot-
to di Botallo e alla piu lenta riduzione
delle resistenze polmonari nei bam-
bini nati pretermine. Nei neonati a
termine la pressione arteriosa sembra
maggiormente correlata al peso men-
tre nei pretermine all'eta gestazionale.
Il riferimento pressorio generalmente
usato nel primo mese di vita perché
meglio esprime nel complesso la situa-
zione emodinamica é la pressione ar-
teriosa media. Per pressione arteriosa
media si intende il valore di pressione
diastolica piu 1/3 del valore della pres-
sione pulsatoria, cioé della differenza

tra PAS e PAD. Tra tutte le casistiche
pubblicate,”"" sia per il pretermine che
per il neonato a termine, riteniamo che
attualmente sia consigliabile utilizzare
il lavoro di Dionne che, facendo riferi-
mento all'eta gestazionale, fornisce i
valori pressori corrispondenti al 50°,
95° e 99° percentile a 15 giorni di vita."
(tabella 1). La definizione del 99° per-
centile & importante perché discrimina
i pazienti che necessitano un appro-
fondimento diagnostico e a volte una
terapia, da quelli, con valori border
line, in cui e sufficiente solo accurato
follow-up. Per quanto attiene all'an-
damento della pressione arteriosa nel
primo anno di vita i valori di riferimen-
to sono riportati nella figura 1.2

Tabella 1. Eta gestazionale e valori pressori neonatali

EG 50° percentile 95° percentile 99° percentile
settimane | PAS | PAD | PAM PAS | PAD | PAM PAS | PAD | PAM

A4 88 50 63 105 68 80 110 73 85
42 85 50 62 98 65 76 102 70 8]
40 80 50 60 95 65 75 100 70 80
38 77 50 59 2 65 74 97 70 79
36 72 50 57 87 65 72 2 70 77
34 70 40 50 85 55 65 20 60 70
32 68 40 49 83 55 64 88 60 69
30 65 40 48 80 55 63 85 60 68
28 60 38 45 75 50 58 80 54 63
26 55 30 38 72 50 57 77 56 63

EG: eta gestazionale, PAS: pressione arteriosa sistolica, PAD: pressione arteriosa diastolica,

PAM: pressione arteriosa media.

Figura 1. Percentili della pressione arteriosa sistolica e diastolica dalla nascita fino ai

12 mesi di eta
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La modalita di misurazione della pres-
sione € un parametro non trascurabile.
Nei neonati, quando la valutazione in-
vasiva della pressione arteriosa non &
possibile, viene ormai universalmente
accettato come affidabile il metodo
oscillometrico. La maggior parte degli
errori di misurazione, come avviene
nelle eta successive, é riferibile all'uti-
lizzo di bracciali non idonei. Mentre nel
bambino viene consigliato di scegliere
il bracciale la cui altezza corrisponda
al 40% della circonferenza del braccio,
nel neonato é stato provato che con un
bracciale di ampiezza corrispondente
al 50% della circonferenza del braccio
si rilevano pressioni corrispondenti
a quelle intrarteriose.”? E stato anche
dimostrato che la scelta del bracciale
mediante misurazione vera e propria
della circonferenza &€ molto piu affida-
bile della scelta ‘a occhio’ anche se ef-
fettuata da operatori esperti.'* Pertan-
to la misurazione della circonferenza
del braccio € una parte essenziale della
rilevazione pressoria nel neonato.
Possiamo concludere che la misura-
zione della pressione arteriosa non
dovrebbe essere fatta di routine nel
neonato sano, ma riteniamo che sia
mandatorio monitorare la pressione
arteriosa nei neonati ricoverati nel-
le unita di terapia intensiva, partico-
larmente nei soggetti sottoposti a
ventilazione meccanica, o in terapia
sub-intensiva, soprattutto nei neonati
a rischio di ipertensione sia per il tipo
di patologia che nel sospetto di una
sindrome. | potenziali danni causati da
errate diagnosi di ipertensione devo-
no essere tenuti ben presenti ed evitati
tramite misurazioni ripetute eseguite
da personale esperto.

Cause di ipertensione nel neonato

Lipertensione in eta neonatale ¢ qua-
si sempre secondaria a una patologia
sottostante o a una condizione clini-
ca preesistente e viene diagnosticata
generalmente in neonati ricoverati in
terapia intensiva. Tra i fattori di rischio

associati a ipertensione sembra avere
grande rilevanza il posizionamento
di catetere arterioso ombelicale che,
come emerge da diversi studi,'*® e
frequentemente causa di trombosi
aortica o renale. Alcuni fattori pre-
natali sono stati correlati a una mag-
giore incidenza di ipertensione nel
neonato, in particolare lipertensione
materna (gestazionale o pregravidica)
e la somministrazione alla gestante di
corticosteroidi.’ Le principali cause
di ipertensione neonatale si possono
fare rientrare nei seguenti gruppi: re-
nali parenchimali, nefrovascolari, da
compressione sui vasi renali o sull'aor-
ta (masse, chiusura di difetti della pare-
te addominale), cardiache, iatrogene,
malformative, endocrine, neurologi-
che, respiratorie (tabella 2). Leziologia
dell'ipertensione arteriosa risulta esse-
re molto diversa nei prematuri rispetto
ai neonati a termine: nel pretermine
le cause nettamente prevalenti sono
la broncodisplasia e i fattori iatrogeni.
La broncodisplasia € stata identificata
come causa di ipertensione sistemi-
ca da Abman nel 1984 e conferma-
ta in studi successivi?*?? Lincidenza
di ipertensione tra i neonati very low
birth weight con broncodisplasia &
doppia rispetto a quella dei neonati
non broncodisplasici ed e correlata
alla gravita della malattia polmonare.?
Non é chiaro quali siano i meccanismi
patogenetici che correlano broncodi-
splasia e ipertensione. Vengono per
lo piu chiamati in causa un‘alterata
regolazione neuroumorale, aumentati
livelli di catecolamine, angiotensina e
ormone antidiuretico, ma anche piu
semplicemente l'utilizzo frequente in
questi pazienti di cateteri arteriosi om-
belicali.2® Molti farmaci comunemen-
te somministrati ai prematuri sono in
grado di determinare ipertensione: tra
questi particolarmente il desametaso-
ne e gli altri corticosteroidi utilizzati
nella malattia polmonare cronica, le
catecolamine (dopamina, adrenali-
na), le xantine (caffeina e teofillina),

Tabella 2. Cause di ipertensione nel
neonato e nel lattante

Nefrovascolari
- Stenosi dell'arteria renale
- Trombosi dell'arteria renale
« Trombosi della vena renale

Patologie parenchimali renali/uropatie
ostruttive

+ Rene policistico

+ Necrosi tubulare acuta

+ Nefrocalcinosi

+ Reflusso VU grave

- Stenosi del giunto pieloureterale

- Valvole dell'uretra posteriore

« Ureterocele

+ Altre cause di insufficienza renale acuta

e cronica

Cardiache
- Coartazione aortica
- Interventi di ricostruzione dell'arco
aortico
« Pervieta del dotto arterioso

Endocrine
+ Iperplasia surrenalica congenita (deficit
di 17 a o 1B idrossilasi)
+ |pertiroidismo
+ Iperaldosteronismo
« |percalcemia

Neurologiche
+ Ipertensione endocranica
+ Convulsioni
+ Emorragia intraventricolare
+ Sindrome da astinenza da oppiacei
- Dolore

Tumori
- Neuroblastoma
« Tumore di Wilms
+ Feocromocitoma

Chiusura di difetti della parete addominale
+ Gastroschisi
+ Onfalocele gigante

latrogene

« Desametasone e altri corticosteroidli

- Metilxantine (caffeina, teofillina)

+ Amine vasoattive (dopamina, adrena-
lina)

+ Broncodilatatori

- Fenilefrina

« Nutrizione parenterale (eccesso di volu-
me, sodio, calcio)

« Assistenza extracorporea della funzione
respiratoria

Sindromi malformative
- Di George
« Potter
+ Rosolia congenita
+ CHARGE
+ VACTERL
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i curari (pancuronio) e i colliri midria-
tici (fenilefrina). Lipertensione conse-
guente a questi farmaci pud in alcuni
casi perdurare per un certo tempo an-
che dopo la sospensione del farmaco
stesso. Diversi studi hanno evidenziato
una maggior incidenza di ipertensione
sistemica in neonati pretermine trat-
tati per pervieta del dotto arterioso, in
questo caso l'ipertensione puo essere
legata al possibile effetto nefrotossi-
co dellindometacina, all'ipoperfusione
renale conseguente al furto diastolico
causato dal dotto, all'aumento della
gettata sistemica conseguente alla
chiusura del dotto o a eventi trombo-
embolici.”?'** Nel neonato a termine
piu frequentemente lipertensione &
legata a patologie renali; gli altri grup-
pi di cause sono presenti in misura piu
0 meno equivalente. | neonati affetti
da alcune sindromi malformative (Di
George, CHARGE, VACTERL, rosolia
congenita, Potter) possono presentare
a volte ipertensione come conseguen-
za delle malformazioni renali, cardia-
che o vascolari associate.

Approccio clinico

Quando viene rilevata una pressione
arteriosa elevata va verificata la moda-
lita di misurazione e, almeno una prima
volta, & necessario rilevare la pressione
ai quattro arti per escludere la presenza
di coartazione aortica. Vanno poi esclu-
se le cause piu frequenti di ipertensio-
ne (tabella 3) e valutato se, nella terapia
in corso, vi siano farmaci potenzialmen-
te ipertensivanti. Le forme sindromiche
in eta neonatale hanno spesso segni
sfumati per cui € importante porre at-
tenzione a facies, sella nasale, impianto
delle orecchie, eventuale presenza di
plica nucale e richiedere la consulenza
di genetisti nei casi dubbi. Una attenta
valutazione del cuore e dell'addome
e indispensabile. Si deve eseguire la
determinazione della creatinina, degli
elettroliti e I'esame urine per escludere
una malattia parenchimale renale. La
trombosi della vena renale dovrebbe

essere sospettata in neonati che pre-
sentino ematuria, trombocitopenia,
una massa renale palpabile o anuria.
L'ultrasonografia e di solito sufficiente
per porre diagnosi: i segni tipici inclu-
dono l'aumento del volume renale,
l'aumento dell'ecogenicita attorno ai
vasi interlobulari, e una scarsa diffe-
renziazione cortico-midollare. E spesso
possibile la visualizzazione diretta del
trombo nella vena renale o nella cava
inferiore. Inoltre in presenza di trom-
bosi della vena renale I'ecodoppler di-
mostra una assenza del flusso. Anche
la trombofilia puo avvalorare l'ipote-
si di una trombosi della vena renale.
Solo in seconda battuta, e se la storia
clinica & suggestiva, vanno effettuati il
dosaggio di cortisolo, aldosterone e la
valutazione della funzionalita tiroidea.
L'attivita reninica plasmatica e di nor-
ma molto elevata nei neonati, per cui
la sua valutazione non va effettuata a
meno che si riscontri una ipopotassie-
mia marcata, correlabile a un'anomalia
genetica nella gestione tubulare del
sodio. L'ecografia renale con doppler
dei vasi & indispensabile per esclude-
re malformazioni renali, trombi intra-
vascolari aortici o renali. Langiografia,

Tabella 3. Criteri orientativi per la
diagnosi dell'ipertensione neonatale

Le piu frequenti cause prenatali di iper-
tensione neonatale sono:
« ripetuta somministrazione di steroidi alla
madre

- diabete materno
- ipertensione

Le piu frequenti cause postnatali di iper-
tensione neonatale sono:

« Tromboembolia secondaria a posiziona-
mento di catetere ombelicale in cuivie
un rischio acuto secondario presumibil-
mente a danno endoteliale e un rischio
cronico legato alla durata del catetere

- Malattie parenchimali renali sia conge-
nite quali il rene policistico che acquisite

« Broncodisplasia polmonare CLD

fino a pochi anni fa considerata il gold
standard per la diagnosi della stenosi
delle arterie renali da fibrodisplasia,
era difficilmente esequibile in eta ne-
onatale. Nella ricerca di mezzi dia-
gnostici meno invasivi, & stata trovata
recentemente un'ottima sensibilita e
specificita diagnostica abbinando il
color doppler alla RMN o alla TAC con
contrasto. Quest’ultima metodica for-
nisce una maggior definizione a costo
perd di una elevata tossicita.?>?

e
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Trattamento

Una grande varieta di farmaci é stata
utilizzata per trattare lipertensione
nel neonato, tuttavia le indicazioni for-
nite dalla Letteratura derivano esclu-
sivamente da casistiche isolate o dal
parere di esperti e non esistono studi
controllati di efficacia e sicurezza. Per
questi motivi generalmente I'utilizzo
dei farmaci antiipertensivi in questa
fascia di eta non e approvato dagli or-
ganismi regolatori (AIFA, EMEA, FDA)
e deve essere considerato off-label.
Non c’& neppure consenso unanime su
quali siano i valori di pressione che be-
neficiano di trattamento dal momento
che non sono ben noti gli effetti dan-
nosi di valori persistentemente elevati.
E comunque opportuno prendere in
considerazione una terapia farmaco-
logica quando i valori di pressione ri-
sultano ripetutamente superiori al 99°
percentile. Prima di iniziare la terapia
deve essere valutata la possibilita di
rimuovere la causa dell'ipertensione
(cause iatrogene o condizioni trattabili
chirurgicamente come la coartazione
aortica, alcuni tumori o certe pato-
logie urologiche). Quando invece e
necessario ricorrere a un trattamento
medico é consigliabile utilizzare la via
endovenosa in tutte le situazioni di
emergenza nelle quali e utile poter va-
riare agilmente il dosaggio sulla base
della risposta pressoria; la via orale &
indicata nei casi meno urgenti o come
trattamento a lungo termine dopo che
lipertensione & stata controllata con
la terapia endovenosa. Tra le classi di
farmaci antipertensivi gli ACE inibito-
ri sono tra quelli piu frequentemente
usati nel neonato, soprattutto in caso
di patologie renali.” Tuttavia il loro
utilizzo e sconsigliato da alcuni® nel
neonato prematuro per i possibili ef-
fetti negativi sullo sviluppo del rene.
Inoltre la loro risposta nel prematuro
€ abbastanza imprevedibile ed esiste
il rischio di causare ipotensione pro-
fonda con possibili insufficienza renale
e conseguenze neurologiche gravi. In

particolare per il captopril & consiglia-
to l'uso di dosi iniziali molto piu basse
nel prematuro rispetto a quelle uti-
lizzabili nel nato a termine.?® Anche i
diuretici (idroclorotiazide, furosemi-
de, spironolattone) sono largamente
utilizzati nel neonato e sarebbero la
prima opzione in caso di broncodi-
splasia anche per gli effetti favorevo-
li sulla meccanica polmonare. Negli
stessi pazienti, e in generale in tutti
i neonati prematuri con instabilita
cardiorespiratoria, devono essere
utilizzati invece con molta cautela i
farmaci betabloccanti per il rischio di
episodi gravi di apnea e bradicardia.*®
| vasodilatatori arteriolari (idralazina
in particolare) e i calcioantagonisti ri-

sultano i farmaci piu frequentemente
utilizzati in alcune casistiche ameri-
cane e vengono utilizzati sia in acuto
che come trattamento a lungo termi-
ne.?'?' La tabella 4 riassume i farmaci
utilizzabili, sia per via endovenosa che
orale, con dosaggi, modalita di som-
ministrazione e avvertenze sulle pre-
cauzioni da prendere e sui possibili
effetti collaterali.

Danno d’'organo

Lipertensione é la principale causa di
ipertrofia miocardica con conseguen-
te fibrosi e dilatazione, condizioni che
nell'adulto sono correlate a morbilita
e prematura mortalita sia cardiaca che
non.3234 |a terapia antiipertensiva de-

Tabella 4. Farmaci utilizzabili nel trattamento dell'ipertensione neonatale

Farmaci per via endovenosa*:

Farmaco Classe Dose V'? c.j' sommisom- Commenti
ministrazione
La somministrazione ev
lenta & inefficace.
. . Vasodilatatore |2-5mg/kg : Durata d'azione
Diazossido ! Bolo rapido ev ; L
(arteriolare) per dose imprevedibile.
Puo causare ipotensione
rapida.
1545 ug/kg per Infusione in Puo causare ipotensione
Enalaprilat | ACE inibitore | dose ripetibile ) prolungata e insufficienza
) 5-10 min
ogni 8-24h renale acuta.
Durata d'azione molto
100-300 ) :
Esmololo B-bloccante . Infusione ev cont. breve. Necessaria
ug /kg/min P .
infusione continua.
Bolo: 0,15-0,6
) Vasodilatore mg/_kg/ Lo Bolo ev oinf. Causa frequentemente
Idralazina : ogni 4 ore : o
(arteriolare) ) continua tachicardia.
Inf, cont,; 0,75-
5,0 ug/kg/min
020-1.0 Scompenso
Labetalolo |9 € ma/kg/ dose BO'QEV o inf. cardiaco e BPD sono
B-bloccante | 0,25-3,0 continua RO )
controindicazioni relative.
mg/kg/h
Nicardipine Caldo ' 1-3 ug/kg/min | Infusione continua P.UO calsale e ezl
antagonista riflessa.
In caso di terapia
Nitroprussiato Vasodﬂatore 05-10 . ' prolungata (>72h)o d|\
S (arteriolare e ) Infusione continua insufficienza renale puo
di sodio pg/kg/min . o
VENO0SO) comparire tossicita da
tiocianato.
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Tabella 4. Farmaci utilizzabili nel trattamento dell'ipertensione neonatale
Farmaci per via orale*:

Farmaco Classe Dose Intervallo Commenti

Captopril ACE-inibitore | 0,01-0,5 mg/kg | 3 volte/die Monitorare creatinina e
potassio.

Effetti collaterali:
sedazione, secchezza

Clonidina a-agonista 0,05-0,1 23 volte/die delle mucose. La \

centrale mag/kg? sospensione brusca pud
causare ipertensione da
rebound.
Effetti collaterali comuni:
ritenzione idrica e

) Vasodilatatore 025:1,0mg/kg . tachicardia.
|dralazina ! (max 7,5 3-4 volte/die . o
(arteriolare) . Sindrome lupus-like in
mg/kg/die) . vy

alcuni soggetti acetilatori
lenti.

Isradiipina Calcio- ' 0,05-0,15 4volte/die Ut||e'5|a nellipertensione

antagonista | mg/kg cronica che acuta.
Calcio- Causa ipotensione rapida
Amlodipina : 0,1-03 mg/kg | 2 volte/die meno frequentemente
antagonista P
dellisradipina.
0,25-0,5
Nifedioina Calcio- mg /Kg Ripetibile ogni Risposta ipotensiva poco
P antagonista | Dose max: 1-2 |4-6 ore prevedibile.
mg/Kg/die
Il piti potente
Minoxidil Vasodilatatore 01-02ma/kg |23 volte/die vasodilatatore orale.
(arteriolare) Ipertricosi per uso
prolungato.
La dose massima va
stabilita sulla base della
frequenza cardiaca
i i . (possibile salire fino

Propranololo B-bloccante | 05-1,0mg/kg |3 volte/die 2 8-10mg/kg se non
compare bradicardia).
Non utilizzare nei neonati
con BPD.

0,8-1 mg/kg
Atenololo B-bloccante | Dose max 1 volta/die
2 mg/kg/die
e Monitorare la frequenza
Labetalolo 1,0 mg/kg 2-3 volte/die cardiaca. Non utilizzare
B-bloccante : 4
nei neonati con BPD.
Risparmiatore di potassio.
Controllare gli elettroliti
: Anti- . sierici.

oo e aldosteronico U5 mele | Zvoiidl Puo richiedere diversi
giorni per raggiungere
lefficacia massima.

Idroclorotiazide D"“T etico 1-3 mg/kg 4 volte/die C.Oﬂtfo”are gl elettrolfti

tiazidico sierici.
- Diuretico : . .

Clorotiazide tazidico 5-15mg/kg 2 volte/die Controllare gli elettroliti.

*modificata da Flynn, Pediatr Nephrol, 2000

termina una riduzione della pressione
arteriosa e della massa cardiaca. Non
e perd dimostrato che la normalizza-
zione della pressione e della massa
riporti il rischio cardiovascolare agli
stessi livelli del soggetto che non é
mai stato iperteso, sembra anzi che
l'iperteso, anche se é trattato corretta-
mente con una riduzione efficace dei
livelli pressori, mantenga un rischio
maggiore del non iperteso. Anche i
pochi studi esistenti sull'argomento
in eta pediatrica sembrano andare in
questa direzione?>* E quindi impor-
tante, anche in eta pediatrica, preve-
nire lipertensione arteriosa o alme-
no lipertrofia miocardica. Lipertrofia
cardiaca é facilmente valutabile con
l'ecocardiografia che, misurando lo
spessore delle pareti e la dimensione
delle cavita, permette di determinare
mediante una formula appropriata la
massa cardiaca con una buona corri-
spondenza con il peso autoptico del
ventricolo sinistro.?” La massa cardiaca
espressa in grammi viene indicizzata al
peso e/o all'altezza del soggetto. Le co-
noscenze in eta pediatrica riguardo al
danno d'organo da ipertensione sono
ridotte ma si sa che anche il bambino
reagisce all'incremento pressorio con
incremento di massa, con presumibil-
mente tutte le conseguenze e i rischi
descritti nell'adulto.®® Le informazioni
sul neonato sono ancora piu scarse. |l
cuore in epoca neonatale conserva la
capacita di aumentare il numero dei
miociti (iperplasia). Questa capacita si
perde progressivamente entro I'anno
di eta. Siccome la velocita di incremen-
to della massa cardiaca & inversamen-
te proporzionale all'eta, nel neonato e
nel lattante l'ipertensione grave deter-
mina in breve tempo un incremento
di massa con conseguente aumenta-
to rischio di morte associato.* Anche
se la numerosita dei dati & limitata,
un incremento di massa superiore al
100% del basale sarebbe associata a
elevata mortalita.** Un rapido sviluppo
dellipertrofia ventricolare & quindi un
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fattore prognostico negativo per la so-
pravvivenza e richiede un pronto ed
efficace trattamento, tanto pil che la
riduzione pressoria in questa fascia di
eta sembra portare a una altrettanto ra-
pida regressione dellipertrofia. Il rischio
associato all'incremento di massa e la
rapidita di sviluppo dell'ipertrofia cor-
relata all'eta, rende indispensabile un
attento follow-up cardiologico in caso
di ipertensione severa nel neonato e
nel lattante. La rigidita arteriosa valutata
tramite la velocita dell'onda di polso e la
misura ecografica dello spessore dell'in-
tima-media sono importanti e indipen-
denti predittori di eventi cardiovascolari
nell'adulto e di rischio cardiovascolare
nel bambino.*'* Sia la velocita dell'onda
di polso che lo spessore dell'intima-me-
dia sono rilevabili in modo affidabile nel
neonato con una buona riproducibilita,
ma i normali valori di riferimento sono
ancora carenti. Cosi e difficile distingue-
re tra i normali cambiamenti strutturali
della parete arteriosa propri dell'eta e
le differenze indotte dalla pressione ar-
teriosa sistemica.”** Inoltre dati recenti
dimostrano un significativo incremento
dello spessore dell'intima-media e del-
la velocita dell'onda di polso nel corso
dell'infanzia in soggetti che hanno avuto

una ridotta crescita durante la vita fetale,
non sempre correlati a un significativo
trend di valori pressori elevati, e suppor-
tano la possibilita che la programmazio-
ne cardiovascolare fetale conduca nel
tempo a una ipertensione arteriosa.*

Prevenzione dell'ipertensione
primaria: il programming

Negli ultimi anni si & appurato che l'iper-
tensione primaria, oltre ad avere una im-
portante componente genetica, viene
anche influenzata da stimoli ambientali
secondo il concetto di programming,
cioé del processo per cui uno stimolo o
una lesione apportati a un organismo in
un periodo critico del suo sviluppo de-
termina effetti duraturi o permanenti.
Sono importanti la durata dello stimolo,
ma soprattutto il periodo della vita in
cui viene applicato. Comuni stimoli che
influenzano la pressione arteriosa quali
stress, dieta, farmaci, se applicati duran-
te la vita intrauterina o nel primo anno di
vita, possono modificare la programma-
zione e determinare alterazioni perma-
nenti della pressione.* Leziopatogenesi
non é ritenuta univoca; l'ipotesi iniziale
e ancora accreditata & quella cosiddet-
ta unificante di Woods* secondo cui i
fattori ambientali-placentari, quali un
basso introito proteico materno o una
alterazione del circolo placentare o ute-
rino o una disfunzione placentare, che
determinano basso peso alla nascita,
porteranno a ipertensione in eta adul-
ta, per attivazione del sistema renina-
angiotensina secondaria a un ridotto
numero di nefroni. Inoltre, una scarsa
crescita intrauterina avrebbe come con-
seguenza un aumento della resistenza
allinsulina secondo lipotesi sviluppata
da Barker*® e un aumento dell'insulina a
sua volta é stata associato a un aumento
dei valori di pressione arteriosa anche
nei bambini.* Numerosi studi hanno
riportato che ragazzi e adulti nati pre-
termine hanno o una pressione media
piu elevata di quelli nati a termine o un
aumentato load pressorio (numero di
misurazioni nelle 24 ore oltre la norma)

indicativi di una predisposizione a svi-
luppare ipertensione.>** Dati pili recen-
ti indicano che perfino i figli di genitori
nati pretermine, anche se nati a termine,
presentano modeste anomalie nel loro
assetto cardiovascolare (frequenza car-
diaca piu elevata o valori pressori piu
alti pur rimanendo in un range di nor-
malita). Queste osservazioni sembrano
confermare che modifiche indotte da
stimoli ambientali possono essere ere-
ditate nelle generazioni successive.
Altro importante fattore é il tipo di ali-
mentazione nel primo anno di vita. Tra
gli effetti benefici dell'allattamento al
seno Vi € una riduzione della pressione
arteriosa nelle eta successive, ma anche
l'allattamento misto sembra efficace.
Singhal e al. hanno infatti riportato su
Lancet, nel 2001°>* che la pressione dia-
stolicatrai 14 ei 16 anni € inversamente
proporzionale alla percentuale di latte
materno assunto nei primi mesi, quindi
tanto piu latte materno é stato assunto
quanto pil bassa sara la pressione dia-
stolica. E noto che il potassio inibisce il
sistema renina-angiotensina. Lelevato
contenuto di potassio della verdura ma
anche la quantita di potassio, che ¢ va-
riabile nei diversi latti adattati, potrebbe
influire sui valori pressori.>>*® Tutti questi
studi sottolineano l'importanza di stra-
tegie preventive molto precoci, a partire
dalla gravidanza, sullo stile di vita e di ali-
mentazione per il mantenimento di uno
stato di salute a lungo termine.

Monitoraggio della
pressione arteriosa nella
diagnosi di ipertensione
pediatrica: come e quando
utilizzarlo

Nel 2008 sono uscite le prime racco-
mandazioni, nel bambino e nell'ado-
lescente, sull'utilizzo del monitoraggio
della pressione arteriosa delle 24 ore
(ABPM) e sulla sua interpretazione.”’
In quanto “raccomandazioni’, viene
precisato nell'introduzione, doveva-
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no essere considerate l'opinione di un
gruppo di esperti poiché la scarsita di
dati clinici non permetteva di definirle
Linee Guida. Il documento, pur sotto-
lineando l'importanza dellABPM nel-
la valutazione dei valori pressori del
bambino e dell'adolescente, eviden-
Ziava alcuni punti critici. In particolare
veniva sottolineata la mancanza di so-
lidi valori di riferimento per i soggetti
normali, in quanto le tabelle riportate
nelle raccomandazioni erano derivate
dall'unico studio che ha fornito dati
sufficienti per la creazione di nomo-
grammi specifici suddivisi per sesso
ed eta o per sesso e statura.’® La po-
polazione dello studio (949 soggetti)
era costituita da bambini di una sola
etnia (bianca) e aveva un range di eta
compreso tra 5 e 16 anni. Gli Autori
confermavano il fatto che la diagnosi
di ipertensione arteriosa in eta pedia-
trica deve essere fatta tramite ripetute
misurazioni dei valori pressori rilevati
in ambulatorio (office) come indica-
to dal Fourth Report on the Diagnosis,
Evaluation and Treatment of High Blo-
od Pressure in Children and Adolescents
(NHBPSG),** ma suggerivano anche dei
criteri per la stadiazione dei valori pres-
sori ottenuti tramite ABPM. Oltre al ri-
ferimento ai percentile proposti dalla
Wuhl, le raccomandazioni inserivano
il concetto di carico pressorio (load),
inteso come la percentuale di misu-
razioni maggiori del 95° percentile.*
Un carico pressorio superiore al 25%
viene considerato elevato. Quando la
percentuale di misurazioni patologi-
che & maggiore del 50% l'esame viene
considerato indicativo di ipertensione
severa (a rischio di danno d'organo).’
Il documento in sintesi, consigliava
I'utilizzo dell’lABPM per confermare la
diagnosi di ipertensione (identifica-
zione di ipertensione da camice bian-
co o “ipertensione mascherata), per la
valutazione della variabilita pressoria
(presenza del fisiologico calo notturno,
dipping) e del load pressorio e per veri-
ficare l'efficacia di una terapia nei sog-

getti trattati, in particolare nelle forme
di ipertensione secondaria. Sei anni
dopo veniva pubblicato un aggiorna-
mento di queste raccomandazioni.s?
Gli Autori dichiarano di aver imple-
mentato con nuovi dati emergenti dal-
la Letteratura le precedenti raccoman-
dazioni e propongono una revisione
dello schema interpretativo proposto
dal documento del 2008 (tabella 5),
inserendo il concetto di ipertensione
diastolica e definendo in modo pil ac-
curato i bambini con pre-ipertensione.
Anche nell'introduzione di questo do-
cumento viene ancora una volta di-
chiarato che si tratta di un consenso di
esperti, anche se supportato da mag-
giori evidenze cliniche rispetto alla
versione precedente. | nomogrammi
consigliati per l'interpretazione dei va-
lori del’ABPM restano immodificati ri-
spetto alle raccomandazioni del 2008,
non ¢ infatti stato eseguito nessun
nuovo studio per stabilire su pit ampie
e diversificate popolazioni nuovi valori
di riferimento. Nelle tabelle 6a, 6b e 73,
7b sono riportati i valori in rappresen-
tazione sintetica (valori medi, diurni e
notturni del 90°e 95° percentile) della
pressione sistolica e diastolica in fun-
zione di sesso e altezza e sesso ed eta.
Gli Autori sottolineano la necessita di
individuare in modo piu preciso il rap-
porto tra i vari pattern di ABPM e la
presenza di danno d'organo. Il nuovo
documento fa comunque una mag-

gior chiarezza su una serie di punti cru-
ciali per un corretto utilizzo del’/ABPM
nel bambino, punti che ci proponiamo
di riassumere e commentare in questo
aggiornamento delle Raccomandazio-
ni Italiane per la Diagnosi e Cura dell’l-
pertensione Arteriosa nel Bambino e
nell’Adolescente.

ABPM e danno d'organo

Diversi studi hanno documentato
una correlazione tra i valori pressori
riscontrati in eta pediatrica e la pre-
senza di danno d'organo in eta adul-
ta, in termini di riscontro di ipertrofia
ventricolare sinistra (IVS), ispessimen-
to intimo-mediale carotideo (cIMT) o
aumento della stiffness arteriosa.’*
In particolare I'ABPM risulta essere piu
efficace nei confronti delle misurazioni
pressorie office nell'identificare i bam-
bini a maggior rischio di sviluppare
un danno d'organo. Nel lavoro di So-
rof*® & ben evidente una correlazione
piu significativa con I'lVS nei bambini
ipertesi diagnosticati mediante 'ABPM
rispetto agli ipertesi diagnosticati me-
diante misurazioni office. In una re-
view del National High Blood Pressure
Education Program Working Group il
rischio di sviluppare IVS, in termini di
odds ratio, risultava di 7,2 (ABPM) vs
4,1 (office).’” In un altro lavoro, i valori
pressori ottenuti mediante ABPM ri-
sultavano superiori nel predire I'IVS sia
rispetto ai valori office che ottenuti tra-

Tabella 5. Schema per la valutazione dei valori di pressione arteriosa sistolica e
diastolica in eta pediatrica tramite monitoraggio pressorio delle 24 ore

* H 10%% *%
Classiicazione | ,iiiitovle | PASPADIRere |  PASOPAD%
PA normale <90° percentile <95° percentile <25
lcz?“;tiire]stl)?annecga >95° percentile <95° percentile <25
Preipertensione >90° percentile <95° percentile >25
Irggztcehnesrlgtr;e <95° percentile >95° percentile >25
Ipertensione >95° percentile >95° percentile 25-50
Ipertensione severa >95° percentile >95° percentile >50
Soggetto dipping : valori medi notturni inferiori almeno al 10% dei valori diurni

* Fourth Report, Pediatrics 2004 - ** Flynn JT Hypertension 2014

Modificata da . Flynn JT Hypertension 2014
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mite automisurazione domiciliare.® In
numerosi studi, inoltre, i valori pressori
riscontrati all'’ABPM si correlavano con
un altro noto fattore di rischio cardio-
vascolare, il cIMT.%7" Altri Autori, infine,
hanno documentato una correlazione
tra i valori pressori del’ABPM e alcuni in-
dici di disfunzione endoteliale e stiffness
carotidea.”?”?

Indicazioni per I'utilizzo del’ABPM

| dati forniti dal’ABPM sono costituiti
dai valori medi della pressione arterio-
sa sistolica e diastolica rilevati nelle 24
ore e, separatamente, nelle ore di veglia
(media diurna) e di sonno (media not-
turna). La rilevazione dei valori notturni
permette di determinare la presenza del
fisiologico calo della pressione arteriosa
durante il sonno (soggetti dipper) che
dovrebbe essere pari ad almeno il 10%
dei valori pressori del giorno. Lassenza
del calo notturno dei valori pressori e la
presenza di ipertensione notturna isola-
ta si sono dimostrati fattori prognostici
importanti in diverse forme di iperten-
sione secondaria, particolarmente da
danno renale’*”” Un altro importante
concetto e quello del carico pressorio,
che dovrebbe essere utilizzato nell’in-
terpretazione di un tracciato delle 24
ore. Una corretta definizione di questi
parametri prevede che siano adeguata-
mente identificati i reali periodi di son-
no e veglia del paziente.

ABPM e quadri clinici

Ipertensione da camice bianco

Le raccomandazioni americane sugge-
riscono, in bambini con elevati valori
pressori ambulatoriali in cui ci sia un so-
spetto di eccessiva reattivita alla misura-
zione (ipertensione da camice bianco)
di eseguire I'ABPM per conferma della
diagnosi. Tuttavia, poiché iniziali danni
d'organo possono essere presenti nei
soggetti con ipertensione da camice
bianco,’®®" nelle ultime raccomandazio-
ni viene suggerito di considerare come
ipertesi da camice bianco solo i soggetti
con valori di pressione office borderline

o moderatamente elevata, in quanto i
soggetti con piu alti valori pressori po-
trebbero essere dei reali ipertesi, come
dimostrato da Sorof# E infatti stato di-
mostrato un aumento della massa ven-
tricolare sinistra in bambini con iperten-
sione da camice bianco’® e che anche i
soggetti che hanno saltuariamente va-
lori di pressione arteriosa maggiori del
95° percentile (ipertesi transitori) posso-
no avere un aumentato rischio di pre-
sentare ipertrofia ventricolare sinistra.®
Per questi motivi pensiamo che la pre-
senza di normali valori di ABPM in pre-
senza di elevati valori di pressione am-
bulatoriale (office), non debba escludere
questi bambini da un attento follow-up.

Ipertensione mascherata

| bambini che presentano normali livelli
di pressione arteriosa alla misurazione
office, ma elevati valori allABPM sono
definiti ipertesi mascherati. Alcuni stu-
di hanno suggerito che nel bambino la

presenza diipertensione mascherata sia
associata a precoce danno d'organo e
possa essere un precursore di forme so-
stenute di ipertensione.®*# Per questo
motivo le raccomandazioni americane
indicano come appropriata l'esecuzione
di ABPM in soggetti in cui ci sia un so-
spetto di questa forma di ipertensione.
Purtroppo la reale prevalenza di iper-
tensione mascherata in eta pediatrica
non & nota e la sua definizione richie-
derebbe I'utilizzo dellABPM in ampie
popolazioni non selezionate. Il proble-
ma della definizione dei bambini con
ipertensione da camice bianco o con
ipertensione mascherata ¢ ulteriormen-
te complicato dalle recenti osservazioni
pubblicate da Salice et al® In questo
importante lavoro viene dimostrato
come, in un ampio campione di bam-
bini, la corrispondenza tra valori office e
ABPM della pressione arteriosa si modi-
fichi in accordo all'eta e alle condizioni
cliniche del soggetto (figura 2). Mentre

Figura 2.
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Differenze in vari sottogruppi di bambini tra la misurazione office della pressione arteriosa e ABPM (valori
sistolici a sinistra, valori diastolici destra). (a) e (b) gruppi definiti da terzili di eta. Blu: terzile di eta bassa (4-10
anni); rosso: terzile di eta media (10-14 anni); verde: terzile di eta alta (14-18 anni). (c) e (d) Gruppi definiti in
base allo stato della pressione arteriosa. Blu: i pazienti normotesi (pressione normale in assenza di trattamento);
rossi: pazienti ipertesi in trattamento; verde: pazienti ipertesi non trattati. Gli istogrammi rappresentano le
medie delle varie tipologie di differenze elencate nella parte inferiore della figura e le barre rappresentano +
SDS. AmmHg, differenze in mmHg; 24-h ABP, pressione arteriosa media della 24 ore; DT-ABP, pressione arteriosa
media del giorno; nt-ABP, pressione arteriosa media della nott; OBP, pressione arteriosa office.
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i bambini in un pit basso range di eta
e quelli normotesi hanno valori pressori
sisto-diastolici maggiori al’ABPM rispet-
to a quelli office, i soggetti in fasce di
eta maggiori e quelli ipertesi mostrano
valori pressori allABPM minori di quelli
ambulatoriali. Questi dati suggeriscono
una particolare attenzione nella diagno-
si di ipertensione da camice bianco e
ipertensione mascherata.

Preipertensione

Il termine preipertensione utilizzato in
questo contesto non deve essere con-
fuso con quello chein precedenza defi-
niva i soggetti che, alla sola misurazio-
ne office, presentavano valori pressori
superiori o uguali al 90° percentile ma
inferiori al 95° e che nelle piu recenti
raccomandazioni e stato sostituito dal-
la dizione “pressione normale alta”. Vie-
ne in questo caso definito preiperteso
(tabella 5) un soggetto con valori pres-
sori alla misurazione office nella fascia
di pressione normale alta, con valori
del monitoraggio delle 24 ore com-
plessivamente inferiori al 95° percen-
tile e con un load pressorio maggiore
o uguale al 25% delle misurazioni. Da
notare che nelle Linee Guida dell’adul-
to il concetto di preipertensione defi-
nita tramite ABPM non esiste, in quan-
to per I'adulto non viene utilizzata la
valutazione del carico pressorio, che e
invece determinante nella definizione
di preipertensione pediatrica.

Ipertensione Diastolica

Un‘altra importante novita delle racco-
mandazioni del 2014 é l'inserimento
dei valori di pressione diastolica per
la diagnosi di ipertensione. Nel do-
cumento del 2008 la diagnosi veniva
posta esclusivamente in base a quelli
di pressione sistolica. L'utilizzo diagno-
stico anche dei valori pressori diastoli-
ci del monitoraggio delle 24 ore pud
acquistare importanza soprattutto nei
bambini con ipertensione secondaria
che possono presentare un ABPM che
dimostra un‘ipertensione diastolica,®

al contrario di quelli con ipertensione
primaria che piu frequentemente han-
no ABPM indicativi di ipertensione si-
stolica.t"#®

Problemi tecnici relativi all'uso cor-
retto del Monitoraggio Pressorio del-
le 24 ore in Pediatria

Di fondamentale importanza & il trai-
ning infermieristico volto al raggiun-
gimento di uno staff competente e
attento, che sappia eseguire corretta-
mente la parte tecnica delle rilevazioni
pressorie e utilizzare correttamente gl
apparecchi in dotazione. E anche im-
portante che l'infermiere sia stato istru-
ito su come relazionarsi con le famiglie
dei bambini per renderle collaboranti.
[l team infermieristico deve informare i
genitori delle modalita di svolgimento
dell'esame, insegnare loro come com-
pilare il diario pressorio, rassicurare
il piccolo e prepararlo al fastidio che
potra avvertire durante la misurazione
della pressione. Altrettanto cruciale &
la scelta del bracciale. Loperatore deve
misurare la circonferenza del braccio
del bambino nella parte media e sce-
gliere un bracciale adeguato a questa
misura. Laltezza del bracciale deve
essere >al 40% della circonferenza del
braccio nel suo punto medio tra acro-

mion e olecrano. Un bracciale troppo
piccolo sovrastima in maniera impor-
tante, mentre uno troppo grande sot-
tostima lievemente i valori pressori,
per cui nei casi dubbi conviene sceglie-
re il bracciale di maggiori dimensioni.
La frequenza di misurazioni suggerita
e di3-4'oraduranteil giorno e 2-3 l'ora
durante la notte. Nella analisi dei dati
andrebbero eliminate le prime misu-
razione effettuate dopo il posiziona-
mento del bracciale, non andrebbero
calcolati i dati anomali (outlyers) e an-
drebbero scartati (preferibilmente dal
software di lettura, oppure a posteriori
da chirefertal'esame), tuttii valori all'e-
sterno dei seguenti intervalli:
« Pressione sistolica

<60 oppure >220 mmHg.
« Pressione diastolica
+ <35 oppure >120 mmHg.
« Frequenza cardiaca
+ <40 oppure >180 battiti al minuto.
« Pulse pressure
+ <40 oppure >120 mmHg.
Una volta ottenuto il tracciato pres-
sorio sisto-diastolico delle 24 ore,
tenendo conto degli accorgimenti
tecnici riportati sopra, i dati vanno in-
terpretati utilizzando gli appropriati
nomogrammi pediatrici (tabelle 6a,
6b e 7a, 7b).
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Tabella 6a. Valori normativi per ABPM per femmine per altezza

Altezza (cm) 24 ore Giorno Notte
90°p 95°p 90°p 95°p 90°p 95°p
120 112,0/709 | 1143/722 | 1182/80,1 | 1204/819 | 103,3/63,1 | 1056/652
125 1132/714 | 1156/728 | 1190/799 | 1213/818 | 1044/633 | 106,9/655
130 1143/719 | 116,7/719 | 119,7/798 | 122,1/818 | 1055/634 | 108,1/65,7
135 1153/724 | 117,7/741 | 1204/798 | 1229/818 | 106,5/634 | 1093/6538
140 116,2/729 | 1187/747 | 1213/797 | 1238/819 | 107,5/633 | 1104/6538
145 1174/734 | 1199/753 | 122,5/798 | 1251/82,0 | 1085/63,1 | 111,6/657
150 118,7/738 | 1212/757 | 1239/799 | 1265/82,0 | 1095/630 | 112,7/656
155 120,0/740 | 1225/760 | 1252/799 | 1279/820 | 1105/629 | 113,6/655
160 121,0/741 | 1233/76,1 | 1264/799 | 129,1/820 | 111,2/629 | 114,1/655
165 1218/742 | 1241/762 | 1273/80,0 | 1298/819 | 111,8/629 | 1144/655
170 1228/744 | 1249/76,2 | 1281/80,2 | 1305/820 | 1124/669 | 1148/7038
175 1238/745 | 1258/76,2 | 1289/80,5 | 131,0/820 | 113,1/63,1 | 1153/655
ABPM: monitoraggio pressorio delle 24 ore - Modificata da Flynn JT Hypertension 2014
Tabella 6b. Valori normativi per ABPM per maschi per altezza
Altezza (cm) 24 ore Giorno Notte
90°p 95°p 90°p 95°p 90°p 95°p
120 113,8/739 | 1168/76,7 | 121,7/80,2 | 1252/824 | 103,3/60,7 | 106,3/626
125 114.8/741 | 1178/768 | 121,9/80,1 | 1253/82,2 | 1048/614 | 107,9/614
130 1159/742 | 1189/769 | 122,2/799 | 122,2/820 | 106,3/62,1 | 109,7/64,2
135 1169/744 | 1200/76,9 | 122,5/79,7 | 1257/818 | 107,8/62,7 | 1114/6438
140 1182/745 | 1212/770 | 1230/795 | 126,0/81,5 | 1093/63,2 | 113,0/654
145 1195/74,7 | 1225/771 | 1239/794 | 1269/814 | 1106/63,5 | 1144/658
150 1210/748 | 1240/771 | 1253/793 | 1283/81,2 | 111,8/63,7 | 1157/66,0
155 122,6/748 | 1257/77,2 | 1271/793 | 1302/81,2 | 113,0/638 | 116,8/66,0
160 124/4/749 | 1274/773 | 1294/794 | 132,7/813 | 1143/638 | 1181/66,0
165 126,3/751 | 1293/775 | 131,9/79,7 | 1353/81,7 | 115,7/639 | 1194/66,0
170 128,1/753 | 131,1/77,7 | 1341/80,0 | 1376/821 | 117,2/639 | 120,9/66,1
175 1298/754 | 1326/778 | 136,1/805 | 1396/826 | 1188/640 | 1224/66,1
180 1313/755 | 1341/779 | 1380/809 | 1416/83,1 | 1203/64,1 | 123,9/66,1
185 132,8/756 | 1355/780 | 1399/813 | 1435/83,6 | 1218/642 | 1253/662
ABPM: monitoraggio pressorio delle 24 ore - Modificata da Flynn JT Hypertension 2014
Tabella 7a. Valori normativi per ABPM per femmine per eta
Eta (anni) 24 ore Giorno Notte
90°p 95°p 90°p 95°p 90°p 95°p
5 1123/7210 | 1149/740 | 1183/80,2 | 1209/823 | 1053/656 | 1084/685
6 113,7/722 | 1164/741 | 119,5/802 | 1222/82,2 | 106,3/651 | 109,6/679
7 1150/723 | 117,7/742 | 1206/80,0 | 1233/82,1 | 107,2/646 | 1106/674
8 116,1/724 | 1189/742 | 121,5/798 | 1243/818 | 108,0/64,1 | 111,5/669
9 1172/726 | 1200/744 | 1224/795 | 1252/81,5 | 1088/638 | 112,3/66,6
10 1182/729 | 121,1/747 | 1233/793 | 1262/813 | 1095/63,7 | 113,0/66,5
11 1192/732 | 1221/751 | 1243/794 | 1272/814 | 110,1/634 | 113,5/66,2
12 120,2/73,7 | 1230/756 | 1253/796 | 1282/816 | 1104/63,1 | 1136/659
13 1212/741 | 1239/76,1 | 1264/80,0 | 129.2/820 | 110,7/629 | 113,7/656
14 1219/744 | 1245/764 | 127,2/802 | 1299/822 | 1109/628 | 113,6/654
15 122,6/746 | 1250/766 | 1279/803 | 1304/822 | 111,0/628 | 113,5/653
16 1232/74,7 | 1256/76,7 | 1285/82,1 | 1309/82,1 | 111,2/628 | 113,5/652

ABPM: monitoraggio pressorio delle 24 ore - Modificata da Flynn JT Hypertension 2014

Conclusioni

[l monitoraggio pressorio delle 24 ore
pud essere uno strumento molto uti-
le solo se utilizzato correttamente in
mani esperte. Obiettivi per il futuro de-
vono essere di ottenere pil numerosi
dati dinormalita per le varie fasce dieta
e le diverse etnie. E anche importante
cercare di eseguire studi di associazio-
ne tra valori del monitoraggio e dan-
no d'organo, non solo tenendo conto
dei valori medi, ma anche valutando
le anomalie relative al carico presso-
rio e all'assenza del fisiologico calo
notturno. Infine, sarebbe di estrema
utilita l'esecuzione di studi prospettici
che verifichino se la normalizzazione
dei valori pressori ottenuti con moni-
toraggio delle 24 ore si accompagna
0 meno a una regressione del danno
d'organo quando presente.

Ipertensione arteriosa e
attivita fisica: aspetti di
prevenzione, terapia e
certificazione

Premessa

Lattivita fisica, sia essa ludica e ricrea-
tiva o organizzata nell'ambito di una
pratica sportiva, costituisce un pilastro
fondamentale nella prevenzione e nel
trattamento dell'ipertensione arte-
riosa in eta pediatrica. Tale conside-
razione, benché condivisa da tutta la
Pediatria e sostenuta da un ampia evi-
denza, viene generalmente data per
scontata e solo brevemente accennata
nelle Raccomandazioni delle Societa
Scientifiche dedicate a questo tema. Al
contrario, nel presente update abbia-
mo voluto dedicare alla attivita fisica
uno spazio adeguato e proporzionato
alla convinzione che essa costituisca
uno strumento primario e insostitui-
bile nell'approccio alla prevenzione e
al trattamento dellipertensione in ra-
gione dei noti effetti sui meccanismi
eziopatogenetici che la sostengono.
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Tabella 7b. Valori normativi per ABPM per maschi per eta

. . 24 ore Giorno Notte
Eta (anni)
90°p 95°p 90°p 95°p 90°p 95°p
5 1134/722 | 1164/744 | 1201/79,1 | 1229/81,0 | 1034/623 | 106,3/65,1
6 114,7/726 | 117,7/748 | 1209/793 | 123,8/813 | 1049/63,2 | 108,0/66,1
7 1158/73,0 | 1189/751 | 121,6/797 | 1246/816 | 1062/638 | 109,6/663
8 116,8/732 | 1200/752 | 1222/798 | 1253/818 | 1075/642 | 111,0/67,1
9 1179/733 | 121,1/753 | 1229/797 | 126,1/81,7 | 1085/64,3 | 112,1/67,
10 1192/734 | 1225/754 | 1240/795 | 1273/815 | 1096/642 | 113,2/669
11 1212/737 | 1246/757 | 1259/795 | 1293/815 | 111,0/641 | 114,6/66,7
12 123,7/740 | 127,1/759 | 1284/795 | 131,8/816 | 1128/64,1 | 116,3/66,5
13 1264/743 | 1299/76,2 | 131,2/79,7 | 134,7/81,7 | 1150/64,1 | 118,6/66,5
14 1293/746 | 132,7/766 | 1342/800 | 137,7/821 | 1175/642 | 121,0/66,5
15 132,1/751 | 1355/770 | 1373/806 | 1408/828 | 1200/643 | 1234/664
16 1349/756 | 1382/77,5 | 1404/813 | 1439/835 | 1225/643 | 1259/664

ABPM: monitoraggio pressorio delle 24 ore - Modificata da Flynn JT Hypertension 2014

Inoltre, accenneremo agli aspetti le-
gati, alla certificazione per la pratica
sportiva e alle (poche) controindica-
zioni all'attivita fisica da considerare
nel bambino e adolescente iperteso.

Prevenzione dell'ipertensione arte-
riosa e dei suoi fattori di rischio attra-
verso I attivita fisica

La prevenzione dellipertensione ar-
teriosa primitiva nel bambino/adole-
scente si basa sull'intervento sui fattori
di rischio modificabili. Tra questi, quel-
li a maggiore impatto sono: eccesso
ponderale, dieta, assunzione di sale, se-
dentarieta, cattiva qualita del sonno e
fumo di sigaretta (anche passivo). Latti-
vita fisica puo esercitare un potenziale
effetto su: eccesso ponderale, bilancio
del sodio e cattiva qualita del sonno,
agendo quindi indirettamente sui
meccanismi metabolici coinvolti nello
sviluppo e nel mantenimento dell’in-
cremento pressorio, quali accumulo
e distribuzione della massa adiposa,
insulino-resistenza, attivazione del si-
stema nervoso simpatico, omeostasi
del sodio, sistema renina-angiotensina,
regolazione della funzione vascolare.
Obesita. E il principale fattore di ri-
schio per ipertensione nel bambino/
adolescente. Una recente metanalisi ha

analizzato l'efficacia di programmi di
prevenzione dell'obesita del bambino
sulla pressione arteriosa.®’ Gli interventi
che sono risultati piu efficaci, escluden-
do quelli mirati a bambini gia soprap-
peso o obesi, sono quelli che combi-
navano un’azione sull’alimentazione e
sull'attivita fisica. La riduzione media
della pressione in 6-12 mesi ottenuta
combinando i due interventi & stata
di 1,64 mmHg per la sistolica e di 1,44
mmHg per la diastolica. Agendo solo
sulla dieta o solo sull'attivita fisica si
sono ottenuti dei risultati meno effica-
ci. Del resto, anche se apparentemente
modesta, la riduzione della pressione
di 2 mmHg diminuisce fino al 10% il
rischio di ipertensione in eta adulta.®
Un‘altra metanalisi ha valutato nove
trial randomizzati controllati per ana-
lizzare gli effetti dell'attivita fisica sulla
pressione a riposo nei bambini obesi.’!
| risultati hanno evidenziato che pro-
grammi comprendenti tre sessioni di
esercizio la settimana, della durata di
piu di 60 minuti per ciascuna sessio-
ne, hanno promosso una riduzione
della pressione arteriosa sistolica da
-0,58 a-0,82 mmHg. Solo se il numero
di sessioni di esercizio era superiore
a tre la settimana é stato possibile ri-
scontrare una riduzione della pressio-

ne diastolica.

Sodio. L'assunzione di sodio di bam-
bini e adolescenti supera, in media, i
valori consigliati.®? Una regolare prati-
ca di attivita fisica promuove la perdi-
ta di sodio con il sudore, favorendo il
raggiungimento e/o il mantenimento
in equilibrio del bilancio del sodio.*®
Incrementando l'intensita di esercizio,
aumenta la sudorazione e cosi la per-
dita di sodio. La raccomandazione per
la pratica di attivita fisica per i bambini
dei Centers for Disease Control and Pre-
vention USA é di almeno 60 minuti al
giorno di attivita moderata o intensa,
con non meno di 3 sessioni di attivita
vigorosa la settimana.®* La numero-
sita dei fattori personali e ambientali
in grado di influenzare la quantita di
sudore prodotto rende difficile quan-
tificare l'entita dell'impatto della per-
dita di sodio con la sudorazione legata
all'attivita fisica sull'effetto complessi-
vo dell'esercizio fisico sulla pressione.
Sonno. La durata del sonno ¢ inversa-
mente correlata al rischio cardio-meta-
bolico, all'obesita e al livello di attivita
fisica dei bambini.”>*¢ Bambini che dor-
mono pil di 9 ore per notte praticano
attivita fisica pit intensa e sono piu
magri di quelli che dormono meno.
Tuttavia, non € noto se é l'incremento
del livello di attivita motoria (durata
e/o intensita) che causa un aumento
della durata del sonno o il contrario.”
La regolarita nella durata del sonno
tra giorni feriali e weekend & associa-
ta a un livello di attivita fisica maggio-
re.”” La durata di video esposizione del
bambino € associata alla riduzione del-
la durata del sonno.?®

Attivita fisica nel trattamento del
bambino e adolescente iperteso

| benefici dell'attivita fisica nel tratta-
mento dellipertensione arteriosa sono
ben documentati negli adulti ipertesi,
con o senza obesita.*'® L'evidenza &
invece meno forte in eta pediatrica,
in cui la maggior parte delle metana-
lisi e review sistematiche e focalizzata
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sull'efficacia dell'attivita fisica sui livelli
pressoriin bambini e adolescenti obesi,
dal momento che l'obesita costituisce
la piu frequente causa di ipertensione
arteriosa in eta pediatrica. | meccani-
smi che spiegano leffetto dell’attivita
fisica sulla pressione arteriosa sono
ancora poco conosciuti nei bambini e
negli adolescenti obesi. Si ipotizza che
l'esercizio fisico, cioé un‘attivita fisica
praticata in modo strutturato secondo
precisi criteri di tipo, durata, intensita
e frequenza, agisca su vari meccanismi
alla base dellipertensione, determi-
nando riduzione dell'insulino-resisten-
za e adattamenti del sistema cardiova-
scolare (riduzione del tono simpatico,
riduzione della rigidita arteriosa o del-
la disfunzione endoteliale).’" Inoltre,
la riduzione del BMI, dovuta al bilan-
cio calorico negativo che si determina
quando lattivita fisica si associa alla
dieta, puo determinare riduzione della
pressione arteriosa di 8-12 mmHg.'®
Alcuni studi osservazionali hanno di-
mostrato una relazione significativa
tra stile di vita attivo, fitness aerobica
e valori di pressione arteriosa.'”® Per-
tanto la modifica dello stile di vita,
attraverso l'incremento dell’attivita fi-
sica e la riduzione della sedentarieta,
costituisce la prima strategia di inter-

vento nell'ipertensione pediatrica (in
associazione alla dieta, alla riduzione
dei fattori stressanti, e all'evitamento
di fumo e alcool) in pazienti con pres-
sione normale alta o con ipertensione
allo stadio 1. Mentre rappresenta
una terapia complementare e inso-
stituibile nei casi in cui € indicato un
trattamento farmacologico. Per avere
una migliore probabilita di successo,
tutta la famiglia dovrebbe partecipare
alla modifica dei comportamenti di-
sfunzionali. Per quanto riguarda il tipo,
lintensita e la durata dell'esercizio fi-
sico da consigliare nel trattamento
dell'ipertensione pediatrica, studi spe-
rimentali hanno dimostrato una mag-
gior efficacia dell'esercizio aerobico
(pressione sistolica -1,39 mmHg; pres-
sione diastolica -0,39 mmHgq) rispetto
all'esercizio di forza muscolare (pres-
sione sistolica -0,61 mmHg; pressione
diastolica -0,51 mmHg).”® | programmi
basati su tre sessioni settimanali, con
sessioni maggiori di 60 minuti, sono
risultati piu efficaci sulla pressione si-
stolica, mentre i programmi con fre-
quenza maggiore di 3 sessioni alla set-
timana, sono risultati piu efficaci sulla
pressione diastolica. Anche se l'effetto
sui livelli pressori pud sembrare mode-
sto, e stato ipotizzato che la riduzione
dei livelli pressori di solo 1 mmHg pos-
sa avere un impatto sui livelli pressori
dell'adulto e sugli eventi cardiovasco-
lari futuri, considerando il lungo perio-
do cumulativo di esposizione.'” Una
metanalisi condotta nell'adulto ha di-
mostrato che la riduzione di 2 mmHg
di pressione arteriosa puo ridurre del
12% il rischio di eventi cardiovasco-
lari. Pertanto, sulla base dell’evidenza
scientifica, si raccomanda di praticare
attivita fisica per la maggior parte dei
giorni della settimana (almeno 5 ) per
30-60 minuti con intensita da mode-
rata a vigorosa®® (per attivita fisica mo-
derata si intende quella che raggiun-
ge il 55-75% della frequenza cardiaca
massima, mentre si definisce vigorosa
quando la frequenza € compresa tra il

65 e I'85%). Lattivita fisica puo essere
svolta sia come attivita non organiz-
zate che in forma di esercizio fisico o
sport. Nel caso in cui venga diagnosti-
cata una condizione di aumento della
pressione arteriosa in bambini che gia
partecipino a una o piu attivita fisiche,
pud essere necessario aumentarne la
frequenza e/o lintensita. E preferibile
scegliere attivita aerobiche (cammina-
re, correre, pedalare, nuotare, remare)
rispetto a forme di esercizio statico.
Inoltre, considerato l'effetto negativo e
indipendente della sedentarieta sulla
salute cardio-metabolica, bambini e
adolescenti dovrebbero essere edu-
cati a monitorare il tempo trascorso in
attivita sedentarie (televisione, video-
giochi, computer), con l'obiettivo di ri-
durre gradualmente il tempo dedicato
aqueste attivitaa meno di 2 ore al gior-
no.'* Gli effetti dell'esercizio sono stati
dimostrati dopo 3-6 mesi dall'inizio di
un programma di allenamento,’” ma
questo deve continuare nel tempo per
avere un effetto duraturo sul controllo
pressorio. Siraccomanda inoltre di non
interrompere i programmi di esercizio
fisico poiché i livelli pressori ritornano
ai valori pre-allenamento entro pochi
mesi dalla sospensione dell’esercizio.

Aspetti legati alla certificazione per
I'attivita motoria e controindicazioni
alla pratica sportiva nel bambino e
adolescente iperteso.

Numerose evidenze scientifiche con-
fermano che il livello di attivita fisica
e inversamente proporzionale alla
mortalita per cause cardiovascolari
sia nell'uomo che nella donna. Tale
considerazione resta valida nei sog-
getti affetti da ipertensione arteriosa,
per i quali I'assenza di attivita fisica,
ma anche, allopposto, la presenza di
un‘attivita eccessiva, non fanno che
aumentare il rischio di malattie cardio-
vascolari. E ben noto che il controllo
della pressione arteriosa durante atti-
vita fisica € un processo complesso in
quanto comporta aumento di gittata
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sistolica e frequenza cardiaca, cambia-
menti delle resistenze vascolari perife-
riche e modifiche del tono simpatico.
Tutti questi adattamenti, sempre inter-
dipendenti tra loro, sono legati sia al
tipo di esercizio praticato che alla sua
intensita e durata. Sono influenzati an-
che dal genere, con modificazioni piu
marcate nei maschi rispetto alle fem-
mine, nonché dal rapporto tra massa
magra e massa grassa. E necessario
quindi distinguere l'esercizio fisico in
due tipi principali: dinamico e isome-
trico (o statico). Il primo e un tipo di
esercizio che comporta un aumento
di portata cardiaca associata a rapidi
incrementi della frequenza cardiaca e
della pressione sistolica (con minimo
decremento della pressione diastolica)
ma con significativo decremento delle
resistenze vascolari periferiche. Sono
state riportate registrazioni di pressio-
ne sistolica da sforzo fino a 250 mmHg
durante prova da sforzo al treadmill in
giovani maschi sani.'® Lesercizio iso-
metrico, o statico, comporta un brusco
aumento sia della pressione arteriosa
sistolica che diastolica, un modesto in-
cremento della frequenza cardiaca con
una gittata stabile o di poco ridotta ma
nessun decremento delle resistenze
vascolari periferiche. In giovani atleti
maschi sollevatori di pesi, da registra-
zioni dirette intrarteriose, sono stati
registrati valori estremamente elevati
di pressione sistolica fino a 300-400
mmHg.'® Nella figura 3 sono eviden-
ti le modificazioni e le interazioni tra i
vari parametri.'® Da queste premesse
emerge percio la necessita di avviare
i giovani affetti da ipertensione ar-
teriosa a praticare un tipo di attivita
sportiva che sia adatta alla situazione
cardiovascolare individuale. LAmeri-
can Academy of Pediatrics Council on
Sports Medicine and Fitness ha rilascia-
to nel 2010 nuove raccomandazioni
per lo svolgimento di sport in bambini
e adolescenti con ipertensione arterio-
sa.""" In caso di pressione normale alta
devono sempre essere incoraggiate le

modifiche dello stile di vita (riduzione
dell'eccesso ponderale e dell'introi-
to sodico nella dieta) evitando l'uso/
abuso di sostanze illecite o comunque
che comportano un incremento della
pressione arteriosa (ormoni, efedri-
na, uso di tabacco o alcool) e limitan-
do le bibite energetiche o contenenti
caffeina. Non sono previste in questo
caso particolari restrizioni dell’attivita
sportiva con la raccomandazione di
un controllo dei valori pressori almeno
semestrale. Nel caso di ipertensione
arteriosa allo stadio 1, oltre alle rac-
comandazioni valide per la pressione
normale alta, va aggiunta una accurata
valutazione per escludere la presenza

di danno d'organo g, in casi seleziona-
ti, I'associazione di una terapia medica
che non dovra avere effetto negativo
sulla performance (non consigliato I'u-
so di B-bloccanti e di diuretici, questi
ultimi, tra l'altro, considerati “doping”).
Nella ipertensione arteriosa allo stadio
2, anche in assenza di danno d'organo,
e sconsigliata la pratica di un‘attivita
sportiva prevalentemente isometrica a
elevata intensita. Come per l'ipertensio-
nearteriosaallo stadio 1 la terapia medi-
ca va presa in considerazione in manie-
ra adeguata. In particolare, nei soggetti
con ipertensione severa (stadio 2) an-
che senza evidenza di danno d'organo,
sono sconsigliati esercizi isometrici,

Figura 3. Risposta cardiovascolare all’esercizio fisico in funzione del tipo di esercizio
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(A) Risposta all'esercizio dinamico progressivamente all'incremento del carico di lavoro fino al massimo

consumo di ossigeno.

(B) Risposta all'esercizio dinamico (handgrip al 30% della massima contrazione volontaria)
V02 (ml/min/kg); HR (bpm) Frequenza cardiaca; SV (ml/beat) Gittata sistolica; ABP (mm Hg): sistolica, diastolica
e pressione arteriosa media; TPR (PRU) Resistenze vascolari periferiche (espresso in peripheralresistance Unit)
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come sollevamento pesi e piegamenti
sulle braccia, che comportano bruschi
innalzamenti della pressione arteriosa.
| bambini con pressione normale alta,
con ipertensione allo stadio 1 in assen-
za di danno d'organo o con ipertensio-
ne allo stadio 2 sotto controllo farma-
cologico possono partecipare a sport
agonistici.” A scopo esplicativo nella
tabella 8 (tratta da un documento del
Comitato Organizzativo Cardiologico
per I'ldoneita allo Sport'?) sono elen-
cate le attivita sportive caratterizzate
da una attivita cardiocircolatoria a pre-
valente componente pressoria. Questo
non significa che il bambino iperteso
non possa saltuariamente e in maniera
ricreativa praticare queste discipline. E
tuttavia opportuno che il pediatra sap-
pia che questi sport non sono adatti ai

Tabella 8. Attivita con impegno cardiocir-
colatorio di tipo prevalentemente presso-
rio caratterizzate da frequenza cardiaca
da elevata a massimale, resistenze perife-
riche da medie a elevate, gittata cardiaca
non massimale

N.B. Le seguenti attivita possono essere svolte in
maniera saltuaria e ricreativa anche da bambi-
ni e ragazzi ipertesi, tuttavia é opportuno che il
pediatra eviti di avviarli alla pratica continuati-
va di questi sport per i quali, tra I'altro, non po-
trebbero avere la certificazione per una attivita
agonistica.

Alpinismo, Arrampicata sportiva

Atletica leggera che comporti velocita
salti, slanci, eptathlon, decathlon

Bob, Slittino
Pesistica, Cultura fisica

Ciclismo velocita, Mountain bike
downhill, BMX

Ginnastica Artistica

Nuoto Sincronizzato

Motociclismo (Motocross, Enduro, Trial)

Sci Nautico

Sci slalom, gigante, super G, discesa
libera, Sci alpinismo, Snowboard, Sci
carving, Sci d'erba

Surfing

Tiro alla fune

Comitato Organizzativo Cardiologico per I'ldoneita
allo Sport ANCE, ANMCO, FMSI, SIC, SIC SPORT

soggetti con ipertensione arteriosa sia
ai fini di una certificazione per la pra-
tica di attivita sportiva non agonistica,
ma anche per evitare che il bambino
venga avviato a discipline che poi non
potrebbero essere svolte in maniera
agonistica.

In Italia, rispetto agli Stati Uniti, per
praticare un‘attivita sportiva non ago-
nistica e richiesta una certificazione
medica che comporta una responsa-
bilita civile e penale da parte del me-
dico certificatore e che e regolata da
decreti specifici, in particolare dalle
ultime modifiche del cosiddetto de-
creto Balduzzi.””® Nel caso di ragazzi
sani, 0 apparentemente sani, come
si definisce in termini generici, & pre-
vista la misurazione della pressione
arteriosa e l'esecuzione almeno una
volta di un elettrocardiogramma a
riposo (come espressamente specifi-
cato sulla dicitura della certificazione
poi firmata in calce dal medico). Nel
caso di bambini e adolescenti affetti
da ipertensione arteriosa, sia essen-
ziale che secondaria, & necessario
porre piu attenzione, sia in relazione
alle sollecitazioni cardiovascolari che
questa comporta, sia in relazione alla
importanza di attuare le modifiche
dello stile di vita che sono sempre il
primo passo, non farmacologico, che
puo giovare al mantenimento di va-
lori pressori nel range di normalita. In
casi selezionati (ad esempio paziente
obeso in corso di dimagrimento) pud
essere certificata unidoneita sportiva
non agonistica moderata che preveda
un impegno massimo di 2-3 ore setti-
manali al fine di permettere il miglio-
ramento dello stile di vita senza pero
gravare in maniera negativa sull'ap-
parato cardiovascolare e osteoartico-
lare. Per quello che invece riguarda la
pratica di attivita sportiva agonistica
si rimanda agli Specialisti in Medicina
dello Sport, a cui e riservata la certifica-
zione e la decisione sugli accertamenti
necessari da eseguire al fine del rilascio
dellidoneita per lo sport specifico.

Zuccheri semplici,
fruttosio, acido urico e
ipertensione arteriosa

In questa parte viene presa in conside-
razione la relazione tra pressione arte-
riosa, zuccheri semplici (in particolare
fruttosio) e acido urico in eta pediatri-
ca. Poiché il metabolismo di queste so-
stanze e strettamente connesso, non &
facile mantenere distinto lo specifico
ruolo di ciascuna. Inoltre, esse sono
chiamate in causa anche in relazione
ad altri parametri che caratterizzano la
sindrome metabolica quali ipertrigli-
ceridemia, bassi valori di HDL coleste-
rolo, iperinsulinismo, diabete di tipo 2,
fegato grasso, oltre che per lo sviluppo
e la progressione di malattia renale.
Per chiarezza di esposizione ciascuna
sostanza verra presa in considerazione
separatamente.

Zuccheri semplici

In questa dizione si comprendono i mo-
nosaccaridi glucosio e fruttosio oltre al
disaccaride saccarosio utilizzati dall'in-
dustria alimentare, nelle preparazioni
casalinghe oppure come tali dal con-
sumatore, e gli zuccheri naturalmente
presenti nel miele, sciroppi, succhi o
concentrati di frutta. Una molecola di
glucosio e una di fruttosio unite da un
legame glicosidico formano una mole-
cola di saccarosio, il comune zucchero
da tavola. Lutilizzo alimentare di zuc-
cheri semplici negli Stati Uniti nel 2000
e stato di 72,6 Kg/persona/anno e si cal-
cola che circa il 40% di questa quota sia
stata assunta sotto forma di bevande
zuccherate.""* Questo consumo, che in-
teressa in larga misura anche i bambini,
apporta una rilevante quota calorica e
puod contribuire in modo decisivo all'at-
tuale epidemia di eccesso ponderale,''
in considerazione anche del fatto che
le calorie assunte sotto forma liquida
tendono a non dare una sensazione di
sazieta, al contrario di quanto avviene
con i cibi solidi."®"" Si tratta quindi di
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un intake calorico aggiuntivo che puo
arrivare fino a circa 200-300 Kcal al gior-
no. La relazione tra eccesso ponderale e
ipertensione arteriosa in eta pediatrica
€ nota ed é stata ampiamente trattata
nelle precedenti raccomandazioni.’
Inoltre & stato dimostrato che il consu-
mo di zucchero si correla positivamen-
te a quello di sale, sia nell'adulto che nel
bambino,''®"? e questo potrebbe esse-
re un altro meccanismo che favorisce
I'aumento dei valori pressori.

Fruttosio

Il fruttosio & lo zucchero presente nel-
la frutta, tuttavia, nell’alimentazione
attuale, l'apporto di questo nutriente
dalla frutta come tale & modesto. Una
quota importante dell'intake di frutto-
sio deriva dal saccarosio. Un'altra im-
portante fonte alimentare di fruttosio
& dovuta all'uso di HFCS (High Fructose
Corn Syrup). Si tratta di sciroppi di pro-
duzione industriale derivati dal mais,
introdotti negli anni '70, che conten-
gono circa il 55-60% di fruttosio otte-
nuto dall'isomerizzazione del glucosio.
Queste sostanze sono molto utilizza-
te dall'industria alimentare in diversi
prodotti preconfezionati non neces-
sariamente di gusto dolce, come ad
esempio crackers o ketchup, maiil loro
principale impiego & nella produzione
di bevande zuccherate. Infine, da qual-
che tempo, il fruttosio viene anche uti-
lizzato come tale in diversi dolcificanti.
Un‘assunzione moderata di fruttosio,
come quella legata al consumo di frut-
ta, € ben tollerata. Quello che suscita
parecchie preoccupazioni, anche se
ancora non condivise dall'opinione
pubblica, & il carico eccessivo di tale
zucchero poiché il nostro organismo
non prevede dei sistemi regolatori
del suo metabolismo. Il fruttosio pud
essere internalizzato da tutti i tipi di
cellule, ma i meccanismi del trasporto
intracellulare di questo zucchero sono
maggiormente efficienti nel fegato e
nel rene, che sono quindi i due orga-
ni principalmente interessati dal suo

Figura 4. Metabolismo di glucosio e fruttosio nell’epatocita.
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metabolismo (figura 4). Al contrario
di quanto avviene per il glucosio, I'u-
tilizzo intracellulare del fruttosio non &
soggetto ad alcun sistema di controllo
che tenga conto dello stato energetico
della cellula. Quindi, abbondanti quan-
tita di fruttosio portano a una incon-
trollata produzione a cascata di acidi
grassi mentre quantita equivalenti di
glucosio non producono questi effet-
ti.'® Inoltre, il fruttosio al suo ingresso
nella cellula viene fosforilato dall'en-
zima fruttochinasi a spese dell’ATP. In
presenza di eccesso di fruttosio si de-
termina un elevato consumo di ATP
che non puo essere ripristinato per ca-
renza relativa di fosforo, con progressi-
va degradazione dei composti energe-
tici fino all'adenosina catabolizzata poi
ad acido urico." Inoltre elevate quan-
tita di fruttosio determinerebbero

un’induzione dellattivita dell'enzima
fruttochinasi, mentre il fruttosio stesso
ridurrebbe anche la secrezione renale
di urato.'? |l risultato finale di queste
concatenazioni di effetti € un aumento
dell’'uricemia correlata a un eccessivo
introito di fruttosio. Le conseguenze di
un aumento dell'acido urico verranno
analizzate separatamente. Rispetto al
glucosio, il fruttosio produrrebbe un
minore senso di sazieta per la sua in-
capacita di aumentare la secrezione di
insulina e leptina e di inibire quella di
grelina, tutte sostanze che giocano un
ruolo stimolante o inibente sul centro
della sazieta.””® Inoltre il fruttosio di-
minuirebbe il metabolismo basale.'**
I fruttosio aumenta il riassorbimento
di sale e acqua nell'intestino e nel rene
ed é stato dimostrato che una dieta ad
alto contenuto sia di fruttosio che di
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sodio & piu facilmente associata a svi-
luppo di ipertensione arteriosa rispet-
to a una ad alto contenuto soltanto di
fruttosio.”® Il fruttosio sarebbe anche
in grado diindurre stress ossidativi e di
provocare vasocostrizione tramite ini-
bizione dell'ossido nitrico sintetasi en-
doteliale.'” In animali da esperimento
e stato anche evidenziato un effetto
negativo del fruttosio sul rene con svi-
luppo di ipertrofia renale, ipertensione
glomerulare, vasocostrizione cortica-
le e arteriopatia pre-glomerulare. Se
viene mantenuta un'alta assunzione
di fruttosio, il danno renale, modesto
nelle prime fasi, tende a cronicizzarsi e
nel tempo pud portare a ipertensione
arteriosa.'” Anche se é stato dimostra-
to un aumento marcato del rischio di
gotta in soggetti che assumevano die-
te particolarmente ricche di fruttosio,
questo e un evento molto raro nei gio-

i

vani. Cido nonostante, I'assunzione di
bevande zuccherate é associata a un
aumentato rischio di iperuricemia'®
e questi dati sono stati riconfermati
in una vasta coorte di bambini e ado-
lescenti,’?® nella quale all'aumentata
assunzione di queste bevande corri-
spondevano un significativo aumen-
to sia dei valori di acido urico che dei
valori pressori ,pur correggendo per
potenziali fattori confondenti quali il
BMI. Questi dati suggeriscono vie di-
verse dall'obesita attraverso le quali le
bevande addizionate di zuccheri pos-
sono avere un ruolo per lo sviluppo di
ipertensione negli adolescenti. Studi
di intervento hanno mostrato come
ridurre l'apporto di zuccheri possa
impattare sullo sviluppo di sindrome
metabolica in maniera piu efficace
rispetto alle tipiche diete che riduco-
no principalmente l'apporto di grassi.

Uno studio in California ha mostrato
che bandire nelle scuole le bevande
zuccherate ha portato a ridurre l'as-
sunzione quotidiana di tali bevande
con una significativa riduzione dell'o-
besita in bambinitra6e 11 anni.’™°

Acido urico

L'acido urico é prodotto dalla degrada-
zione delle basi puriniche adenina e
guanina. Una dieta ricca di cibi ad alta
concentrazione di dette sostanze pud
portare a un aumento dell'uricemia,
soprattutto in presenza di piccoli errori
metabolici in specifici soggetti. Non
deve peraltro essere dimenticato il
ruolo che un'eccessiva assunzione di
fruttosio puo avere nell'aumentare I'a-
cido urico (vedi paragrafo precedente).
L'acido urico puo avere effetti negativi
anche a concentrazioni inferiori a quel-
le che provocano una precipitazione di
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cristalli di urato nelle articolazioni. In
eta pediatrica devono essere valutati
con attenzione anche dei valori di uri-
cemia ai limiti superiori dei valori con-
siderati normali. La relazione tra livelli
diacido urico e valori di pressione arte-
riosa e stata ipotizzata da parecchi
anni, tuttavia negli ultimi tempi la ri-
cerca in questo campo ha preso un
particolare vigore producendo nume-
rosi dati derivati da lavori esequiti sia
su animali che nell'uomo, con alcuni
risultati interessanti in eta pediatrica.’’
Nel ratto, reso moderatamente iperuri-
cemico, & stato osservato che l'acido
urico diminuisce la produzione di ossi-
do nitrico sia a livello endoteliale che
renale con un conseguente effetto di
vasocostrizione in questi distretti."* A
livello vascolare I'acido urico produce
un aumento della proliferazione delle
cellule muscolari lisce e una riduzione
di quelle endoteliali. Queste azioni, ti-
picamente coinvolte in quella che vie-
ne comunemente chiamata disfunzio-
ne endoteliale, causerebbero aumento
dei valori pressori e diminuirebbero il
flusso di sangue al muscolo scheletri-
co, che, quindi, necessita di piu insuli-
na per l'uptake e lo smaltimento dello
zucchero in eccesso, con un effetto
netto di insulino-resistenza. Inoltre, tali
alterazioni vascolari portano a una jali-
nosi arteriolare, descritta principal-
mente a livello dell'arteriola afferente
di ratti resi moderatamente iperurice-
mici, nei quali si & osservata una ulte-
riore attivazione del sistema renina
angiotensina aldosterone e lo sviluppo
di sodiosensibilita che contribuiscono
in maniera chiara allo sviluppo di iper-
tensione. Linsieme di dati derivanti da
studi sperimentali condotti sia su ani-
mali che nell'uomo, suggeriscono l'esi-
stenza di due step nei meccanismi pa-
togenetici che legano l'acido urico allo
sviluppo di ipertensione.'* Inizialmen-
te l'acido urico attiva il sistema renina
angiotensina aldosterone e sopprime
l'ossido nitrico, portando a aumento
funzionale delle resistenze vascolari a

livello sistemico. A questo segue la se-
conda fase caratterizzata dallo svilup-
po di arteriosclerosi dell’arteriola affe-
rente al glomerulo renale e l'instaurarsi
di sodio-sensibilita che, essendo delle
alterazioni di tipo strutturale, risultano
essere piu difficilmente reversibili. La-
cido urico ha proprieta antiossidanti
nellambiente extracellulare, sugge-
rendo la possibilita che possa svolgere
un ruolo protettivo nei confronti di al-
cune condizioni patologiche. Cid no-
nostante, numerosi studi mostrano
che quando l'acido urico passa all'in-
terno delle cellule inizia ad assumere
un ruolo pro-inflammatorio. Luptake
intracelulare dell’acido urico & mediato
dal trasportatore URAT 1. A livello delle
cellule muscolari lisce l'internalizzazio-
ne dell’acido urico causa attivazione e
produzione di fattori di crescita e di
MCP-1,"** chemochina coinvolta nella
formazione degli infiltrati inflammato-
ri e implicata nello sviluppo di insulino
resistenza perché capace anche di ri-
durre l'uptake del glucosio a livello dei
miociti. Linternalizzazione dell'acido
urico mediante URAT 1 a livello degli
adipociti si € dimostrato causare da un
lato la produzione di MCP-1 e dall‘altro
la diminuzione della produzione di so-
stanze insulinosensibilizzanti come
PPARy e adiponectina,'®® contribuen-
do in maniera ancora piu articolata allo
sviluppo di insulino-resistenza. A livel-
lo renale, l'effetto delliperuricemia &
particolarmente evidente in animali
con malattia renale preesistente ed &
in grado di peggiorare sia la glomeru-
losclerosi che il danno tubulo-intersti-
ziale.®® Farmaci ipouricemizzanti si
sono invece dimostrati in grado di at-
tenuare la progressione della malattia
renale e l'ipertensione.' Linternaliz-
zazione dell'acido urico a livello delle
cellule umane del tubulo renale prossi-
male causa apoptosi con un meccani-
smo mediato dall'attivazione di siste-
mi pro-ossidanti’*® e questo potrebbe
spiegare, almeno in parte, i risultati di
studi clinici che descrivono come livelli

anche moderatamente aumentati di
acido urico si associano sia alla pro-
gressione che allo sviluppo di malattia
renale cronica in diversi setting clinici. '*°
La Non-Alcoholic Fatty Liver Disease
(NAFLD) e il risultato di un accumulo di
grassi a livello epatico e recentemente
risultata essere strettamente correlata
alla presenza di insulino-resistenza, di
sindrome metabolica e di aumentati
livelli di acido urico. Infatti, I'acido urico
contribuisce sia all'ossidazione delle li-
poproteine sia all'infiammazione, che
sono considerati due importanti fattori
per lo sviluppo e la progressione di
NAFLD. Lassociazione tra NAFLD e
profilo dirischio cardiovascolare sfavo-
revole raccoglie sempre piu evidenze
anche nella popolazione pediatrica.'*
Dati preliminari su modelli animali
suggeriscono che la terapia ipourice-
mizzante possa migliorare la severita
della steatosi."' Nell'uomo un aumen-
to dell'acido urico e stato dimostrato
essere un predittore indipendente di
obesita, iperinsulinemia, diabete, iper-
tensione arteriosa, malattie cardiova-
scolari e malattia renale.’*? In particola-
re, una recente metanalisi mostra
come la relazione tra livelli di acido
urico e lo sviluppo di ipertensione sia
dose dipendente." Alcune recenti
pubblicazioni hanno interessato an-
che l'eta pediatrica. Diversi Autori han-
no descritto la contemporanea pre-
senza di elevati livelli di uricemia e
alterazioni metaboliche. Ford'** ha ri-
portato un‘associazione gia presente
in eta pediatrica tra uricemia e compo-
nenti della sindrome metabolica, in
particolare con l'obesita viscerale. E
stata anche descritta nel bambino
obeso una significativa correlazione
tra valori plasmatici di urato, quelli di
pressione arteriosa e di HOMA-index,
dato che suggerisce un possibile ruolo
dell'acido urico nella patogenesi dell’i-
pertensione essenziale pediatrica me-
diato dalla presenza di insulino-resi-
stenza.'”® Una stretta relazione tra
livelli di uricemia e componenti della
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sindrome metabolica & stata anche di-
mostrata in una popolazione di adole-
scenti giapponesi.'* Feig e stato il pri-
mo Autore a descrivere un’associazione
tra livelli di uricemia e presenza di iper-
tensione in una coorte di bambini e
adolescenti.' E interessante sottoli-
neare che i valori piu elevati di urato
erano presenti nei soggetti con iper-
tensione primitiva. La Jones™® ha con-
fermato l'associazione tra livelli di aci-
do urico e livelli pressori in una coorte
di 104 bambini con ipertensione pri-
mitiva sottoposti a monitoraggio am-
bulatoriale delle 24 ore. La relazione
rimaneva anche dopo correzione per
eta, sesso, razza e BMI. Altri Autori han-
no successivamente confermato que-
sto tipo di associazione. In particolare
& da segnalare uno studio derivato dai
registri statunitensi (NHANES) che ha
dimostrato in piu di 6000 adolescenti
che quelli che presentavano iperten-
sione arteriosa avevano piu elevati va-
lori di uricemia.'*® Recentemente, in
una coorte di bambini a relativo rischio
cardiovascolare & stata descritta una
relazione significativa tra valori cre-
scenti di acido urico e la severita di di-
versi gradi/categorie di ipertensione
essenziale (ipertensione transitoria,
pre-ipertensione e ipertensione soste-
nuta), dopo correzione per possibili
fattori confondenti compreso 'HOMA-
index."® E stato anche suggerito che
lievi aumenti di uricemia in eta pedia-
trica possano predire l'insorgenza di
ipertensione arteriosa nell’adulto.”’ E
al momento oggetto di studio il ruolo
dell'acido urico come fattore di rischio
dello sviluppo di danno cardiovascola-
re e renale nei giovanissimi. Vi sono al-
cune preliminari segnalazioni inerenti
una maggiore presenza di aterosclero-
si carotidea in adolescenti con aumen-
tati livelli di acido urico.” La relazione
tra acido urico e danno tubulare renale
é stata recentemente dimostrata an-
che in una popolazione di adolescenti
ipertesi con funzione renale normale
nei quali la presenza di lieve aumento

diacido urico correlava con aumentata
escrezione urinaria di marcatori preco-
ci di danno renale quali NGAL e KIM
1.2 Due studi randomizzati in adole-
scenti obesi ipertesi e preipertesi han-
no evidenziato una riduzione dei valori
pressori sisto-diastolici in concomitan-
za alla somministrazione di farmaci
ipouricemizzanti, suggerendo un rap-
porto causale diretto tra urato e iper-
tensione in questi soggetti.”>>'>* Sono
tuttavia necessari ulteriori studi per
capire se una riduzione farmacologica
dell'uricemia potrebbe essere presa in
considerazione nei bambini ipertesi.
Dati recenti supportano l'idea che po-
trebbe essere piu efficace, per preveni-
re l'insorgere di ipertensione, mante-
nere nel tempo relativamente bassi i
livelli di acido urico, piuttosto che ab-
bassare I'uricemia una volta che l'iper-
tensione si sia gia instaurata. Ulterio-
ri studi sono pero necessari per capire
se nel bambino e nell'adolescente I'a-
cido urico possa realmente essere im-
plicato nella patogenesi dell'iperten-
sione essenziale.

Da quanto detto risultano chiare le
ricadute, in termini sia di prevenzio-
ne che di trattamento dietetico dell’i-
pertensione arteriosa nel bambino. |
livelli di assunzione raccomandata di
nutrienti per la popolazione italiana'®
chiariscono che l'assunzione di zuc-
cheri semplici non dovrebbe eccedere
il 15% della quota calorica complessi-
va, mentre 'OMS limita questa quota al
10%, suggerendo il 5% come assunzio-
ne ideale.”” Un recente studio condot-
to su bambini italiani di eta compresa
tra 0 e 36 mesi ha evidenziato che gia
a sei mesi di eta solo un terzo dei bam-
bini ha una assunzione inferiore al 15%
delle calorie totali, mentre dal nono
mese in avanti quasi tutti hanno un
intake superiore.'® Alimenti ad alto in-
dice glicemico, come omogeneizzati o
succhi di frutta addizionati di zuccheri
semplici, contribuiscono in larga parte
a questa situazione. Fortunatamente
una parte dell'industria alimentare per

I'infanzia comincia a prendere coscien-
za del problema e a proporre prodotti
senza zuccheri semplici aggiunti. Tut-
tavia sarebbe comunque opportuno
utilizzare frutta fresca invece di pro-
dotti preconfezionati gia a partire dal
divezzamento. Anche se nel nostro
Paese il consumo procapite di zucche-
ri semplici dovrebbe essere inferiore
a quello degli Stati Uniti, nell'ottica di
una prevenzione di obesita, iperten-
sione e sindrome metabolica, sarebbe-
ro necessari dei provvedimenti volti a
contenere la diffusione del consumo
di questi nutrienti, soprattutto sotto
forma di bevande. Specificamente
andrebbe limitato l'uso del fruttosio
come HFCS e come dolcificante nei
soft drink, succhi o bevande alla frut-
ta. Nel bambino iperteso o preiperteso
va condotta una accurata anamnesi
alimentare rispetto al consumo di zuc-
cheri semplici. Queste sostanze vanno
limitate alla quota prevista dai LARN
e sarebbe opportuno eliminare com-
pletamente le bevande zuccherate.
Nei soggetti a rischio di ipertensione &
anche opportuno eseguire il dosaggio
dell'uricemia valutando con sospetto
anche dei valori al limite superiore del-
la normalita. In questo caso potrebbe
essere consigliabile evitare cibi ad alto
contenuto di basi puriniche (tabella
9) non essendo proponibile un tratta-
mento farmacologico, oltre a una an-
cora piu attenta limitazione dell'intake
di fruttosio.

Tabella 9. Alimenti a cui porre attenzione
in caso di valori aumentati di uricemia

Cibi a elevatissimo contenuto di purine
(evitare)

Animelle, acciughe, aringhe, cervella, fegato,
molluschi, rognone, sardine, selvaggina, sugo
d'arrosto

Cibi a elevato contenuto di purine
(limitare)

Anguille, asparagi, carne (manzo, agnello,
maiale, vitello), cavolfiore, crusca di grano, fa-
rina d'avena, funghi, germe di grano, legumi
(fagioli, lenticchie, piselli), brodo di carne
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