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L’ obesità infantile e le complicanze
metaboliche a essa associate stan-

no rapidamente emergendo come una
delle più grandi sfide del XXI secolo1. La
diffusione epidemica dell’obesità infan-
tile negli ultimi dieci anni si è infatti resa
responsabile della comparsa in età pe-
diatrica di patologie una volta ritenute
appannaggio dell’età adulta, quali ad
esempio la sindrome metabolica (SM)
e il diabete mellito di tipo 2 (T2DM)2. 

Descritta per la prima volta  nel
19883, la SM viene definita come l’as-
sociazione tra ipertensione arteriosa,
dislipidemia, ridotta tolleranza glucidi-
ca e altre anomalie metaboliche asso-
ciate a un incremento del rischio car-
diovascolare in età adulta4.

Sebbene il meccanismo patofisiolo-
gico alla base dello sviluppo della SM
sia ancora oggetto di studio, nella pa-
togenesi della SM sarebbero implicati
principalmente obesità e disordini del
tessuto adiposo, insulino-resistenza
(IR) e una costellazione di fattori indi-
pendenti (ad esempio molecole di ori-
gine epatica, vascolare e immunologi-
ca)4. L’ipotesi maggiormente accettata
per la fisiopatologia della SM vede l’IR
(fenomeno prevalente nella popolazio-
ne obesa e caratterizzato dalla resi-
stenza dei tessuti periferici all’azione
dell’insulina) e l’eccessiva produzione
di acidi grassi liberi (FFA) componen-
ti chiave nello sviluppo di tale patolo-
gia4,5 (Figura 1).

Nonostante la crescente prevalenza
di obesità e delle sue complicanze me-
taboliche nella popolazione pediatrica6,
a oggi non è disponibile una definizio-
ne unanime di SM in questa fascia di
età2. Essendo inoltre la SM una patolo-
gia di recente insorgenza, pochi sono
gli studi longitudinali presenti in lette-
ratura. 

L’obiettivo di questo articolo è quel-
lo di fornire al lettore gli elementi ne-
cessari per poter identificare un bam-
bino/adolescente a rischio di sviluppa-
re la SM al fine di prevenire la compar-
sa di complicanze cardiovascolari a es-
sa correlate. 

DEFINIZIONE E PREVALENZA 
DELLA SINDROME METABOLICA

Nell’ultimo decennio diversi sono
stati i criteri proposti dalle varie so-
cietà scientifiche nel tentativo di defi-
nire la SM in età pediatrica2, modifi-
cando i criteri diagnostici dell’adulto7

e utilizzandoli per l’età infantile6,8-11

(Tabella I). Tuttavia, a oggi, non c’è
ancora un consenso generale su come
definire la SM nel bambino e nell’ado-
lescente.

Il maggior limite all’applicazione di
questi criteri è rappresentato dal fatto
che molti di essi (body mass index
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[BMI], circonferenza vita [CV], pres-
sione arteriosa, profilo lipidico) sono
variabili continue, dipendenti dall’età.
Infatti, sebbene diversi Autori abbiano
applicato all’età pediatrica i criteri dia-
gnostici dell’adulto, inserendo specifi-
ci cut-off numerici espressi in percen-
tili, questo ha generato confusione e
soprattutto diversità nei risultati epi-
demiologici dei diversi studi2.

Goodman e coll. hanno chiaramen-
te dimostrato come la prevalenza di
SM in età pediatrica possa variare dal
4,2% all’8,4% utilizzando differenti defi-

nizioni12. Inoltre, nello studio condotto
da Chi e coll. su circa 500 ragazze in
fase preadolescenziale e appartenenti
a gruppi etnici differenti, l’applicazio-
ne di diversi criteri diagnostici ha mo-
strato un tasso di prevalenza compre-
so tra lo 0,2% e il 24,6%13.

Nonostante la diversità di tali dati,
risulta chiaro sia che vi è un aumento
della prevalenza di SM tra i bambini
affetti da obesità sia che, nell’ambito
di questa popolazione, tale prevalenza
aumenti con l’aumentare del grado di
obesità. Infatti, su una popolazione di

430 adolescenti americani, la preva-
lenza della SM risultava pari al 38,7%
nei bambini affetti da obesità modera-
ta aumentando al 49,7% in quelli affet-
ti da obesità severa6. La relazione tra
grado di obesità e prevalenza di SM è
stata inoltre confermata da Freedman
e coll., che hanno dimostrato una di-
retta correlazione tra aumento del
BMI e incidenza delle singole manife-
stazioni della SM14. In particolare, tra
i soggetti af fetti da obesità grave il
40% presenta iperinsulinemia, il 15%
bassi livelli di colesterolo HDL e il
33% ipertrigliceridemia14, dati di pre-
valenza enormemente superiori a
quelli riscontrati normalmente in età
pediatrica.

Dati allarmanti sono stati mostrati
anche nel nostro Paese; in una popo-
lazione italiana di 588 bambini e ado-
lescenti obesi la prevalenza di SM,
diagnosticata in accordo con i criteri
della WHO, è risultata del 23,3%15.

Data la necessità di identificare un
bambino affetto da SM, recentemente
l’International Diabetes Federation
(IDF) ha pubblicato una definizione di
SM nei bambini e adolescenti che tie-
ne conto dei diversi cambiamenti fi-
siologici caratteristici dell’età pediatri-
ca2. In particolare (Tabella II), gli Au-
tori hanno coniato una definizione per
classi di età: da 6 anni a < 10 anni; da
10 anni a < 16 anni; ≥ 16 anni. In tutti
e tre i gruppi l’obesità addominale è
condizione sine qua non per fare dia-
gnosi di SM2, sottolineando così l’im-
portanza, non solo del grado di obe-

Tabella I

DEFINIZIONI DI SINDROME METABOLICA IN ETÀ PEDIATRICA  

Cook et al. (8)* Weiss et al. (6)* Cruz et al. (10)* De Ferranti et al. (9)* Ford et al. (11)* 

Glicemia a digiuno Ridotta tolleranza  Ridotta tolleranza Glicemia a digiuno Glicemia a digiuno 
≥110 mg/dl al glucosio (IGT) al glucosio (IGT) ≥6,1 mmol/l (≥110 mg/dl) ≥110 mg/dl

CV ≥90°percentile BMI-z score ≥2,0 CV ≥90°percentile CV >75° percentile CV ≥90° percentile(per età e sesso) 

TG ≥ 110 mg/dl TG >95° percentile TG ≥90° percentile TG ≥1,1 mmol/l (≥110 mg/dl) TG ≥110 mg/dl

HDL-C ≤40 mg/dl HDL-C <5° percentile HDL-C ≤10° percentile HDL-C <1,3 mmol/l (<50 mg/dl) HDL-C ≤40 mg/dl

PA ≥90°percentile PA >95° percentile PA >90° percentile PA >90° percentile PA ≥90° percentile

*Presenza di 3 o più dei criteri elencati.
CV, circonferenza vita; TG, livelli di trigliceridi; HDL-C, livelli di lipoproteine a densità intermedia; PA, pressione arteriosa; BMI, body mass index.  
Da voce bibliografica 3, modificata.

Figura 1. Meccanismo patofisiologico della sindrome metabolica.
PAI, plasminogen activator inhibitor-1; TNF-α, tumor necrosis factor; IL-6, interleuchina-6; NEFA,
acidi grassi non esterificati. 
Da voce bibliografica 6, modificata.
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sità, ma anche della distribuzione del
grasso, quale fattore predisponente al-
lo sviluppo di SM in questa fascia di
età.

Come mostrato nella Tabella II, in
accordo con la definizione IDF2:
• nei bambini di età compresa tra 6 e

< 10 anni non può essere fatta dia-
gnosi di SM. Tuttavia, in tutti i bam-
bini che presentano valori di circon-
ferenza vita ≥ 90° viene sottolineata
la necessità di eseguire un attento
controllo/riduzione del peso. Inol-
tre, in caso di presenza di familiarità
per SM, T2DM, dislipidemia, pato-
logie cardiovascolari, ipertensione
e/o obesità, si consiglia l’esecuzione
di un approfondimento diagnostico;

• nei bambini di età compresa tra 10
e < 16 anni la diagnosi di SM può
essere fatta in presenza di obesità
addominale e almeno 2 degli altri
criteri elencati: elevati livelli di tri-
gliceridi, bassi livelli di colesterolo
HDL, elevati livelli di pressione ar-
teriosa, elevati livelli di glicemia;

• negli adolescenti di età ≥16 anni la
diagnosi di SM può essere fatta uti-
lizzando i criteri IDF per l’età adulta.

IDENTIFICAZIONE DEL BAMBINO 
AFFETTO DA SINDROME METABOLICA

Anche se non c’è un accordo com-
pleto sulla corretta definizione di SM
in età pediatrica, in considerazione del-
le limitazioni sopra citate, c’è accordo
sulla necessità da parte del pediatra di
identificare il bambino a rischio di svi-
luppare tale patologia. 

La gravità dell’obesità e la preva-
lenza della SM sono fortemente asso-
ciate tra di loro6. Il BMI è un predittore
dei fattori di rischio di malattia coro-
narica tra i bambini e gli adolescenti16.
Viene definito in sovrappeso un bam-
bino con un BMI ≥ 85° percentile e
obeso un bambino con un BMI ≥ 95°
percentile17.

In una coorte di bambini e di adole-
scenti con un BMI compreso tra l’85° e
il 94° percentile il 19% presentava due o
più fattori di rischio cardiovascolare,
mentre il 5% ne presentava tre o più;
quando il BMI era pari o superiore al
95°, il 39% presentava due o più fattori
di rischio e il 18% tre o più, con valori di
BMI pari o superiori al 99°; più del 59%
aveva due o più fattori di rischio car-
diovascolare e il 33% tre o più18. 

Sebbene il BMI permetta di identifi-
care il grado di obesità di un bambino e
il rischio di complicanze cardiovasco-
lari a essa correlate, un ruolo altret-
tanto importante nel determinare l’in-
sorgenza di complicanze metaboliche
conseguenti all’obesità è rivestito dalla
distribuzione del grasso. L’accumulo di
grasso viscerale, infatti, è fortemente
associato alla SM durante l’infanzia19, e
a malattia coronarica negli anni se-
guenti20; la CV è stata riconosciuta co-
me il miglior predittore clinico di accu-
mulo di grasso viscerale21. L’importan-
za di misurare la CV è confermata da
studi eseguiti su coorti multirazziali di
bambini e adolescenti, che dimostrano
come, all’interno di una determinata
categoria di BMI, il numero di fattori
di rischio cardiovascolari aumenti pa-
rallelamente all’aumentare dei valori di
CV20. Sulla base di quanto detto, per-
tanto, la CV può essere considerata un
predittore migliore, rispetto al BMI, di
SM. Inoltre, come negli adulti22, anche
nei bambini un aumento della CV è sta-
to correlato con anomalie pressorie si-
stoliche e diastoliche, con alterazioni
del profilo lipidico  e con l’aumento dei
valori di insulina23,24.

Tabella II

DEFINIZIONI DI SINDROME METABOLICA IN ETÀ PEDIATRICA 
SECONDO L’INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION 

Gruppi di età Obesità (CV) Trigliceridi HDL-colesterolo Pressione arteriosa Glicemia

La sindrome metabolica non può essere diagnosticata nel gruppo di età compreso tra:
6 - <10 anni* ≥ 90° percentile**

La diagnosi di sindrome metabolica richiede la presenza di obesità centrale associata ad almeno 2 degli altri 4 criteri nei seguenti gruppi di età:
10 - 16 anni ≥ 90° percentile ≥ 1,7 mmol/l ≤1,3 mmol/l Pressione arteriosa Glicemia a digiuno 

(≥150 mg/dl) (<40 mg/dl) sistolica ≥ 130 mmHg ≥ 5,6 mmol/l 
o diastolica ≥ 85 mmHg (100 mg/dl)•• o T2DM

> 16 anni Popolazione europea: ≥ 1,7 mmol/l HDL: Pressione arteriosa Glicemia a digiuno 
M: ≥ 90 cm (≥150 mg/dl)  M: ≤1,3 mmol/l sistolica ≥ 130 mmHg ≥ 5,6 mmol/l 
F: ≥ 90 cm o in trattamento per (<40 mg/dl) o diastolica (100 mg/dl)••

Per le altre popolazioni: ipertrigliceridemia F: <1,29 mmol/l ≥ 85 mmHg o T2DM
specifici valori di (<50 mg/dl) o in trattamento per
riferimento• o in trattamento per ipertensione arteriosa

bassi livelli di HDL-C 

*In caso di presenza di familiarità per MetS, T2DM, dislipidemia, patologie cardiovascolari, ipertensione e/o obesità, si consiglia esecuzione di un approfon-
dimento diagnostico. 
**Si consiglia attento controllo/riduzione del peso 
•Per le popolazioni di origine etnica del Sud e del Sud-Est Asiatico, del Giappone, dell’America del Sud e Centrale, i cutoff di riferimento per la CV dovrebbe-
ro essere: ≥ 90 cm per gli uomini e ≥ 80 cm per le donne.
••In caso di valori di glicemia a digiuno compresi tra 5,6 e 6,9 mmol/l (100-125 mg/dl) e in assenza di T2DM, dovrebbe essere consigliata l’esecuzione di
un OGTT.
CV, circonferenza vita; HDL, lipoproteine a densità intermedia; M, maschio; F, femmina. 
Da voce bibliografica 2, modificata.
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Sebbene le valutazioni antropome-
triche ottenute durante l’esame fisico,
vale a dire il BMI e CV, siano utili, al-
trettanta importanza nell’identificazio-
ne di un bambino a rischio di sviluppa-
re SM riveste la storia familiare, data
l’ereditarietà dei singoli componenti
della SM dimostrata in alcuni studi25,26.
Infatti, l’obesità ha una percentuale di
ereditarietà che varia dal 60% all’80%, la
pressione sanguigna dall’11% al 37%,
mentre quella per i livelli di lipidi varia
dal 43% al 54%25. Inoltre, un recente stu-
dio di Weiss e coll. ha dimostrato che i
bambini che non presentano SM du-
rante l’infanzia sono meno inclini a svi-
lupparla successivamente, conferman-
do indirettamente l’importante ruolo
rivestito dalla genetica nello sviluppo
della SM27.

FENOTIPO METABOLICO DEL BAMBINO
E DELL’ADOLESCENTE AFFETTI 
DA SINDROME METABOLICA

Dislipidemia, ipertensione arteriosa 
e insulino-resistenza 

A conferma che l’IR rappresenta
uno dei più importanti fattori nella pa-
togenesi della SM, Weiss e coll. hanno
dimostrato come l’aumento dell’IR sia
parallelo all’aumento del rischio di SM
nei bambini e negli adolescenti affetti
da obesità6. Alcuni studi suggeriscono
inoltre un effetto diretto dell’iperinsu-
linemia, conseguente all’IR, sui singoli
componenti della SM28, tra cui l’iper-
tensione arteriosa e le alterazioni del
profilo lipidico. Queste ultime, in parti-
colare elevati livelli di trigliceridi e bas-
si livelli di colesterolo HDL, sono for-
temente associate con l’IR e sono cri-
teri di SM28. Studi su animali hanno di-
mostrato che l’iperinsulinemia stimola
la sintesi di acidi grassi attraverso un
aumento della trascrizione di geni per
enzimi lipogeni nel fegato29.

Un alterato profilo lipidico è stato ri-
scontrato nei bambini con obesità e
IR28. Dati dal Bogalusa Heart Study
hanno dimostrato che i bambini in so-
vrappeso presentano infatti più elevati
valori di colesterolo totale, colesterolo-
LDL e trigliceridi e più bassi valori di
colesterolo HDL rispetto a bambini
normopeso30. Sebbene sia difficile ana-

lizzare l’effetto che l’IR e l’obesità han-
no sulla pressione arteriosa, è stato di-
mostrato che l’IR di per sé può deter-
minare ipertensione31. 

Alcuni studi hanno dimostrato non
solo una forte correlazione tra iperin-
sulinemia e valori di pressione sangui-
gna nei bambini, ma anche che l’ipe-
rinsulinemia è un fattore predittivo dei
livelli di pressione arteriosa negli anni
successivi31.

I livelli di insulina nei bambini tra i 6
e i 9 anni di età possono predire i livel-
li della pressione arteriosa in adole-
scenza31; inoltre il Bogalusa Heart
Study ha dimostrato una forte correla-
zione tra il persistere di elevati livelli di
insulina a digiuno e lo sviluppo di com-
plicanze cardiovascolari nei bambini e
nei giovani adulti32.

A conferma dell’importante relazio-
ne tra ipertensione arteriosa e SM, uno
studio condotto in età pediatrica ha di-
mostrato una mancanza di significati-
ve correlazioni tra la pressione sangui-
gna con l’insulina a digiuno, l’IR, i tri-
gliceridi, il colesterolo HDL e il cole-
sterolo LDL; tuttavia, quando le com-
ponenti della SM (trigliceridi, HDL-C,
insulinemia a digiuno e BMI) venivano
considerate in gruppo e confrontate
nei bambini con alta e bassa pressione
sanguigna, il cluster score era significa-
tivamente maggiore nel gruppo con
ipertensione33.

Alterata tolleranza glucidica e T2DM
Il T2DM è una patologia metaboli-

ca, caratterizzata da disordini dell’azio-
ne e della secrezione insulinica e asso-
ciata allo sviluppo di numerose com-
plicanze vascolari28. 

In accordo con l’American Diabe-
tes Association viene definito affetto
da T2DM un paziente che presenta li-
velli di glicemia a digiuno maggiori di
126 mg/dl o livelli di glicemia dopo
due ore dal test da carico orale di glu-
cosio (Oral Glucose Tolerance Test,
OGTT) maggiori di 200 mg/dl; viene
invece definito Impaired Glucose To-
lerance (IGT) quando i livelli di glice-
mia sono compresi tra 140 e 200
mg/dl dopo OGTT e Impaired Fa-
sting Glucose (IFG) quando i livelli di
glicemia sono compresi tra 100
mg/dl e 125 mg/dl34. I pazienti con

IFG o con IGT vengono anche defini-
ti come affetti da “prediabete” o a ele-
vato rischio di sviluppare diabete34.
Sebbene precedentemente conside-
rata una patologia dell’età adulta, pa-
rallelamente all’aumento dell’obesità,
il T2DM sta diventando una delle più
comuni occorrenze nella popolazione
pediatrica. Dati provenienti dal NHA-
NES III rilevano che la presenza del
T1DM nell’adolescente è pari a
1,7/1000, mentre quella di T2DM è
pari a 4,1/100035. La prevalenza di
T2DM nella popolazione pediatrica
degli Stati Uniti è circa del 5%, men-
tre la prevalenza di IGT è circa del
15%36. Questi tassi di prevalenza sono
10-20 volte maggiori di quelli osser-
vati nei bambini europei, indipenden-
temente dal gruppo etnico di appar-
tenenza37. 

Il bambino affetto da T2DM si pre-
senta generalmente asintomatico con
iperglicemia lieve o moderata in pre-
senza di obesità, segni di IR e altre
componenti della SM28. 

La progressione dall’IR verso il
T2DM sembra essere più rapida nel
bambino che nell’adulto28,38. In un inte-
ressante case report, Gungor e coll.
suggerivano come, nonostante la mag-
giore insulino-secrezione nella fase ini-
ziale, la compromissione della funzione
beta-cellulare nell’adolescente con
T2DM sia molto più accelerata (circa
15%/anno) rispetto a quella osservata
nell’adulto38.

È importante sottolineare che non
tutti i bambini affetti da “prediabete”
sviluppano T2DM39. Infatti, come mo-
strato da Weiss e coll., in una popola-
zione di 117 bambini e adolescenti obe-
si con IGT, dopo un periodo di un anno,
1/3 diventava euglicemico, 1/3 svilup-
pava T2DM e 1/3 restava IGT39. 

Poiché il T2DM in età pediatrica è
una patologia di recente “diffusione”,
pochi sono gli studi longitudinali di-
sponibili; tuttavia quelli a oggi presen-
ti in letteratura mostrano risultati allar-
manti. Infatti, uno studio recente, che
ha preso in esame bambini e adole-
scenti che presentavano T2DM da cir-
ca 1 anno e mezzo, ha dimostrato che
in questo gruppo erano prevalenti alte-
razioni cardiovascolari rispetto a sog-
getti non diabetici40.
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Data l’importanza di identificare
bambini a rischio di SM e T2DM, l’A-
merican Diabetes Association ha defini-
to ad alto rischio per T2DM e SM un
bambino di età > 10 anni, in sovrappeso
(BMI > 85°percentile per età e sesso),
con parenti di I o II grado diabetici o
appartenenti a gruppi etnici a rischio
(afro-americani, nativi indiani, asiatici e
latino-americani) e con condizioni as-
sociate all’IR, quali sindrome dell’ovaio
policistico, acanthosis nigricans, disli-
pidemia e ipertensione41. 

APPROCCIO TERAPEUTICO 
AL BAMBINO AFFETTO 
DA SINDROME METABOLICA

La modificazione dello stile di vita,
rappresentata dall’associazione tra
esercizio fisico e dieta, costituisce la
più importante strategia terapeutica da
attuare in un bambino affetto da obe-
sità e con fattori di rischio per SM28.
L’attività fisica è utile per la gestione
del peso e per la prevenzione delle
complicanze dell’obesità28. Diversi so-
no gli studi che hanno mostrato l’asso-
ciazione tra attività fisica e riduzione
dei livelli di citochine infiammatorie e
marcatori di stress ossidativo28,42 e che
l’esecuzione di attività fisica continua
sia positivamente correlata con la sen-
sibilità all’insulina43, con una migliorata
funzione endoteliale e con l’aumento
dei livelli di colesterolo HDL, anche in
assenza di perdita di peso nei bambini
e negli adolescenti28. 

Insieme con l’esercizio fisico, un
corretto apporto alimentare rappre-
senta un punto cardine nella terapia
dell’obesità. Una dieta ricca di frutta e
verdura e, quindi, di antiossidanti e mi-
cronutrienti in aggiunta alle fibre44, ri-
duce il rischio di malattia cardiovasco-
lare. Studi condotti sulla popolazione
adulta hanno dimostrato una relazione
inversa tra i fattori infiammatori e as-
sunzione con la dieta di vitamina C, ca-
rotene, magnesio e acidi grassi a cate-
na lunga45,46.

Precedenti studi condotti sugli adul-
ti hanno inoltre dimostrato che un mo-
dello di dieta occidentale (prodotti ali-
mentari fritti, prodotti alimentari ad al-
to contenuto di grassi, bevande zuc-

cherine ecc.) sia associato ad aumento
del BMI e dei fattori di rischio cardio-
vascolare, mentre una dieta mediter-
ranea (frutta, verdura, cereali integrali
e pesce, utilizzo di olio d’oliva ecc.) ab-
bia effetti benefici sui fattori di rischio
cardiovascolare28,47.

Recentemente l’American Heart As-
sociation ha fornito raccomandazioni
nutrizionali per la promozione della sa-
lute cardiovascolare nei bambini e negli
adolescenti, sottolineando l’importan-
za dei giusti comportamenti alimentari
come parte di un sano stile di vita48.

È lecito pensare che, anche in as-
senza di perdita di peso, i bambini pos-
sano migliorare il loro profilo di rischio
cardiovascolare con l’utilizzo di terapie
farmacologiche mirate al trattamento
dei singoli componenti della SM.

Sebbene la maggior parte dei far-
maci necessari per trattare la resisten-
za insulinica, l’ipercolesterolemia, l’i-
pertensione o il T2DM siano attual-
mente off-label, tuttavia sono in au-
mento gli studi focalizzati sul tratta-
mento farmacologico dell’obesità e del-
le sue complicanze in età pediatrica. Al
momento le evidenze maggiori sono
disponibili per la metformina, utilizzata
in modo efficace in adolescenti affetti
da T2DM, nei quali si è osservata una
diminuzione del BMI e un migliora-
mento della tolleranza glucidica du-
rante terapia49; studi recenti hanno inol-
tre introdotto in età pediatrica l’uso di
alcuni ipocolesterolemizzanti, quali l’a-
torvastatina50. 

CONCLUSIONE

La SM rappresenta una patologia
emergente e allarmante in età pediatri-
ca. Sebbene gli studi longitudinali di-
sponibili in letteratura siano pochi, i da-
ti riportati confermano che le altera-
zioni metaboliche osservate in bambini
obesi avranno ripercussioni drammati-
che sulla loro salute e un conseguente
peggioramento della prognosi in ter-
mini di morbilità e mortalità.

Il pediatra, in collaborazione con lo
specialista endocrinologo, ha pertanto
il compito di diagnosticare precoce-
mente i bambini affetti da obesità e dal-
le sue complicanze metaboliche, al fine

di poter instaurare un adeguato tratta-
mento che possa arrestare la progres-
sione della SM in questa fascia di età.
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