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Le nostre strutture sanitarie 
al servizio della tua salute

* APERTURA DOMENICALE
Centri USI-PRATI e PIAZZA VITTORIO ore 8.00-13.00
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USI-PRATI
Tel. 06.32868.1 r.a.
Via V. Orsini, 18
Orari: 7.00-20.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-12.00
domenica: 8.00-13.00 - prelievi 8.00-11.00

AXA-PALOCCO
Tel. 06.32868.41 r.a. / 06.5098241
Via Eschilo, 191
Orari: 7.00-19.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-11.00

BORGHESIANA
Tel. 06.32868.47 r.a. / 06.20764141
Via Casilina, 1838
Orari: 7.00-19.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: lunedì-venerdì 7.00-12.00 - sabato 7.00-11.00

COLLATINO
Tel.  06.32868.560 r.a. / 06.2593196 r.a. 
Viale della Serenissima, 22
Orari: 7.00-19.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-11.00

EUR-LAURENTINA
Tel. 06.32868.49 r.a. / 06.5191692 r.a.
Via V. Cerulli, 2/b
Orari: 7.00-20.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-11.00

EUR-SERAFICO
Tel. 06.32868.40 r.a. / 06.5193605
Via P. di Dono, 9
Orari: 7.00-20.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-11.00

EUR-MARCONI
Tel. 06.32868.45 r.a. / 06.5560274
Viale G. Marconi, 139
Orari: 7.00-19.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-11.00

PIAZZA BOLOGNA
Tel. 06.32868.42 r.a. / 06.44290399
Via G. Squarcialupo, 36
Orari: 7.00-13.00 • 16.00-17.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-11.00

PIAZZA BOLOGNA
Tel. 06.32868.42 r.a. / 06.44202466
Via G. Squarcialupo, 17/b
Orari: 7.00-19.00 - sabato 7.00-13.00

PIAZZA VITTORIO
Tel. 06.32868.43 r.a. / 06.70453544
Via Machiavelli, 22
Orari: 7.00-20.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-11.00
domenica: 8.00-13.00 - prelievi 8.00-11.00

PIETRALATA
Tel. 06.32868.44 r.a. / 06.4182081
Via dei Durantini, 362
Orari: 7.00-19.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-11.00

POLICLINICO
Tel. 06.32868.46 r.a. / 06.44291497
Viale R. Margherita, 279
Orari: 7.30-19.00 - sabato chiuso

SERPENTARA
Tel. 06.32868.561 r.a. / 06.88520560
Via G.Pacchiarotti, 95
Orari: 7.00-19.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-11.00

PIAZZALE CLODIO
Analisi Cliniche Cimatti
Tel. 06.32868.562 r.a.
Viale Angelico, 39 int. 1
Orari: 7.00-17.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-11.00

FURIO CAMILLO
Cedilab 
Tel.  06.32868.563 r.a. / 06.7807500
Via Cerreto di Spoleto, 9/21 
Orari: 7.00-13.00 • 14.30-19.30 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-11.00

Tel. 06.32868.48 r.a. / 06.5742601
Viale M. Polo, 41 (Ostiense)
Orari: 7.00-20.00 - sabato 7.00-13.00
prelievi: 7.00-11.00
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II Caduceo pubblica articoli originali, rapporti di gruppi di lavoro, presen-
tazioni di casistica, note tecniche, lettere all'Editore, che abbiano come argomen-
to le scienze mediche e biologiche ovvero opinioni pertinenti il campo biomedico.
Gli articoli vanno inviati alla redazione. Si accettano solo articoli non pubbli-
cati, in tutto o in parte, in altri giornali. I testi debbono essere presentati in
triplice copia dattiloscritti, con spaziatura doppia ed ampi margini laterali. Al
testo scritto va accluso un CD registrato con programmi di Word processor IBM
compatibili (Word 2003-2010). Ogni articolo deve essere preceduto da una
prima pagina su cui vanno indicati: titolo del lavoro; nome e cognome degli
Autori; denominazione dei reparti di appartenenza; titolo corrente; nome, in-
dirizzo e numero telefonico dell'Autore responsabile dei rapporti con la rivista. 
Previo accordo con la redazione si accettano anche articoli, con le caratter-
istiche su citate, inviati come allegati e-mail.

Gli articoli originali debbono essere di regola 
impostati seguendo uno schema costituito da:

1) SOMMARIO

2) INTRODUZIONE
3) MATERIALI E METODI

4) RISULTATI
5) DISCUSSIONE

6) EVENTUALI RINGRAZIAMENTI

7) BIBLIOGRAFIA
1. SOMMARIO. Non deve superare le 250 parole. Deve da solo poter es-
primere il significato del lavoro: comprende una frase introduttiva, la
presentazione della entità della casistica, i risultati fondamentali e un
commento conclusivo. In calce al sommario debbono essere indicate le
Parole chiave: da un minimo di tre a un massimo di sei.

2. INTRODUZIONE. Deve comprendere una breve ricapitolazione del-
l'argomento con richiami bibliografici essenziali, illustrando il punto
da cui si è partiti per iniziare lo studio in oggetto. Deve chiarire in mo-
do particolare lo "scopo dello studio".

3. MATERIALI E METODI. Deve comprendere una completa ma breve de-
scrizione della casistica in esame e dei metodi usati per valutarla. Casis-
tiche ampie e/o complesse possono giovarsi di presentazioni mediante
una o più tabelle.

4. RISULTATI. Devono essere espressi in modo chiaro e conciso, senza
interpretazioni e commenti, anche per essi possono essere utili una o
più tabelle. L’iconografia a completamento della descrizione dei risul-
tati deve essere chiara ed essenziale.

5. DISCUSSIONE. Deve interpretare e commentare i risultati, facendo
riferimento alla letteratura esistente, specificando e spiegando eventuali
discordanze con la stessa. Nei lavori di tipo clinico, sarà utile paragonare
i risultati ottenuti con quanto dimostrabile con altre metodiche e pre-
sentare l'eventuale impatto dei risultati nella pratica quotidiana.

6. RINGRAZIAMENTI. Eventuali ringraziamenti e riconoscimenti deb-
bono essere riportati su una pagina separata.

7. BIBLIOGRAFIA. Deve essere essenziale, ma completa ed aggiornata.
Deve comprendere i soli Autori nominati nel lavoro, elencati in ordine
di citazione. I titoli delle riviste vanno abbreviati attenendosi a quanto
riportato nell’esempio: 
Bosch F.X, Munoz N. The causal relation between HPV and cervical can-
cer. J Clin Pathol 2002;55:244-65.
L’accuratezza della bibliografia è sotto la responsabilità degli Autori;
le citazioni blibliografiche, inserite nel testo, vanno evidenziate con
numerazione progressiva in apice: esempio citazione[1].

Figure, immagini o foto

- formato TIFF, JPG, EPS o PDF
- risoluzione delle immagini/foto da 300dpi in su
- ordinate in modo progressivo e usando numeri arabi.

Tabelle

Devono essere ordinate in modo progressivo, usando numeri romani,
con numerazione separata rispetto a quella delle illustrazioni, an-
ch'esse vanno inviate in formato elettronico.

Didascalie

A corredo delle figure e delle tabelle, devono essere dattiloscritte, a
parte, su uno o più fogli formato Word.

I lavori di Presentazione di Casistica devono essere più concisi e accom-
pagnati da un breve sommario. È necessario peraltro mettere ben in ev-
idenza lo scopo del lavoro e descrivere in modo accurato, ma non prolis-
so, il caso clinico. Si consiglia di non superare le dieci voci bibliografiche.
Ai manoscritti deve essere acclusa la seguente dichiarazione, firmata da
tutti gli Autori: “Il (i) sotto-scritto (i) trasferisce (scono) il copyright con-
cernente il presente articolo a: il Caduceo - Sede redazione - Via Machi-
avelli, 22 – 00185 Roma.
Egli (Essi) dichiara (no) che l'articolo, non è stato pubblicato in tutto o in
parte e che non è presente nell'attesa di accettazione presso altre riviste".

N.B. Si invitano gli Autori, prima di inviare il manoscritto, ad
una attenta rilettura dello stesso, sia per quanto riguarda la parte
linguistica formale che quella dei contenuti, poiché la redazione,
non riproponendo sempre la revisione delle bozze agli Autori,
declina ogni responsabilità sulle modifiche interpretative appor-
tate nella stesura definitiva del lavoro.

ISTRUZIONI AGLI AUTORI
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Sanità in Rete, definizione e strumenti. 
Il modello U.S.I.

“L’utilizzo di strumenti basati sulle tecnologie dell’infor-
mazione e della comunicazione per sostenere e pro-
muovere la prevenzione, la diagnosi, il trattamento e il
monitoraggio delle malattie e la gestione della salute e
dello stile di vita”1. È la definizione che il Ministero del-
la Salute ascrive al termine “eHealth”, o “Sanità in Re-
te”. Un argomento dibattuto, considerando (a ragio-
ne) la Sanità digitale una “declinazione” fondamen-
tale per l’ottimizzazione dei tempi; meglio ancora,
l’innovazione digitale come strumento in grado di ve-
locizzare il settore sanitario. L’eHealth costituisce un
passaggio basilare nell’evolvere il rapporto tra costo e
qualità dei servizi sanitari. E ancora, nell’arginare
qualsivoglia forma di spreco/inefficienza e nel ridurre
le difformità tra territori. Senza dimenticare che la Sa-
nità digitale contribuisce a un sensibile miglioramen-
to della privacy e della tutela dei dati sensibili; le azio-
ni di assistenza condotte per via digitale; la certifica-
zione sulla privacy in materia sanitaria è specifica e
garantita, senza il timore di dispersione (o uso impro-
prio) dei dati personali.

Strategie per la crescita digitale

“La presente strategia ha un carattere dinamico, per esse-
re capace di adattarsi progressivamente agli scenari nel
periodo di riferimento 2014-2020. L’Agenzia per l’Italia di-
gitale ne coordina l’attuazione con tutte le amministra-
zioni centrali e locali, e avvalendosi del supporto concreto
e fattivo di tutte le Regioni e delle loro strutture sui territo-
ri”2. Nel documento “Strategia per la crescita digitale
2014-2020” – approvato il 3 marzo 2015 dal Consiglio
dei Ministri – un’area decisiva di intervento, tra quelle
delineate dall’Agenzia per l’Italia digitale (AgID), è
rappresentata proprio dalla Sanità digitale. “Le attività si
svilupperanno lungo le seguenti linee di intervento nel-
l’ambito del Patto della salute del Ministero della Salute,
che rappresentano altrettanti passaggi fondamentali e
prioritari per creare un contesto organico necessario a co-
struire il futuro della Sanità digitale”3.

Ecosistema Sanità, progetti in evidenza

Documento di indirizzo strategico ed economico de-
stinato a tutta la PA per accompagnare la trasforma-
zione digitale dell’Italia, il Piano Triennale, definisce “le
linee operative di sviluppo dell’informatica pubblica; il
modello strategico di evoluzione del sistema informati-
vo della Pubblica Amministrazione; gli investimenti ICT
del settore pubblico secondo le linee guida europee e del
Governo”4. Il Piano Triennale per l’Ecosistema Sanità
include tre progetti principali: il Fascicolo Sanitario
Elettronico (FSE), il Centro unico di prenotazione

(CUP), la Telemedicina. Scopriamoli nel dettaglio:

1. FSE: esempio di infrastruttura abilitante, il Fascico-
lo Sanitario Elettronico rappresenta lo strumento
attraverso cui il cittadino è in grado di tracciare,
consultare e condividere la propria storia sanitaria.
Da parte sua, la norma stabilisce che l’infrastruttura
del FSE gestisca la totalità dei dati e dei documenti
digitali sanitari e socio-sanitari originati da eventi
clinici presenti e trascorsi inerenti l’assistito.

2. CUP: modello di semplificazione dell’interazione
PA-cittadino, il Centro unico di prenotazione è un
sistema centrale informatizzato per la prenotazio-
ne unificata delle prestazioni medico-sanitarie in
maniera diretta, veloce, senza file di attesa agli
sportelli e senza il supporto cartaceo. L’obiettivo?
Agevolare l’accessibilità assistenziale e, al con-
tempo, ridurre i tempi d’attesa. 

3. Telemedicina: pilastro della medicina territoriale,
la Telemedicina (tecno-assistenza) costituisce l’in-
sieme di servizi – dal teleconsulto alla teledia-
gnosi, dal teleconsulto specialistico/second
opinion al telemonitoraggio – in grado di miglio-
rare la fruibilità delle cure, dei servizi di diagnosi e
della consulenza medica a distanza (da remoto), in-
sieme al costante monitoraggio di parametri vitali.

E ancora, in tema di Sanità digitale focus sulla Tessera
Sanitaria (TS) – che, come riporta l’Agenzia per l’Italia
digitale, “abilita all’accesso delle prestazioni sanitarie
erogate dal Servizio Sanitario Nazionale su tutto il territo-
rio nazionale ed è Tessera di assicurazione malattia ai fini
del riconoscimento dell’assistenza sanitaria nei Paesi UE,
oltre a fungere da codice fiscale”5 – e sulla Carta Sanita-
ria Elettronica (CSE), progetto di semplificazione delle
procedure sanitarie per rendere disponibile ad ogni cit-
tadino il proprio FSE contenente i dati sanitari persona-
li. Focus, poi, sulla Ricetta Digitale (E-Prescription) –
che rappresenta un processo verso la totale demateria-
lizzazione delle prescrizioni farmaceutiche e specialisti-
che cartacee, sostituite con gli equivalenti documenti
digitali sull’intero territorio nazionale – e sulla Demate-
rializzazione dei referti medici e delle cartelle clini-
che (un processo per la creazione di un flusso di docu-
menti digitali, con pieno valore giuridico, per portare
alla sostituzione di tutti gli equivalenti cartacei, miglio-
rando i servizi al cittadino). 

Sanità Digitale, il modello U.S.I. 

Sistema di Prenotazione on-line, Servizio di Refer-
tazione on-line, Utilizzo della Firma Digitale. Sono
gli strumenti innovativi applicati da U.S.I. – operativo
nel campo della diagnostica tradizionale e per imma-

3  

Massimo Canorro
Giornalista e Web Content Editor



gini, delle analisi cliniche, della ginnastica medica e
della specialistica in genere – nell’ambito della Sanità
Digitale. L’adozione dell’ICT (Information and Com-
munication Technology/Tecnologie dell’Informazio-
ne e della Comunicazione) semplifica l’accesso del cit-
tadino ai differenti settori della sanità, agevolando la
trasparenza; al contempo, i documenti on-line favori-
scono la cooperazione e l’interazione tra il personale
medico. Nel dettaglio, i servizi on-line di U.S.I., attivi
24 ore al giorno e 7 giorni su 7, sono:
• Prenotazione on-line: il servizio di Prenotazione

on-line di U.S.I. è totalmente gratuito. Mediante
un sistema integrato di prenotazione on-line atti-
vato da U.S.I., l’utente – previa iscrizione alla piat-
taforma www.usi.it – può disporre delle proprie
credenziali di autenticazione (nome utente e pas-
sword), abilitandole lui stesso, per poter usufruire,
in modo semplice, di una vasta gamma di servizi
sanitari professionali. In particolare, l’utente può
prenotare una visita medica già per il giorno suc-
cessivo oppure accedere all’area per visualizzare,
in qualsiasi momento, i suoi referti on-line. Que-
sto, si badi bene, non lo può fare con la password
di primo livello, che serve solo per le prenotazioni.
Una volta effettuata la prenotazione on-line,
l’utente riceve una email di conferma. L’accetta-
zione, è bene evidenziarlo, avverrà direttamente
presso gli sportelli dei centri U.S.I. così come l’ef-
fettiva quantificazione dell’importo da pagare. Il
servizio di Prenotazione on-line costituisce un no-
tevole valore aggiunto per gli utenti di U.S.I., con-
siderando che non tutti i centri medici – a Roma
come nel resto di Italia – offrono un servizio pro-
fessionale innovativo di questo tipo. Occorre pre-
cisare che U.S.I. dispone di un centro di assistenza
per problemi con la piattaforma. L’Helpdesk tecni-
co è attivo dal lunedì al venerdì dalle 08.00 alle
17.00, consultabile anche al telefono (numero:
06/32868.234).

• Archivio referti on-line: il servizio Referti on-line
di U.S.I. rappresenta un servizio gratuito, attivo 24
ore su 24, che consente ad utenti, medici e Asl di
visualizzare on-line e stampare i referti degli esa-
mi di laboratorio, radiologia e risonanza magneti-
ca. Per visualizzare i referti in formato digitale – gli
esami che si possono consultare on-line sono:
esami di laboratorio, esami di radiologie e riso-
nanza magnetica eseguiti presso uno dei centri
U.S.I. Non sono consultabili on-line, invece, i refer-
ti che includono l’esame per HIV – l’utente deve
aver firmato il consenso al trattamento dei dati
personali comuni e sensibili (il consenso rimane
valido fino ad eventuale modifica oppure revoca).
Soltanto in questo modo, l’utente può disporre
delle proprie credenziali di autenticazione (nome
utente e password) ed accedere, in qualsiasi mo-
mento, all’area riservata per visualizzare “l’Archi-
vio referti on-line” che custodisce il suo “storico” di
analisi cliniche e radiografie. La possibilità di vi-
sualizzare e di stampare i propri referti on-line
rappresenta, a livello di comodità, un grande van-
taggio. In particolare, questa “buona pratica di sa-
nità a km zero” consente all’utente di disporre del
suo “storico” in qualsiasi momento e per ogni eve-

nienza, evitando di recarsi presso le strutture ero-
ganti per il cartaceo (qualora si scelga di usufruire
del servizio “Archivio referti on-line”, non è neces-
sario ritirare anche il referto cartaceo). Al pari del-
la Prenotazione on-line, l’adesione a questo servi-
zio è individuale e facoltativa ed è richiesta al mo-
mento della prenotazione.

• Firma Digitale: istituita per rispondere all’esigen-
za, sempre più crescente, di attribuire validità le-
gale ai documenti informatici, la Firma Digitale
rappresenta l’equivalente informatico di una fir-
ma autografa apposta su un supporto cartaceo,
vantandone il medesimo valore legale. Una pre-
messa doverosa, questa, considerando che la
maggior parte dei referti e delle radiografie di
U.S.I. vengono firmate digitalmente dai suoi me-
dici. Il processo – che con l’attivazione della Firma
Digitale diventa molto più rapido e snello, assicu-
rando allo stesso tempo una maggiore privacy
per il paziente – prevede la creazione del file di
stampa, la trasformazione del file in singoli docu-
menti informatici (ovvero, i singoli referti) archi-
viati sul sistema, l’apposizione della Firma Digitale
(nello specifico, il medico inserisce la propria
smart card, si assicura della correttezza del singo-
lo referto e lo firma digitalmente), la stampa alla
consegna. Certificazione dell’assoluta inalterabili-
tà del documento, maggiore efficienza – la Firma
Digitale può essere utilizzata mediante dispositivi
installabili con facilità ovunque – riduzione della
gestione dei referti cartacei (non è richiesta alcu-
na stampa) nonché dei tempi di consegna del re-
ferto e di attesa allo sportello, sono alcuni dei van-
taggi ottenuti grazie all’introduzione della Firma
Digitale. 

Riassumendo: Sistema di Prenotazione on-line, Servi-
zio di Refertazione on-line e Utilizzo della Firma Digi-
tale. Ma non solo. A breve, U.S.I. realizzerà una App di
semplice utilizzo, disponibile su iOS e Android, per
consentire agli utenti di gestire il proprio profilo an-
che da smartphone e/o da tablet. Migliorando ulte-
riormente la qualità dei servizi professionali offerti.
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FAKE NEWS

Sabrina Del Bufalo 
Responsabile Reparto Radioterapia Oncologica
Casa di Cura Marco Polo

“Fake news” è un’espressione che sentiamo sempre di
più ogni giorno ma cosa significa? Il termine nasce in-
torno al 2017 e indica le vecchie “bufale” di una volta,
cioè false notizie inventate ad arte ed enfatizzate
dall’utilizzo dei social, per indurre la gente a credere
quello che più fa comodo.
Le fake news in realtà sono sempre esistite a partire
dai i fatti storici di cui non è sempre possibile verifica-
re l’attendibilità delle fonti e la loro origine, sino alle
notizie di cronaca in cui la verità è comunque lasciata
all’interpretazione di chi la racconta, migliorata o peg-
giorata, o romanzata. Il problema nasce quando le
notizie false vengono amplificate da internet e dalla
comunicazione tramite social network, rendendone
immediata la diffusione.
Ma perché vengono messe in circolazione queste no-
tizie e chi ci guadagna? Purtroppo gli interessi econo-
mici dietro alla diffusione delle “fake” sono enormi e si
basano semplicemente sul guadagno per mezzo della
pubblicità che si autoincrementa a ogni click. Ci sono
fake news in ogni campo, nella politica e nel gossip, al-
cune ridicole ed assurde altre invece , soprattutto in
medicina, che diventano verità indiscusse per gruppi
di complottisti , come per esempio nel caso delle vac-
cinazioni. L’allarme viene proprio da questi campi in
cui diventa obbligatorio il controllo della veridicità
scientifica, valutando la competenza e la preparazione
di professionisti che mettono in rete le notizie. 
Per arginare il fenomeno si sta parlando della possibi-
lità di attuare uno specifico controllo sulle stesse, con
un “Pool anti-fake news” tramite un team di specialisti.
Anche se non è facile capire come ridimensionarle o
addirittura bandirle dalla rete. 
Anche alcuni dei social networks più importanti, sono
corsi ai ripari per circoscrivere il fenomeno delle fake
news , infatti esistono all’interno di questi nuove fun-
zionalità che permettono di segnalarle come tali.
Secondo un’indagine del Censis almeno un italiano su
tre naviga in rete per ottenere informazioni sulla salu-
te. I dati raccolti evidenziano che il 90,4% effettua ri-
cerche su specifiche patologie. Purtroppo però i con-
tenuti molte volte sono “fake”, infatti almeno 150 tra
quelle più spesso circolanti sono state smascherate
dall’Istituto Superiore di Sanità, che dedica un’apposi-
ta sezione del sito web.
Vediamo in particolare i risultati della ricerca: circa15
milioni gli italiani cercano informazioni in rete per pic-
coli disturbi e tra questi 8,8 milioni sono stati vittime
di notizie costruite ad arte nel corso dell'anno. In par-

ticolare, sono 3,5 milioni i genitori che si sono fidati di
indicazioni mediche sbagliate riguardo la salute dei
propri figli . I dati sono allarmanti per la sanità : il me-
dico di medicina generale (53,5%) e il farmacista
(32,2%) restano le principali fonti di informazione, ma
è in aumento il ricorso ai diversi canali web (28,4%). Il
17% degli italiani consulta siti web generici sulla salu-
te, il 6% i siti istituzionali, il 2,4% i social network.
I dati preoccupanti riguardano i giovani. Il Censis met-
te in evidenza un utilizzo autonomo del web del
36,9% tra i millennial alla ricerca di informazioni su
come curare piccoli disturbi. 
La Federazione nazionale dei medici ha deciso di pro-
muovere una campagna di sensibilizzazione dei citta-
dini contro le fake news in rete, per restituire al medico
il ruolo fondamentale nel rapporto con il paziente ri-
spetto al tema salute. A questo scopo sono state utiliz-
zate immagini molto forti. Ad esempio una lapide in
primo piano con epitaffi come questi: "Ho curato il can-
cro con il bicarbonato di sodio" o "Non mi hanno vacci-
nato per paura dell'autismo". I manifesti che si potran-
no vedere nelle città dovrebbero partire dal 14 maggio.
Le “fake” sul cancro sono criminali perché fanno per-
dere tempo nell’eseguire una corretta diagnosi o la
cura migliore, è ormai noto che molte neoplasie se
prese in tempo hanno una percentuale di guarigione
molto alta. Sfortunatamente però molti pazienti si af-
fidano a rimedi fai da te o alternativi che non hanno
nulla di scientifico. 
L’AIOM (Associazione Italiana di Oncologia Medica)
insieme a Fondazione AIOM, a questo proposito, pro-
prio per arginare le fake in questo campo, ha realizza-
to il primo portale contro le bufale in oncologia, pre-
sentando al Ministero della Salute quello che si pro-
pone come “uno spazio virtuale in cui i cittadini pos-
sono trovare risposte certificate a molte domande su
cui negli ultimi anni presunti esperti (inclusi alcuni
medici) hanno “elaborato” e diffuso teorie del tutto
prive di basi scientifiche”.
Il consiglio è quello di seguire le informazioni che ab-
biano evidenze scientifiche e che siano quindi corret-
te, su piattaforme accreditate.
Controllare sempre da dove provengono le notizie,
chi le ha scritte, quale è la fonte, valutare l’attendibili-
tà dei forum o dei blog . Il web è molto utile ma biso-
gna saperlo usare nella maniera corretta, bisogna,
evitare il fai da te, diffidare dalle prescrizioni senza vi-
sita e soprattutto non cadere nella facile psicosi del
complotto.
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La Sindrome dell'Ovaio Policistico (PCOS) è un disordi-
ne endocrino-metabolico che, costituisce, verosimil-
mente, una delle patologie endocrine più diffuse tra la
popolazione femminile. Le caratteristiche principali
sono iperandrogenismo, oligo-anovularietà ed altera-
zioni morfologiche dell’ovaio. Secondo le ultime stime
la PCOS colpisce più del 10% della popolazione fem-
minile in età riproduttiva. L'obesità, tipicamente carat-
terizzata da una distribuzione dell’adipe a livello cen-
trale (obesità androide), ha una prevalenza variabile
dal 30 al 75% delle pazienti con PCOS in tutto il mon-
do, sebbene risulti maggiore negli USA rispetto agli al-
tri continenti. La PCOS ha solitamente un esordio pre-
coce, generalmente nel periodo prepuberale con
un’alta incidenza di disordini endocrinologici che pre-
valgono sugli aspetti metabolici. Con gli anni aumen-
tano i segni clinici: l’entità dei disturbi endocrinologici
e metabolici aumenta fino alla menopausa, momento
della vita in diventano prevalenti i disturbi metabolici. 
Le pazienti affette da PCOS mostrano sintomi diver-
si che includono: aspetti psicologici (bassa autosti-
ma, depressione, ansia) problemi riproduttivi (irre-
golarità mestruali, infertilità, complicazioni in gravi-
danza) e metabolici (insulino resistenza, sindrome
metabolica, alterata tolleranza al glucosio, diabete
di tipo 2) e malattie cardiovascolari. Uno dei più ri-
voluzionari concetti degli ultimi decenni è l’inter-
pretazione della PCOS come disordine non esclusi-
vamente riproduttivo ma sistemico, con importanti
implicazioni metaboliche Studi prospettici e rando-
mizzati, infatti, hanno evidenziato, nelle pazienti
con PCOS, un aumentato rischio di sviluppare dia-
bete mellito di tipo 2, dislipidemie, tumori e malat-
tie cardiovascolari. 
I fattori di rischio cardiovascolari nella sindrome del-
l'ovaio policistico sono: 
• aumentato indice di massa corporea (Body Mass In-

dex, IMC);
• aumentata Insulinemia; 
• aumentata Colesterolemia; 
• diminuita Colesterolemia HDL; 
• aumentata Colesterolemia LDL; 
• aumentato rapporto vita/fianchi (WHR, waist to hip

ratio); 

• aumentata Trigliceridemia; 
• aumentata pressione arteriosa sistolica.

La prima descrizione della PCOS fu fatta nel 1935 da
Stein e Leventhal, che delinearono la classica triade
sintomatologica: 

• oligo-amenorrea; 
• irsutismo;
• sterilità.

Nel 1990 i National Institutes of Health (NIH) identifi-
carono come criteri fondamentali, per la diagnosi, la
presenza di: 

• anovulazione cronica; 
• iperandrogenismo clinico e/o biochimico; 
• esclusione di altre cause di iperandrogenismo: iper-

plasia surrenale congenita, iperprolattinemia, di-
sfunzioni tiroidee, tumori secernenti androgeni. 

Il criterio morfologico ecografico non era stato in-
cluso nella diagnosi perché giudicato aspecifico e
incostante. Per quanto non abbiano trovato unani-
me consenso, soprattutto a causa della “clamorosa”
esclusione di riferimenti alla policistosi ovarica, i cri-
teri NIH hanno rappresentato il primo passo verso la
standardizzazione di una sindrome complessa e
l'attuazione di sperimentazioni cliniche con più rigi-
di punti di riferimento. Si può affermare che la sin-
drome dell’ovaio policistico sia caratterizzata da
una notevole eterogenicità di manifestazioni clini-
che. Attualmente la diagnosi della PCOS si basa sui
criteri stabiliti nel 2003 al Rotterdam ESHRE (Euro-
pean Society of Human Reproduction and Embryo-
logy)/ ASRM (American Society or Reproductive
Medicine) PCOS Consensus Workshop Group che ha
proposto una revisione dei criteri diagnostici, defi-
nendo PCOS la presenza di almeno due dei seguenti
criteri: 

• oligo-anovulazione cronica
• iperandrogenismo clinico (acne, seborrea, alopecia,

irsutismo) e/o biochimico (aumento degli ormoni
circolanti);  

• policistosi ovarica all’ecografia.
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In base a tali criteri, i possibili fenotipi sono tre : 
1. Iperandrogenismo clinico e/o biochimico ed oli-

goanovulazione cronica, con o senza policistosi
ovarica (PCOS “classica” o “PCOS NIH”); 

2. Iperandrogenismo clinico e/o biochimico e polici-
stosi ovarica, con cicli ovulatori (PCOS “ovulatoria”
od “ovulatory PCOS”); 

3. Anovulazione cronica e policistosi ovarica, con as-
senza di iperandrogenismo clinico e /o biochimico.

Va precisato che il criterio morfologico ecografico
proposto per la prima volta a Rotterdam non è consi-
derato, ad oggi, indispensabile per la diagnosi, né è
tantomeno sufficiente, dal momento che il riscontro
di ovaie policistiche, indipendentemente dalla PCOS,
si ha nel 20% delle donne normali e in un’ampia fetta
di donne con patologie diverse, come l’iperplasia sur-
renale congenita o l’irsutismo idiopatico. Se ne con-
clude che donne che presentino solo riscontro eco-
grafico di policistosi ovarica non andrebbero conside-
rate affette da PCOS, fino a che non si manifestino
completamente le evidenze cliniche della sindrome.
Secondo l’Androgen Excess Society (AES, 2006), che
considera la PCOS come un disordine prevalente-
mente iperandrogenico, la diagnosi può essere for-
mulata laddove siano verificati tutti i seguenti criteri:

• iperandrogenismo: irsutismo e/o iperandrogene-
mia; 

• disfunzione ovarica: oligo-anovulazione e/o ovaie
policistiche; 

• esclusione di altre cause di eccesso androgenico o
disordini collegati. 

Tali criteri sono complessivamente sovrapponibili a
quelli di Rotterdam, dai quali si differenziano sola-
mente per l’esclusione del fenotipo “policistosi più oli-
gomenorrea”, ritenuto dai più non classificabile come
PCOS.
I criteri diagnostici non prendono in considerazione
l’insulino-resistenza (IR) un aspetto molto importante
della PCOS  e che si è visto essere legato all’iperinsuli-
nismo.
L’obesità era nell’originale Sindrome di Stein-Leven-
thal un criterio irrinunciabile di diagnosi. I criteri NIH e
Rotterdam 2003 non tengono invece in considerazio-
ne questo segno clinico. Infatti, sebbene l’obesità sia
frequentemente associata alla sindrome, è presente
solo nel 50% dei casi quindi non è di per sé patogno-
mica della PCOS. 

CLINICA

La manifestazione clinica della PCOS è il risultato di
una complessa serie di alterazioni di meccanismi fi-
siologici, per cui non sempre si assiste ad una piena
espressione di questa sindrome. La PCOS, solitamen-
te, si manifesta in epoca puberale con disordini me-
struali, irsutismo e obesità. Accanto ai disturbi endo-
crini vi sono anche dei disturbi metabolici che però
diventano via via più importanti con il progredire del

tempo fino a divenire predominanti dopo la meno-
pausa. I disturbi endocrinologici più frequenti com-
prendono la classica triade:

1. irregolarità mestruali (80%) (oligomenorrea, ame -
norrea, metrorragie, infertilità); 

2. iperandrogenismo (60%) (irsutismo, acne, alopecia); 
3. obesità (50%).

I disturbi metabolici più frequenti, invece, sono intol-
leranza glucidica, diabete mellito, dislipidemie, difetti
fibrinolitici con iperfibrinogemia e un maggior rischio
cardiovascolare, ipertensione. Le irregolarità me-
struali compaiono in età puberale, con cicli mestruali
che si distanziano sempre di più l’uno dall’altro fino a
sfociare nell’amenorrea permanente. 
L’iperandrogenismo, invece, si manifesta prevalente-
mente con irsutismo. L’anomala presenza di pelo ter-
minale riguarda prevalentemente il labbro superiore,
il mento, il solco intermammario, gli avambracci, la li-
nea alba, le cosce e le gambe. Va segnalato, però, che
non sempre l’iperandrogenismo va di pari passo con
l’irsutismo.
Frequente, anche, il riscontro di seborrea ed acne.
L’iperandrogenismo, infatti, causa delle modificazioni
della composizione del sebo ghiandolare che condu-
cono a ipercheratosi del dotto escretore con fenome-
ni di congestione del sebo all’interno del dotto stesso.
Il risultato è la formazione di comedoni. 
Un sintomo più raro dell’iperandrogenismo è l’alope-
cia. Il meccanismo fisiopatogenetico è simile a quello
dell’alopecia androgenetica maschile; si assiste, cioè,
ad un assottigliamento del diametro del capello con
atrofizzazione del follicolo pilifero.
L’obesità, invece, è presente nel 50% delle donne con
PCOS ed è spesso associata ad uno stato di iperinsulini-
smo legato, a sua volta, all’insulino-resistenza. Quest’ul-
tima dà un contributo importante nel determinare
l’iperandrogenismo come precedentemente spiegato.
L’insulino-resistenza, infatti, è presente ed ha un ruolo
fondamentale nella genesi della sindrome nel 33%
delle donne magre con PCOS. Nel restante 66% di
donne magre l’insulino-resistenza è assente e pertan-
to gioca un ruolo minimo nella genesi dell’iperandro-
genismo che, quindi, è da ricondursi più probabil-
mente agli altri meccanismi patogenetici precedente-
mente descritti. 
I disturbi metabolici più frequenti sono quelli classi-
camente legati all’insulino-resistenza e solitamente
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diventano predominanti con l’avanzare dell’età. Di
frequente riscontro sono: alterazioni del profilo lipidi-
co (con aumento dei trigliceridi e riduzione del cole-
sterolo HDL), ridotta tolleranza glucidica ”diabete
mellito”di tipo 2 (celebre l’espressione “diabete della
donna barbuta”), iperfibrinogemia e difetti fibrinoliti-
ci, ipertensione arteriosa. Tutte queste alterazioni me-
taboliche sono alla base dell’aumentato rischio car-
diovascolare delle donne affette da PCOS. Ma poiché
queste alterazioni metaboliche nelle giovani donne
sono molto sfumate e si fanno evidenti solo dopo la
menopausa spesso vengono sottovalutate. È ancora
dibattuto se un trattamento precoce delle alterazioni
metaboliche sia opportuno o meno, ma quello che
appare oramai certo è la PCOS è una patologia endo-
crino-metabolica e pertanto la valutazione di queste
pazienti non può esaurirsi negli aspetti strettamente
endocrinologici e riproduttivi ma deve coinvolgere
anche alcuni parametri metabolici.

DIAGNOSI

La diagnosi di PCOS è di esclusione, essendo questa
definita come una condizione di iperandrogenismo
(documentato clinicamente o biochimicamente) e
anovulazione cronica, in assenza di altre patologie
che possano essere responsabili di tali manifestazio-
ni. Sono di frequente riscontro valori elevati di andro-
geni; possono riscontrarsi, infatti, alti valori di andro-
geni prodotti a livello ovarico (testosterone libero,
DHT) e a livello surrenalico (Δ4-androstenedione,
DHEA-S). Va ricordato, però, che solo il 50% delle pa-
zienti con PCOS ha elevati valori di androgeni surre-
nalici. Anche i livelli di 17OH-Progesterone possono
risultare elevati; quest’ultimo è di provenienza preva-
lentemente ovarica e non mostra, infatti, la classica
sopprimibilità al desametazone e la stimolabilità al-
l’ACTH tipica del deficit di 21-idrossilasi a comparsa
tardiva (late onset); è presente, invece, una spiccata
iper-risposta del 17OH-P al test di stimolo con analo-
ghi del GnRH con picco dopo 20 ore dall’iniezione
dello stimolo. Si riscontrano spesso bassi valori di
SHBG.
In condizioni fisiologiche durante la fase follicolare il
rapporto LH/FSH è all’incirca pari a 1. Pertanto può es-
sere utile, ai fini diagnostici, il riscontro di un rapporto
LH/FSH >2 e una conservata responsività, se non ad-
dirittura una iper-risposta, dell’LH al GnRH. Anche il
rapporto E1/E2 a favore dell’estrone può essere utile
per la diagnosi. In alcuni casi è possibile il riscontro di
valori elevati di PRL.
L’ecografia pelvica, invece, solitamente mostra un
ovaio di dimensioni aumentate con presenza di nu-
merose cisti ovariche in diverse stadi di maturazione
(micropolicistosi). 
I reperti di questa indagine, però, vanno presi con
cautela, sia perché possono esser riscontrati anche al
di fuori della sindrome dell’ovaio policistico, sia per-
ché il loro riscontro non implica necessariamente la
presenza di una PCOS.

TERAPIA

L’approccio terapeutico corrente prevede la correzio-
ne sintomatica del disturbo per cui la paziente si reca
dal medico. La terapia, quindi, può essere volta alla
correzione dell’irsutismo, alla regolazione dei cicli
mestruali e all’induzione dell’ovulazione nelle pazien-
ti che vogliono ottenere una gravidanza. Un nuovo
approccio terapeutico prevede anche il trattamento
dell’insulino-resistenza
Il trattamento va effettuato a due livelli. Il primo livel-
lo è quello preventivo; il secondo è quello terapeutico
vero e proprio.
La prevenzione va effettuata soprattutto nelle donne
che hanno dei fattori di rischio per lo sviluppo PCOS,
ovvero la presenza di una ipertricosi prepuberale e/o
un pubarca precoce, e il soprappeso in ragazze che ri-
feriscono un basso peso alla nascita.
In questi casi l’attività preventiva consiste nel ridurre
l’introito calorico e nell’aumentare l’attività fisica. Una
dieta povera di grassi va proposta anche a quelle ra-
gazze che, pur non essendo in sovrappeso, hanno
una familiarità per PCOS.
La terapia non è solo farmacologia. È utile un calo
ponderale, che deve essere effettuato molto lenta-
mente (0,5 Kg la settimana) per evitare che la pazien-
te riacquisti il peso perduto.
La dieta ipocalorica determina una riduzione dell’ipe-
rinsulinemia e del testosterone ed un aumento
della SHBG con regolarizzazione dei cicli nel 40-50%
dei casi. La ripresa della ciclicità mestruale è più fre-
quente se alla terapia farmacologia si associa anche
una buona perdita di peso. La dietoterapia, quindi,
deve essere il primo approccio terapeutico nella don-
na obesa con PCOS. La terapia dell’irsutismo non si di-
scosta da quella consigliata in tutte le altre condizioni
che causano iperandrogenismo. Per la terapia del-
l’iperandrogenismo, pertanto, si rimanda alla tratta-
zione dell’irsutismo. Se l’obbiettivo principale da rag-
giungere è la regolarizzazione del ciclo mestruale la
terapia consiste nell’assunzione di ”estroprogestinici”
(EP). Questo consente una regolarizzazione del ciclo
che è, però, puramente cosmetica e i benefici per la
paziente sono esclusivamente psicologici. Si tratta,
quindi, di una terapia sintomatica che dopo la so-
spensione comporta la ripresa della sintomatologia.
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In alcuni casi, anzi, dopo la sospensione, è riportato
addirittura un peggioramento del quadro metabolico
probabilmente dovuto al fatto che gli estrogeni de-
terminano un aumento dei livelli di insulina. Comun-
que, attualmente, la terapia EP utilizzata prevede l’as-
sociazione di estrogeni con un progestinico che abbia
anche caratteristiche antiandrogene in modo da otte-
nere il duplice effetto di regolarizzare il ciclo e di ri-
durre i segni dell’iperandrogenismo. Questa modalità
terapeutica viene preferita anche se il trattamento
dell’irsutismo non è l’obiettivo primario. Una nuova
prospettiva terapeutica è fornita dal alcuni ipoglice-
mizzanti orali che interverrebbero positivamente, in-
terrompendo le connessioni patogenetiche tra l’ipe-
rinsulinemia e le alterazioni ormonali e metaboliche
che si riscontrano nella PCOS. I dati attualmente in let-
teratura sono contrastanti. La metformina sembra au-
mentare, in tempi brevi e indipendentemente dalla
perdita di peso, la frequenza delle ovulazioni sponta-
nee e delle ovulazioni indotte dal clomifene. La met-
formina, al dosaggio di 500 mg x 3 volte al dì (oppure
850 mg x 2 volte al dì) riduce la resistenza insulinica e
migliora i parametri metabolici alterati (iperuricemia,
ipercolesterolemia, iperfibrinogenemia). Si riducono,
inoltre, anche i livelli di testosterone, soprattutto
quello libero. Va ricordato, però, che la risposta a que-
sto trattamento non avviene in tutte le pazienti, infat-
ti, in alcune casistiche è riportata una percentuale di
responders pari al 55%. Però, ben nell’80% delle pa-
zienti responsive si sono ottenuti subito dei cicli ovu-
latori. I risultati sono più brillanti nelle donne in so-
prappeso e la probabilità di rispondere al trattamento
è tanto maggiore quanto più alta è l’insulinemia, più
bassi i livelli di androstenedione e più numerose le al-
terazioni del ciclo. I glitazoni, invece, non ancora in
commercio in Italia, in unica dose giornaliera (400-
600 mg) agiscono riducendo l’insulino-resistenza e ri-
ducendo i valori plasmatici di insulina e migliorano
notevolmente la secrezione di androgeni da parte
dell’ovaio. Va ricordato, infine, che l’esperienza con
questi farmaci, non è molta e che i dati attuali sono
spesso contrastanti; pertanto altri studi saranno ne-
cessari per accertare definitivamente l’efficacia di
questi ipoglicemizzanti orali nella terapia della PCOS. 
Nel caso si voglia ottenere una gravidanza è necessa-
rio indurre un’ovulazione. Dei cicli ovulatori si otten-
gono, solitamente, dopo la correzione del sovrappeso
o immediatamente dopo la sospensione degli estro-
progestinici. Qualora questo non avvenisse, l’ovula-
zione deve essere indotta farmacologicamente.
Il clomifene è uno dei farmaci che viene normalmente
utilizzato a questo scopo. Il clomifene citrato è un
estrogeno debole che si comporta anche da antie-
strogeno. È disponibile sotto forma di due isomeri,
trans e cis. La forma trans (enclomifene) e la forma cis
(zuclomifene) sono presenti nei preparati commercia-
li nelle percentuali di 62 e 38% . Le due isoforme han-
no dei profili farmacocinetici differenti; l’isomero (zu)
è presente in circolo anche dopo un mese dalla som-
ministrazione, mentre l’isomero (en), al contrario, non
è più dosabile dopo 24 ore dalla somministrazione.
L’isomero trans, però, è responsabile, quasi intera-

mente, della capacità da parte del farmaco di indurre
l’ovulazione.Il meccanismo d’azione è incerto. È pro-
babile che il farmaco interagisca con i recettori estro-
genici ipotalamici, spiazzando l’estradiolo endogeno
e creando data la sua attività biologica pressoché as-
sente in questo distretto, una condizione artificiosa di
ipoestrogenismo. I centri ipotalamici responsabili del-
la liberazione del GnRH vengono in tal modo stimola-
ti ad una maggior attività. Dopo la somministrazione
di clomifene, infatti, la frequenza della secrezione pul-
satile di LH e FSH è aumentata, mentre ne rimane in-
variata l’ampiezza. Condizione necessaria per l’effica-
cia del farmaco è la presenza di adeguati livelli di
estrogeni. Il clomifene, pertanto, non ha nessun effet-
to in tutte le condizioni in cui la produzione estroge-
nica sia insufficiente. È indispensabile, inoltre, che l’in-
tero asse ipotalamo-ipofisi-ovaio sia integro e funzio-
nalmente idoneo a rispondere al farmaco. Quindi de-
ve esser presente una normale produzione ipotalami-
ca di GnRH, una risposta ipofisaria in FSH e LH ed una
adeguata risposta ovarica in termini di follicologenesi
e steroidogenesi. Si somministrano 50 mg/die per 5
giorni (dal 2º al 5º giorno della comparsa della me-
struazione). Se la paziente è in amenorrea, è preferibi-
le indurre un sanguinamento simil-mestruale me-
diante la somministrazione di un progestinico (ad es.
10 mg/die di medrossiprogesterone acetato o di di-
drogesterone per os per 7 giorni). Lo sfaldamento en-
dometriale così ottenuto favorisce il sincrono svilup-
po della mucosa uterina durante l’induzione dell’ovu-
lazione. 
In caso di risposta ovulatoria (nel 50% dei casi) si con-
tinua con lo stesso dosaggio sino al conseguimento
della gravidanza e, comunque, non oltre 6-8 cicli.
Qualora la dose iniziale non sia sufficiente in termini
di ovulazione si può aumentare di altri 50 mg/die nel
ciclo successivo, tenendo presente che le pazienti
non responsive a dosaggi di 150 mg/die difficilmente
rispondono a dosaggi maggiori. In caso di ottenimen-
to di gravidanza va segnalato un tasso di gemellarità
(eterozigote) del 7%. L’induzione dell’ovulazione con
clomifene si fonda sul potenziamento di meccanismi
fisiologici preesistenti per cui la possibilità di una ec-
cessiva e incongrua stimolazione delle ovaie è molto
rara. 
L’ovulazione nella PCOS viene indotta nell’80% dei ca-
si, mentre la gravidanza si realizza in un 20% dei casi.
La discrepanza tra gli effetti potrebbe essere imputa-
ta all’azione antiestrogena, che potrebbe alterare il
muco cervicale e quindi la progressione degli sper-
matozooi. Per evitare tali inconvenienti si suggerisce
di utilizzare dell’etinil- estradiolo al dosaggio di 10
μg/die intorno al periodo ovulatorio. Qualora, dopo il
passaggio a dosaggi maggiori, la risposta ovulatoria
manchi è opportuno passare all’induzione mediante
gonadotropine. L’associazione con desametazone
(0,5-1 mg/die) incrementa le possibilità di successo
del clomifene nelle pazienti con concomitante ipe-
randrogenismo surrenalico.
Tra gli effetti collaterali del clomifene ricordiamo le
vampate, come le donne in menopausa (11%), distur-
bi visivi –scotomi (2%); la presenza di quest’ultimi im-

Ruolo della nutrizione nella sindrome dell’ovaio policistico

9



pone la sospensione del trattamento. L’induzione
dell’ovulazione, inoltre, può essere effettuata tramite
la somministrazione di gonadotropine. Le gonadotro-
pine utilizzate sono ottenute dalle urine di donne in
post menopausa (menotropine). Ultimamente sono
state introdotte gonadotropine ottenute con tecnica
biosintetica da DNA ricombinante. Allo stato attuale
sono disponibili solo preparati contenenti FSH otte-
nuti con tale metodica, ma è prevista in tempi brevi,
anche l’introduzione dell’LH e della gonadotropina
corionica (hCG). Lo scopo della terapia con gonado-
tropine, o per meglio dire con FSH, è agire sui follicoli
nell’ultima fase del loro iter maturativo che, in condi-
zioni fisiologiche, è limitata alle prime due settimane
del ciclo mestruale nel quale avverrà l’ovulazione.
L’FSH agisce sulle cellule della granulosa inducendo-
ne la proliferazione e stimolando la conversione, aro-
matasi dipendente, degli androgeni in estrogeni.
L’obbiettivo è la monoovulazione. L’impiego di dosi
maggiori di FSH, forzando i meccanismi fisiologici di
retrocontrollo, porta a fenomeni di superovulazione
(metodo utilizzato nelle tecniche di riproduzione assi-
stita). La risposta biologica all’FSH esogeno è ariabile
da donna a donna e pertanto non è possibile utilizza-
re l’FSH secondo schemi posologici prestabiliti. È ne-
cessario somministrare la dose giusta per ottenere
una monoovulazione, senza correre il rischio di ovula-
zioni multiple o della sindrome da iperstimolazione.
Pertanto è necessario monitorare strettamente la ri-
sposta biologica attraverso l’esecuzione di ecografie e
del dosaggio del 17β-estradiolo. La sindrome da iper-
stimolazione ovarica è una condizione caratterizzata
da aumentata permeabilità vascolare, con trasferi-
mento dei fluidi al compartimento extracellulare, con
conseguente ipovolemia ed emoconcentrazione e
contemporaneamente versamenti ascitici, pleurici e
pericardici.
Anche in questo caso è preferibile indurre una me-
struazione con un progestinico o con l’estroprogesti-
nico (nelle pazienti particolarmente ipoestrogeniche
che non rispondono al solo progestinico). Poi si som-
ministrano 50-75 mUI/die per 5-7 giorni e si procede
alla quantificazione della risposta: il dosaggio rimarrà
inalterato in caso di discreta crescita follicolare e di
buoni livelli estrogenici. Quando la risposta viene va-
lutata insufficiente il dosaggio può essere incremento
secondo il protocollo a basse dosi (non più di mezza
fiala per volta, 25-37,5 mUI) ad intervalli di una setti-
mana. L’ovulazione poi, viene indotta dalla sommini-
strazione di 5-10000 UI di hCG in presenza di un folli-
colo di almeno 16 mm di diametro e di livelli di 17β-
estradiolo di 200-300 pg/ml.
Per evitare l’insorgenza di una sindrome da iperstimo-
lazione ovarica è sufficiente, in presenza di più di tre
follicoli > 16 mm o livelli di estrogeni > 300 pg/ml,
astenersi dalla somministrazione di hCG.
Con questa tecnica si ottengono un 70-80% di cicli
ovulatori con un 25% di gravidanze per ciclo ovulato-
rio. Le percentuali di successo, però, diminuiscono
notevolmente nelle pazienti affette da policistosi
ovarica (50-60% di cicli ovulatori con un 8% di gravi-
danze).

Il rischio di gravidanza multipla è molto elevato.
La tecnica del GnRH pulsatile è molto complessa e
prevede l’utilizzo di microinfusori con cui si sommini-
stra GnRH alla dose di 5 mg e.v. ogni 60-90 minuti.
Una volta ottenuta l’ovulazione si rimuove il microin-
fusore e la funzione luteinica va mantenuta sommini-
strando 1000-2000 UI di hCG ogni terzo giorno per tre
volte. I risultati sono lusinghieri (90% di cicli ovulatori)
soprattutto nei casi amenorrea ipogonadotropa.
Per la PCOS non è indicato alcun intervento chirurgi-
co; la resezione cuneiforme, molto applicata in passa-
to, è oramai effettuata raramente e va riservata a casi
specifici.

IMPORTANZA DELLA MODIFICA 
DELLO STILE DI VITA

La PCOS è una endocrinopatia complessa, che neces-
sita di un corretto approccio diagnostico e di una te-
rapia individuale a lungo termine. L’eterogeneità dei
sintomi, l’irregolarità dei cicli mestruali, l’acne, l’irsuti-
smo, le difficoltà di concepimento, le possibili compli-
canze metaboliche a lungo termine possono essere,
soprattutto nelle giovani pazienti, causa di stress
emotivi che possono incidere negativamente sulle at-
tività quotidiane, lavorative e sociali, causando una si-
gnificativa riduzione della “qualità di vita”. La PCOS
non solo è una tra le causa principali di infertilità e ir-
sutismo ma è considerata una vera e propria sindro-
me metabolica. Nelle pazienti con PCOS può essere
presente una sindrome plurimetabolica con obesità,
insulino resistenza, dislipidemia e complicanze meta-
boliche. Il rischio di sviluppo diabete per le donne con
PCOS aumenta da 3 a 7 volte rispetto alla popolazio-
ne generale. 
La modificazione dello stile di vita rappresenta il trat-
tamento di prima linea per la gestione delle pazienti
con PCOS.  In considerazione dell’aumentato rischio
di sviluppo del diabete di tipo 2 , determinato soprat-
tutto dalla presenza di sovrappeso o obesità e iperin-
sulinemia, il calo ponderale deve essere considerato
l’approccio terapeutico iniziale e indispensabile so-
prattutto per le pazienti con maggior peso. Per le pa-
zienti normopeso è indispensabile mantenere un giu-
sto sistema nutrizionale. Una dieta ricca di grassi, so-
prattutto acidi grassi saturi e di zuccheri a rapido as-
sorbimento favorisce l’obesità. 
Fondamentale è l’esercizio fisico che deve essere pra-
ticato con regolarità e costanza. 

PCOS sovrappeso e obesità
La PCOS è una delle condizioni che più frequente-
mente si associano all’obesità e al sovrappeso nel ses-
so femminile. Circa il 25-50 % delle pazienti con PCOS
presentano un sovrappeso o una vera obesità, in par-
ticolare con fenotipo addominale. Il restante 50% del-
le pazienti con PCOS  è normopeso.
Il peso corretto nell’adulto dipende dall’altezza, per
questo si calcola il cosiddetto Indice di Massa Corpo-
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rea (IMC o Body Mass Index, BMI) definito come il rap-
porto tra il peso in kilogrammi e l’altezza in metri ele-
vata al quadrato (kg/m2). In base al valore ottenuto si
può collocare all’interno di una delle classi sottostan-
ti; in questo modo sapremo si può avere una defini-
zione dell’indice di massa corporea.

IMC o BMI (kg/m2)

L’eccesso ponderale nelle pazienti con PCOS rappre-
senta un fattore aggravante a causa delle caratteristi-
che metaboliche ed ormonali che concorre a determi-
nare, soprattutto può andare ad aggravare lo stato di
resistenza insulinica presente nella PCOS. Il tessuto
adiposo è una fonte extra-ghiandolare di androgeni
che vengono prodotti senza il controllo del sistema
endocrino. 
Nelle pazienti con PCOS la distribuzione del grasso
corporeo è frequentemente di tipo androide e centra-
le. È noto che l’obesità rappresenta una delle princi-
pali cause di diminuzione della sensibilità all’insulina.

La riduzione del peso corporeo è correlata ad un mi-
glioramento del quadro clinico generale delle pazien-
ti con PCOS: il calo ponderale rappresenta un incre-
mento alla sensibilità all’insulina, la riduzione dell’ipe-
randrogenismo, riduzione del volume ovarico e del
numero dei follicoli oltre al miglioramento della fun-
zione ovarica con ripristino dell’ovulazione. Impor-
tante è la riduzione del rischio cardiovascolare con il
calo di peso corporeo, infatti è dimostrato che già una
live perdita di peso migliora la dislipidemia, la pres-
sione arteriosa e i marker dell’infiammazione. 

LA DIETA CORRETTA PER LE DONNE 
CON PCOS

Non è sufficiente una modesta restrizione calorica as-
sociata ad una moderata attività fisica per gestire
l’obesità delle donne con PCOS, ma è importante at-
tuare una modificazione dei rapporti tra macronu-
trienti con un aumento dell’apporto proteico ed una
riduzione o modifica dei tipi di carboidrati assunti. 
Incrementare la percentuale di proteine in modo mo-
derato migliora la sensazione di sazietà, aumenta la
termogenesi post-prandiale ed il consumo energeti-
co inoltre aiuta a preservare la massa magra.  Ci sono
studi che mostrano che una dieta ad alto contenuto
proteico apporta benefici nella riduzione del glucosio
post-prandiale, nella riduzione dell’LDL e nel decre-
mento del glucosio post-prandiale. L’aspetto negati-
vo di questo approccio dietetico è il basso grado di
sostenibilità e la scarsa compliance data dalla difficol-
tà a mantenere la perdita di peso nel lungo periodo
(12-36 mesi).
Studi dimostrano invece come la variazione della ti-
pologia dei carboidrati scelti nel piano dietetico in re-
lazione al loro indice glicemico (IG) e/o carico glicemi-
co (CG) possa ridurre il rischio cardiovascolare, garan-
tire il mantenimento della perdita di peso anche nel
lungo periodo oltre ad aumentare l’effetto saziante
percepito dalle pazienti. L’indice glicemico misura la
capacità di un certo zucchero di alzare la glicemia do-
po il pasto rispetto ad uno zucchero di riferimento (il
glucosio puro). Fu Jenkins che nel 1981 mise a punto
gli indici glicemici sulla base dei lavori realizzati dal
1976 da Crapo.L'indice glicemico misura quindi il po-
tere glicemizzante di un glucide, ossia la sua capacità
di liberare una certa quantità di glucosio dopo la di-
gestione. Si può dire allora che l'indice glicemico mi-
sura effettivamente la biodisponibilità di un glucide,
che corrisponde alla sua percentuale di assorbimento
intestinale. Se l'indice glicemico è alto (per esempio
nel caso della patata) la percentuale di assorbimento
del glucide corrispondente provocherà una risposta
glicemica alta. Se al contrario l'indice glicemico è bas-
so (per esempio nel caso delle lenticchie) la percen-
tuale di assorbimento del glucide corrispondente
provocherà una risposta glicemica bassa se non addi-
rittura insignificante.Così, rispetto all'indice di riferi-
mento 100 del glucosio, le patatine fritte hanno un in-
dice glicemico (IG) di 95 mentre l’IG delle lenticchie
verdi è 25.
È importante comunque sapere che l'indice glicemico
di un glucide non è fisso, Può variare, infatti, in funzio-
ne di un certo numero di parametri quali l'origine bo-
tanica o la varietà per un cereale, il grado di matura-
zione per un frutto, il trattamento termico, l'idratazio-
ne, ecc.
Il carico glicemico è invece un concetto sviluppato in
seguito, che riflette meglio la risposta glicemica nel
sangue e la richiesta di insulina di un alimento , te-
nendo conto della quantità di carboidrati solitamente
consumato, in aggiunta al suo valore IG.
Le pazienti con PCOS mostrano una importante ipe-
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rinsulinemia compensatoria quindi potrebbero esser-
ci vantaggi nel seguire un regime dietetico a basso IG
e CG. Risulta quindi utile limitare il consumo degli
zuccheri semplici e fare attenzione all’IG degli alimen-
ti. Questo non vuol dire che gli zuccheri debbano es-
sere eliminati, tuttavia andrebbero consumati in
quantità controllate e soprattutto cercando di evitare
di consumarli da soli, inserendoli in pasti che com-
prendano alimenti che ne modulino l’assorbimento e
ne riducano l’indice glicemico. È indispensabile ridur-
re il consumo di grassi saturi e di colesterolo soprat-
tutto nelle pazienti androgenizzate. L’eccesso di grassi
è in grado di influire negativamente sul metabolismo
glucidico, infatti è stato più volte dimostrato che una
dieta con alto carico di grassi saturi è associata ad una
ridotta sensibilità insulinica.

Quindi è importante seguire alcune regole:
• Consumare cereali e derivati (farina, pane, fette bi-

scottate, grissini, crackers, pasta, riso…) preferibil-
mente in forma integrale; 

• consumare cereali “alternati-vi” come farro, orzo,
quinoa, etc…

• consumare cereali antichi
• consumare carboidrati a basso indice glicemico e

carico glicemico
• Prediligere le cotture “al dente” e i formati di pasta

lunga (spaghetti, linguine…);
• Aumentare il consumo dei legumi come alternativa

ad altri secondi piatti, abbinandoli eventualmente
ai cereali integrali creando dei piatti unici;

• Consumare sempre una porzione di verdura (ad
esclusione di alcune tipologie) all’interno del pasto;

• Limitare il consumo di patate e preferire quelle no-
velle, cotte con la buccia e associate ad una porzio-
ne di verdura;

• Evitare le carote cotte
• Evitare di consumare troppa frutta, attenendosi alle

2 porzioni giornaliere, preferibilmente consuman-
dola a termine pasto o in associazione a carboidrati
complessi e con fibra (es. crackers integrali);

• Evitare i dolci contenenti zuccheri facilmente dispo-
nibili (caramelle, torte, creme e confetture, biscotti,
bibite gasate, succhi di frutta…)

• Limitare l’assunzione di grassi scegliendo quelli di
qualità

• Consumare carni magre e preferibilmente bianche
• Evitare il consumo di carni processate 
• Moderare la quantità di grassi ed oli usati per condire

e cucinare prediligendo il consumo a crudo di oli ex-
travergine d’oliva o di semi (arachide, mais, girasole). 

• Prediligere cotture al cartoccio, al vapore, al forno o
al microonde evitando le fritture; utilizzare per le
cotture i condimenti che possiedono un più elevato
punto di fumo (olio extravergine d’oliva, olio di ara-
chide) evitando il riutilizzo di olio già usato in prece-
denza. 

• Evitare il consumo di grassi da condimento come
burro, lardo, strutto, panna, ricordando che spesso
sono presenti anche in prodotti da forno o altri pro-
dotti pronti (gelati, creme, salse…).

• Fra le carni preferire quelle magre bianche (pollo,
tacchino, coniglio) e limitare quelle rosse (maiale,
vitello o manzo) ad una volta a settimana eliminan-
do il grasso visibile; 

• Fra i pesci preferire il pesce azzurro (alici, nasello,
merluzzo, orata, sogliola) ma anche trote e quelli ad
elevato contenuto di omega tre (salmone, sgom-
bro, tonno,) limitando il consumo di crostacei e mol-
luschi, ricchi di colesterolo. 

• Scegliere preferibilmente latte e derivati nelle va-
rianti parzialmente scremate e tra i formaggi sce-
gliere quelli freschi (mozzarella, ricotta, formaggi di
capra, scamorza, etc.) o del grana o parmigiano limi-
tando le porzioni e la frequenza settimanale con cui
vengono consumati (g 60-100, un paio di volte alla
settimana), avendo cura di utilizzarli come secondo
piatto e non in aggiunta ad un pasto già di per sé
completo. 
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• Ridurre il consumo di sale in quanto un consumo
eccessivo può favorire l’instaurarsi di ipertensione
arteriosa, soprattutto nelle persone predisposte che
a sua volta può indurre danni a livello cardiaco, va-
scolare e renale. L’eccesso di sodio sembra inoltre
predisporre ad un aumento del rischio di tumori
dello stomaco e, inducendo maggiori perdite urina-
rie di calcio, probabilmente ad un maggiore rischio
di osteoporosi.

Conclusioni 

La sindrome dell’ovaio policistico (Polycystic Ovary
Syndrome, PCOS) è un’endocrinopatia comune che
interessa il 4-12% delle donne in età riproduttiva. Ab-
biamo visto che le caratteristiche della PCOS possono
essere sintetizzate in:
• iperandrogenismo
• oligo-anovularità
• policistosi ovarica

a cui si associa un quadro metabolico caratteristico di
iperinsulinemia e insulinoresistenza, con una distribu-
zione del grasso a livello addominale a cui è associata
solitamente obesità o sovrappeso.
Non esistono ancora linee guida in merito alla dieta
ideale per le pazienti con PCOS ma ci sono dati inte-
ressanti per sostenere l’importanza del trattamento
dietetico-nutrizionale nel miglioramento del quadro
di insulino resistenza e androgenismo. Il piano dieteti-
co deve essere soprattutto finalizzato alla riduzione
del carico lipidico con particolare contenimento del
consumo di grassi saturi e colesterolo ed alla corretta
scelta di alimenti a basso indice glicemico che possa-
no assicurare un basso carico glicemico giornaliero.
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INTRODUZIONE

Dal 2015 il nostro paese è entrato in una fase di decli-
no demografico. Secondo l’ultimo rapporto annuale
Istat relativo al 2018, il nostro paese è uno dei più lon-
gevi al mondo con 170 anziani (persone di almeno 65
anni) ogni 100 giovani (tra 0 e 14 anni),  siamo il paese
più vecchio al mondo dopo il Giappone. 
In Italia le nascite sono state 464  mila nel 2017, nuovo
minimo storico con il 2% in meno rispetto al 2016. Si
diventa genitori sempre più tardi, le coppie rimanda-
no la scelta di avere figli verso età sempre più mature
in conseguenza dello spostamento in avanti di tutte
le tappe che contraddistinguono il passaggio alla vita
adulta (termine degli studi e inserimento nel mercato
del lavoro, uscita dalla famiglia di origine, formazione
di una unione, ecc.). Diminuisce il contributo alle na-

scite della popolazione straniera, anche se il numero
medio di figli delle donne straniere resta più elevato
di quello delle donne italiane (1,95 figli per donna ri-
spetto a 1,27).
Numero medio di figli per donna per cittadinanza del-
la madre - Anni 2003-2017

DISCUSSIONE

I dati epidemiologici, facendo  riferimento al numero
di figli per donna, tendono spesso a sottovalutare la
componente maschile nell’ infertilità di coppia. In re-
altà la concentrazione media di spermatozoi negli ul-
timi 50 anni si è più che dimezzata  e l’infertilità ma-
schile rappresenta circa la metà delle cause dell’infer-
tilità di coppia. Secondo i ricercatori, le cause non so-

no da ricercare solo
nella genetica o nel-
l’età, ma anche nell’in-
cidenza di fattori
esterni e, non ultimo, il
livello di stress a cui
ciascun individuo è
sottoposto. Lo stile di
vita di un individuo o
della collettività rap-
presenta l’insieme di
tutti quei comporta-
menti comuni che
possono influenzare lo
stato di benessere, la
qualità della vita e la
salute della società. 
In quest’ambito la pre-
venzione deve essere
considerata l’arma mi-
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Attualmente, secondo l’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS),  il 15-20% delle coppie nei paesi industrializ-
zati ha problemi nel concepimento dei figli. Le cause che contribuiscono a determinare tale percentuale sono varie
e tengono conto sicuramente della tendenza, rispetto al passato, di una ricerca del concepimento sempre più tar-
diva. Negli ultimi anni sono notevolmente aumentate anche le segnalazioni su un presunto declino della qualità del
liquido seminale e, di conseguenza, della fertilità maschile e in questo ambito l’inquinamento ambientale e gli stili
di vita scorretti sono sicuramente tra le cause principali. 
È necessario prendere sempre maggiore consapevolezza di queste problematiche e attuare comportamenti pre-
ventivi da parte della collettività, cercando di arrivare al concepimento nelle migliori condizioni di salute per poter
meglio contrastare il diffondersi dell’ infertilità. 



gliore per combattere l’infertilità; per questo si deve
cercare di educare e sensibilizzare soprattutto i giova-
ni che molto spesso non sono adeguatamente infor-
mati  sui rischi di alcuni comportamenti, abitudini e
stili di vita che possono incidere sulla loro salute in
generale e in particolare sulla loro fertilità.

Si parla di infertilità maschile tutte le volte che si veri-
fica un’alterazione della normale produzione, matura-
zione, concentrazione e motilità degli spermatozoi. A
tale riguardo sono  numerosi  gli studi che hanno pre-
so in considerazione i diversi fattori di rischio ambien-
tale e stili di vita che possono causare un calo della
fertilità maschile. Tra questi, particolarmente ricorren-
ti sono: il fumo, l’alcol, l’ obesità, l’esposizione a fattori
tossici ambientali o legati a particolari lavori  e la tem-
peratura scrotale.
L’esposizione a particolari sostanze chimiche pre-
senti nell’ambiente in cui si vive o si  lavora o negli
alimenti ha un posto importantissimo nell’ambito
della salute riproduttiva. Negli ultimi anni la com-
missione europea e altri organismi internazionali e
nazionali (WHO, Ministero della Salute) hanno posto
particolare attenzione sugli interferenti endocrini (
EDC dall’acronimo inglese  Endocrine Distrupting
Chemiclas).
Gli EDC sono un gruppo eterogeneo di sostanze che
si comportano come ormoni esogeni avendo  la capa-
cità potenziale di interferire, attraverso svariati mec-
canismi, con il funzionamento  del sistema endocrino
già a partire dallo sviluppo fetale e postnatale e suc-
cessivamente nell’omeostasi della fisiologia ormona-
le dell’individuo adulto.
Gli EDC hanno carattere lipofilo e questo permette lo-
ro di diffondere attraverso la membrana cellulare, di
legare eventualmente i recettori per gli ormoni steroi-
dei e di accumularsi a livello del tessuto adiposo. Il lo-
ro bioaccumulo ha sicuramente una notevole impor-
tanza da un punto di vista tossicologico.
Per quanto riguarda gli alimenti  è da citare il fatto che
attraverso la sostanza grassa consumata insieme alla
carne, al latte ecc. vengono assunte numerose di que-
ste sostanze derivanti dall’inquinamento ambientale.
L’enorme quantità di composti che potrebbero inter-
ferire con il sistema endocrino umano e animale  non
ne facilita la classificazione , molte sono sostanze di
ampio impiego ed economicamente importanti e che
quindi richiedono delle adeguate soluzioni per un lo-
ro utilizzo consapevole.
Si tratta di un vasto gruppo di sostanze che spazia da
contaminanti ambientali persistenti, a composti uti-
lizzati in prodotti industriali e di consumo, a composti
utilizzati come antiparassitari o sostanze naturali co-
me i fitoestrogeni.

Di seguito sono riportati alcuni esempi di interfe-
renti endocrini:

• Erbicidi e pesticidi;
• Sostanze naturali come i fitoestrogeni;
• Alcuni farmaci o estrogeni sintetici;
• Contaminanti di materie plastiche (involucri per la

conservazione, contenitori deteriorati, prodotti
derivati dalla combustione del PVC come le dios-
sine);

• Sostanze di origine industriale, come i bisfenoli.

Uno dei problemi più importanti relativo agli Interfe-
renti Endocrini è costituito dal bioaccumulo, determi-
nato da una esposizione costante, prolungata e ripe-
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Tabella 1 - Principali fattori di rischio e conseguenti al-
terazioni sull’apparato riproduttivo e sulla qualità del li-
quido seminale di un uomo.



tuta nel tempo. Si suppone che gli EDC possano avere
effetti anche a basse dosi, al di sotto della soglia tossi-
ca riconosciuta, il che presuppone la necessità di veri-
fiche scientifiche sempre più approfondite per defini-
re una dose di sicurezza.
È importante anche non trascurare la possibilità di in-
terazione tra i vari EDC per i possibili effetti additivi o
sinergici e la presenza di suscettibilità individuale su
base genetica. E, soprattutto, va considerata l’età in
cui avviene l’esposizione esistono infatti dei periodi
critici in cui lo sviluppo del sistema riproduttivo è più
vulnerabile ad eventuali influssi di agenti esterni, co-
me ad esempio il periodo tra la VIII e la X settimana di
gestazione particolarmente importante per lo svilup-
po della gonade maschile.
Studi epidemiologici hanno rilevato un’associazione
tra livelli di questi inquinanti  e una riduzione della
fertilità maschile ( decremento della concentrazione
di spermatozoi nel liquido seminale e della loro capa-
cità fecondante) . Parallelamente alcuni autori hanno
riportato negli ultimi anni un aumento di diverse pa-
tologie del tratto riproduttivo, tumori testicolari, crip-
toorchidismo e ipospadia. Riportando notevoli varia-
zioni fra le varie aree geografiche.

CONCLUSIONI

Vista la complessità dell’argomento i dati disponibili
fino ad oggi sul declino della fertilità maschile e l’au-
mento delle patologie associate necessitano sicura-
mente di ulteriori conferme anche se l’esistenza di
una associazione con l’aumento di fattori ambientali
inquinanti è sufficiente per indicare che questo ar-
gomento è da tenere in grande considerazione. E’
necessario prendere sempre maggiore consapevo-
lezza di queste problematiche e attuare comporta-
menti preventivi da parte della società in generale al
fine di ridurre il rischio di infertilità. La prevenzione
deve essere attuata soprattutto nei confronti delle
nuove generazioni,  che molto spesso sono inconsa-
pevoli di quanto alcuni comportamenti e abitudini
possano riflettersi sulla loro salute e non ultimo sulla
loro fertilità e sulla capacità fecondante dei loro
spermatozoi.
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Con il termine tiroidite si designa un gruppo eteroge-
neo di infiammazioni della tiroide di etiologia, clinica
e decorso diversi. La presentazione clinica varia, infat-
ti, da forme con le caratteristiche tipiche dell’infiam-
mazione della tiroide, a forme senza sintomatologia
locale ma che si rendono evidenti solo con i segni e i
sintomi della disfunzione ghiandolare o, infine, a for-
me asintomatiche che vengono diagnosticate solo
per l’alterazione di alcuni parametri di laboratorio.
L’etiologia è infettiva, autoimmune, da traumi, da ra-
diazioni, da farmaci o da processi fibrotici idiopatici. Il
decorso può essere acuto, subacuto o cronico; il pro-
cesso infiammatorio può non influenzare la funzione
tiroidea o, al contrario, può determinare tireotossico-
si, ipotiroidismo o entrambe le condizioni in sequen-
za con successivo ripristino dell’eutiroidismo o evolu-
zione verso ipotiroidismo permanente.
Le diverse forme di tiroidite differiscono anche dal
punto di vista anatomo-patologico con quadri di in-
fiammazione granulocitaria, granulomatosa o linfoci-
taria o di fibrosi. Con il termine di tiroidite destruente si
intendono alcune forme di tiroidite (la subacuta, la
postpartum e la tiroidite da amiodarone) per identifi-
care il meccanismo fisiopatologico della disfunzione
tiroidea. Nelle tiroiditi destruenti, infatti, l’infiamma-
zione induce la distruzione dei follicoli tiroidei con im-
missione in circolo di ormoni preformati con conse-
guente fase tireotossica e successiva deplezione della
riserva intratiroidea con ipotiroidismo che può essere
transitorio se il processo flogistico si risolve con “resti-
tutio ad integrum” del parenchima. 
La Tiroidite subacuta è un’infiammazione acuta della
tiroide caratterizzata da febbre, dolore e da decorso cli-
nico trifasico caratterizzato prima da tireotossicosi, se-
guita da ipotiroidismo e infine successivo ripristino del-
l’eutiroidismo.

Illustrazione del Caso Clinico
V.S., una donna di 35 anni si reca dal medico per un
dolore persistente nella regione anteriore del collo,
accompagnato da astenia, adinamia, febbre, con bri-
vido, fino a 38,0 C-38,5 C. La Paziente, nella settimana
precedente, ha assunto “sua sponte” un antibiotico a
ampio spettro e aspirina senza miglioramento né del-
la febbre né delle condizioni generali. Durante il col-
loquio la Paziente riferisce di aver avuto nelle 2-3 set-
timane precedenti febbre intermittente, agitazione,
disfagia, lieve perdita di peso senza però diminuzione
del senso della fame. La Paziente non riferisce una fa-
miliarità di tireopatie. 
All’esame obiettivo appare sofferente, ma tachicardica,
112 battiti/minuto, con valori di Pressione arteriosa di

135/80. All’ispezione si nota un ingrandimento irregola-
re della tiroide, di consistenza dura e molto dolente e
dolorabile. Null’altro di rilevante all’Esame Obbiettivo.
Gli esami di laboratorio mostrano una VES molto eleva-
ta 68 mm/min, la FT4 è di 2,7 ng/dL (valori normali da
0.76 a 1.46 ng/dL), la FT3 5,8 pg/mL (2,3 a 4,2 pg/mL) e
il TSH < di 0,1 µU/mL, Anticorpi anti-TPO e anti-Tg ne-
gativi. L’ecografia della regione anteriore del collo mo-
stra un evidente aumento delle dimensioni della tiroi-
de, con noduli multipli, di dimensioni da 1 a 2,5 cm. con
aree sparse di ipoecogeneità sia nel lobo destro che si-
nistro ma senza formazione di ascessi.

La tiroidite subacuta è la causa più frequente di do-
lore nella regione tiroidea e può rappresentare fino al
5% dei casi di disfunzione tiroidea. L’incidenza, 49 ca-
si/106/anno, è 5-8 volte meno frequente della malat-
tia di Graves- Basedow, e 15-20 volte meno frequente
della tiroidite cronica autoimmune o di Hashimoto. È
colpito più spesso il sesso femminile con un rapporto
F:M di 3-6:1. Ha un picco di incidenza nel terzo-quinto
decennio ed è rara nell’età pediatrica e anziana. Si ma-
nifesta con maggiore frequenza in primavera e autun-
no anche se è presente in tutti i periodi dell’anno. 
La causa della tiroidite subacuta è una infezione vira-
le, anche se l’evidenza è indiretta. La distribuzione
stagionale corrisponde alle infezioni da enterovirus,
coxsackie, influenza, echo o adenovirus, -Epstein Barr.
L’associazione con l’antigene HLA-Bw35 aumenta di
8-50 volte il rischio di sviluppare la malattia per cui si
ritiene che vi sia una predisposizione genetica. Nella
popolazione giapponese è stata descritta la presenza
dell’aplotipo HLABw67. Non ci sono evidenze di un
coinvolgimento autoimmune; la presenza, nella fase
acuta, di anticorpi anti-TPO, anti-Tg e anti-TSHR, infatti
è molto probabilmente una risposta immune agli an-
tigeni tiroidei conseguenti al processo infiammatorio.
Gli anticorpi, infatti, decrescono gradualmente o
scompaiono con la risoluzione della malattia. 
L’istopatologia della tiroidite subacuta è rappresen-
tata dalla distruzione dell’epitelio follicolare con per-
dita di integrità del follicolo; la lesione tipica è infatti il
nucleo di colloide circondato da cellule giganti multi-
nucleate che formano dei granulomi Fig. 1. Le lesioni
regrediscono con la risoluzione della malattia anche
se può residuare, talvolta, fibrosi. 
La tiroidite subacuta presenta le caratteristiche fisio-
patologiche tipiche delle tiroiditi destruenti. L’infiam-
mazione causa la rottura dei follicoli tiroidei con con-
seguente rilascio della colloide negli spazi interstiziali
e nel circolo. L’immissione in circolo di ormoni tiroidei
e di tireoglobulina comporta un aumento di FT4 ed
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FT3 circolanti e soppressione del TSH, e assenza di
captazione del radioiodio. Nell’arco di 2-3 mesi si
esaurisce il deposito degli ormoni preformati con
conseguente riduzione dei livelli plasmatici di FT4 ed
FT3 e conseguente aumento del TSH. Con il regredire
della flogosi i follicoli si riformano, la captazione del
radioiodio inizialmente è aumentata, per poi tornare
nella norma, e si ha la ripresa della sintesi ormonale,
con la ricostituzione della riserva di colloide e ripristi-
no dell’eutiroidismo.
Clinicamente nell’8-16% dei pazienti è preesistente il
gozzo. L’esordio, nel 20% dei pazienti, è preceduto nei
30-60 giorni prima dell’esordio della sintomatologia
da un’infezione delle prime vie respiratorie superiori e
da una fase transitoria caratterizzata da malessere,
mialgie e artralgie. Il sintomo fondamentale della ti-
roidite subacuta, presente nel 95% dei casi, è il dolore
nella regione tiroidea. Sono spesso presenti sintomi di
interessamento sistemico quali malessere generale,
mialgie ed artralgie che precedono e seguono l’esor-
dio del dolore. Il dolore può avere insorgenza brusca
o graduale, è spontaneo ma è esacerbato dalla palpa-
zione, dalla deglutizione, dalla tosse e dai movimenti
del collo. Può irradiarsi all’orecchio, alla mandibola o
all’occipite e può associarsi a disfagia; nella maggior
parte dei casi è costante, di intensità variabile da lieve
a molto intensa Fig. 2. Il dolore può coinvolgere tutta
la ghiandola, solo un lobo, solo una parte di esso o in-
teressare in successione prima un lobo e poi l’altro. Ti-

pico è il rialzo della temperatura corporea che può ave-
re le caratteristiche della febbricola o della febbre ele-
vata (40° C). Tra i segni locali è caratteristico l’aumento
di volume, più spesso localizzato conformazione di
noduli; può interessare un solo lobo o entrambi i lobi
in successione (“noduli migranti”) o tutta la ghiando-
la. Alla palpazione la tiroide è dolente e di consistenza
nettamente aumentata; la aumentata consistenza
della ghiandola alla palpazione può far sospettare
una patologia maligna. Va sottolineato che i sintomi e
segni della disfunzione tiroidea variano a seconda
della fase. La prima fase, tireotossica, è sintomatica
nel 50% dei casi, dura 4-6 settimane, e si manifesta
con calo ponderale, tachicardia, tremori, sudorazione.
L’ipotiroidismo transitorio successivo si manifesta nei
due terzi dei pazienti, dura 2-8 settimane, può essere
subclinico o manifesto, in relazione all’entità del pro-
cesso distruttivo causato dalla flogosi. La malattia ha
un decorso autolimitante con ripristino dell’eutiroidi-
smo; la sua durata varia da 3 a 6 mesi e in rari casi può
prolungarsi fino a 12-18 mesi. La recidiva dopo remis-
sione completa è rara, pari a circa il 2% per anno dopo
il primo episodio. 
Il decorso nella maggior parte dei casi tende alla re-
missione grazie soprattutto alla terapia adeguata. Nel
90% dei pazienti si osserva, entro 3-6 mesi, una risolu-
zione completa con ripristino della normale morfolo-
gia e della funzione tiroidea. In una relativamente
modesta percentuale di pazienti la malattia presenta
ripetute riesacerbazioni e, infatti, nel 4% dei casi può
recidivare anche dopo remissione completa, Fig 3.
L’evoluzione verso l’ipotiroidismo permanente si os-
serva nel 5-15% dei pazienti ed è causata alla distru-
zione del tessuto tiroideo o alla comparsa di autoanti-
corpi). 
La Diagnosi è clinica ed è facile nei casi tipici. L’asso-
ciazione di dolore nella regione tiroidea, febbre, ma-
lessere generale, con segni e sintomi iniziali di tireo-
tossicosi è fortemente indicativa di tiroidite subacuta,
Tab. 1. La diagnosi è più difficile nei casi con sintoma-
tologia sfumata tanto che è spesso confusa con la fa-
ringite. 
La diagnosi è confermata dagli esami di laboratorio
e strumentali, Tab. 1, 2. Le indagini di I° livello sono
rappresentate dagli indici di flogosi. L’aumento del-
la VES, che può raggiungere, talvolta, valori superiori
a 100 mm/h, è patognomonico. Si osserva aumento
della Proteina C reattiva; ma i leucociti possono es-
sere normali nel 50% dei pazienti. Nella fase tireotos-
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Fig. 1 A e B. - Istopato-
logia della Tiroi dite su-
bacuta. A Nota la for-
mazione di granulomi,
con cellule giganti e fi-
brosi.
B. Distruzioe dei follicli
e la infiltrazione di leu-
cociti, linfociti e ma-
crofagi.

Dolore irradiato
all’orecchio e alla mandibola

Dolore intenso al collo

Tiroide dura, tesa
In�ammazione della 

regione anteriore del collo

Fig. 2. - Clinica della Tiroidite subacuta di De Quervain. Mo-
dificata da Endocreinologia Clinica. Monaco F. ed, 5 edizione,
SEU 2011.



sica il TSH è soppresso mentre la FT3 e, soprattutto la
FT4 sono aumentate; nella fase di ipotiroidismo, al
contrario, il TSH è aumentato mentre FT3 ed FT4 sono
normali nella forma subclinica o ridotte nella forma
conclamata. Le indagini di II° livello consistono nella
determinazione degli anticorpi anti-Tg, anti-TPO e anti
TSHR, che sono normali o solo lievemente elevati, e la
tireoglobulina, che risulta aumentata. 
La diagnostica per immagini si basa fondamental-

mente sulla ecografia tiroidea Fig 4. La tiroide appa-
re, infatti, ingrandita diffusamente o a carico di un so-
lo lobo, con ecostruttura ipoecoogena e disomoge-
nea con margini irregolari. Caratteristicamente il pa-
ziente riferisce dolore al passaggio della sonda sul
collo durante l’esame ecografico. L’ipoecogenicità
può coinvolgere tutta la ghiandola o solo aree di essa
con il tipico aspetto pseudonodulare. Le aree pseudo-
nodulari hanno contorni irregolari e sfumati con va-
scolarizzazione scarsa al color Doppler. Con l’ecogra-
fia si valuta bene l’evoluzione della malattia eviden-
ziando la modificazione delle dimensioni delle aree
ipoecogene, il coinvolgimento asincrono di aree di-
verse dello stesso lobo o dei due lobi in successione.
Dopo la risoluzione della malattia può residuare diso-
mogeneità strutturale con aree pseudonodulari iso-
iperecogene. L’ecografia evidenzia inoltre linfoadeno-
megalie laterocervicali con le caratteristiche ultraso-
nografiche dei linfonodi reattivi. La scintigrafia tiroi-
dea e la curva di iodioradiocaptazione sono ormai in-
dagini obsolete. La captazione dello iodio radioattivo
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Fig. 4. - Evoluzione della Tiroidite subacuta. Modificata da
Endocrinologia Clinica. Monaco F. ed, 5 edizione, SEU 2011.

Fig. 3 - Aspetto ecografico dellaTi-
roidite subacuta A: area focale
ipoecogena ipoecogena a margini
sfumati. B: area focale vascolariz-
zata, C: aspetto marcatamente
ipoecogeno e disomogeneo di
tutto il lobo.

Tabella 1. - Diagnosi della tiroidite subacuta

Anamnesi Pregressa infezione delle prime vie respi-
ratorie

Gozzo nodulare o diffuso

Sintomi Dolore localizzato o irradiato all’orecchio,
alla mandibola; spontaneo, esacerbato
dalla palpazione

Mialgie, artralgie, malessere generale

Segni Gozzo, dolente, dolorabile alla palpazione,
di consistenza aumentata

Febbre

Tremore, cute sudata, tachicardia nella fa-
se tireotossica

Laboratorio VES e PCR aumentate, leucocitosi, anemia
nella fase tireotossica, FT3, FT4 elevati, ma
TSH soppresso nella fase ipotiroidea FT4 ri-
dotto e TSH aumentato

Diagnostica
per immagini 

Ipoecogenicità diffusa o focale all’ecografia

Evoluzione Ripristino della normale morfologia e fun-
zione tiroidea

Ipotiroidismo permanente 5-15%

Recidiva 4%

Modificata da Endocrinologia Clinica. Monaco F. ed, 5
edizione, SEU 2011



nella fase tireotossica è molto bassa (0-1%) mentre la
scintigrafia mostra una distribuzione del tracciante
assente, o minima, ed irregolare. 
L’esame citologico con agoaspirato, non necessario per
una diagnosi di certezza della malattia mostra cellule
infiammatorie, colloide, di cellule giganti plurinucle-
te, granulociti neutrofili polimorfonucleati. L’Accura-
tezza diagnotica e il costo delle indagini nella Tiroidite
subacuta sono riportate nella Tab. 2
Per la diagnosi differenziale vanno prese in considera-
zione la tiroidite acuta, la pseudocisti emorragica e le
varianti dolenti della Tiroidite di Hashimoto. Nella ti-
roidite acuta la reazione locale è più eclatante con
coinvolgimento dei tessuti molli adiacenti la ghian-
dola e della cute sovrastante, la leucocitosi è marcata
e la reazione febbrile più elevata. La pseudocisti
emorragica è caratterizzata da improvviso aumento
di volume di una zona della ghiandola che alla palpa-
zione ha una consistenza teso-elastica ed è poco o af-
fatto dolente e dolorabile. La VES e gli ormoni tiroidei
sono nella norma; l’esame ecografico evidenzia una
lesione anecogena o mista. 
La Terapia spesso necessita del solo trattamento sin-
tomatico poiché la malattia si autolimita. Nei casi lievi
è sufficiente l’acido acetilsalicilico alla dose di 0,5-1 g.
per os in due-tre somministrazioni giornaliere o far-
maci antinfiammatori non steroidei a dosi equivalenti
di, Tab. 3. È sempre necessario associare farmaci ga-
stroprotettori (ranitidina 150 mg/die, o dose equiva-
lente di altri anti-H2, o omeprazolo 20 mg/die o dosi
equivalenti di altri inibitori della pompa protonica). 
Nei casi di dolore molto intenso e persistente è neces-
sario un cortisonico come il prednisone, alla dose ini-

ziale di 25-50 mg/die in monosomministrazione (o
dosi equivalenti di altri cortisonici). La risposta allo
steroide è estremamente rapida con riduzione del do-
lore in 24-48 ore e, dopo una settimana, si può pro-
gressivamente ridurre il dosaggio, passando alla som-
ministrazione a giorni alterni e sospendere il farmaco
dopo 4-6 settimane. La possibilità di recidiva dopo so-
spensione dello steroide è del 20%. L’evoluzione ver-
so l’ipotiroidimo è più frequente nei casi trattati con
cortisonici perché l’impiego dei cortisonici è riservato
ai casi con sintomatologia dolorosa più marcata. Non
è indicata, invece, la terapia antibiotica poiché l’agen-
te etiologico è verosimilmente un virus.
Nella fase tireotossica non è indicata la somministra-
zione di farmaci anti-tiroidei, ma è sufficiente un trat-
tamento sintomatico con beta-bloccanti come il pro-
pranololo alla dose di 20-40 mg per os tre volte al
giorno o dosi equivalenti di beta-bloccanti cardio-se-
lettivi quali l’atenololo 25-100 mg/die in monosom-
ministrazione. Nei casi in cui l’impiego di beta-bloc-
canti sia controindicato, è possibile utilizzare il vera-
pamil alla dose di 80-160 mg/die in due somministra-
zioni.
L’ipotiroidismo in genere è subclinico e, essendo tran-
sitorio, non richiede terapia sostitutiva. In caso di ipo-
tiroidismo manifesto si rende necessaria la terapia ti-
roidea sostitutiva con L-T4, con le stesse modalità se-
guite per l’ipotiroidismo primario (1,2-1,7 µg/Kg/die
di L-T4 per os in monosomministrazione a stomaco
vuoto per almeno 30 minuti e almeno un’ora prima
della somministrazione di eventuali altri farmaci). Poi-
ché l’ipotiroidismo è, nella maggior parte dei casi,
transitorio è necessario valutare la possibilità di ridu-
zioni della posologia o di sospensione della terapia
con rivalutazione della funzione tiroidea.
Dopo la guarigione è necessario è necessario un con-
trollo clinico, ecografico e la determinazione della
FT4, e del TSH ogni 6 mesi per il primo anno. Succes-
sivamente il controllo deve essere effettuato una vol-
ta all’anno, ripetendo le indagini ormonali e dosando
anche gli anticorpi anti-Tg e anti-TPO.
La prognosi è favorevole per il ripristino della normale
funzione e morfologia tiroidea in oltre il 90% dei casi. 
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Tabella 2. - Indagini diagnostiche della tiroidite subacuta

Indagini di I° livello Accuratezza
diagnostica

Costo Indagini di  II° livello Accuratezza diagnostica Costo

VES, PCR, emocromo Ottima Basso Tireoglobulina Buona Basso

TSH, FT3, FT4 Buona Basso Anticorpi anti-Tg, anti-TPO,
anti-TSHR

Buona Basso

Ecografia tiroidea Ottima Basso Agoaspirato + esame
citologico 

Ottima Medio

Tabella 3. - Terapia della tiroidite subacuta

Farmaco Dosaggio 

Acido acetilsalicilico 0,5-1 g due-tre volte/die per os

Nimesulide 100 mg due volte/die per os

Prednisone 25-40 mg/die per os

Propranololo 20-40 mg due-tre volte/die per os

Atenololo 25-100 mg una volta/die per os

Ranitidina 150 mg una volta/die per os

Omeprazolo 20 mg una volta/die per os

Modificata da Endocrinologia Clinica. Monaco F. ed, 5 edizione, SEU 2011

Modificata da Endocrinologia Clinica. Monaco F. ed, 5 edi-
zione, SEU 2011
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L’EPO NELLO SPORT

Come è noto i globuli rossi (GR) trasportano l’ossigeno ai tessuti e negli sport di resistenza, ad esem-
pio ciclismo, sci di fondo ecc., le richieste di ossigeno sono molto elevate. Da tempo, pertanto, sono
state indagate strategie per aumentare la produzione dei GR in modo da migliorare la performance
sportiva.
La più recente strategia è basata sul ruolo dell’eritropoietina (EPO) nello stimolare il midollo osseo a
produrre globuli rossi (GR).
Come doping si usa la EPO ricombinante umana (rHuEPO) e sostanze affini (es. darbepoietina).
L’EPO ha una vita relativamente breve nell’organismo mentre il suo effetto stimolante può durare fi-
no a due settimane.

Storia dell’eritropoietina:
1905 Carnot e Deflandre ipotizzarono che un fattore umorale, che chiamarono emopoietina, rego-

lava la produzione di globuli rossi;
1936 Hjort dimostrò e confermò l’esistenza di questo fattore;
1950 Reissmann dimostrò che l’espressione genica del fattore era regolata dalla pressione d’ossige-
no;
1977 Miyake riuscì a purificare l’eritropoietina umana;
1985 Lin e Jacobs clonarono il gene dell’eritropoietina e svilupparono una linea cellulare transfetta-

ta (cellule CHO) capace di produrre eritropoietina ricombinante umana;
1989 clonazione del recettore dell’EPO;
2000 sintesi della darbepoetina.

Eritropoiesi e ipossia
L’eritropoiesi (produzione di nuovi globuli rossi) è controllata da un sistema a feedback molto sensi-
bile, in cui un sensore a livello del rene percepisce le alterazioni nell’apporto di ossigeno.
Il meccanismo si basa sulla presenza di un fattore di trascrizione (Hypoxia-inducible factor, HIF-1) ete-
rodimerico (HIF-1α e HIF-1β) che aumenta l’espressione del gene dell’eritropoietina.
HIF-1α è instabile in presenza di ossigeno e viene rapidamente degradato dalla prolil-idrossilasi con
il contributo della proteina di von Hippel-Lindau.
Durante ipossia la propil-idrossilasi è inattiva di conseguenza HIF-1α si accumula attivando l’espres-
sione dell’eritropoietina che stimola la rapida espansione dei progenitori eritroidi.

Tratto da https://www.my-personaltrainer.it/fisiologia/ormoni/epo.html



Il rapporto Italia Eurispes dell’anno 2018 mette in evidenza un aumento di coloro i quali scel-
gono, come regime alimentare, la dieta vegetariana e sottolinea una sostanziale diminuzione
di chi ha scelto quella vegana. Ma siamo sicuri di essere a conoscenza di quale sia il discrimine
tra le due alimentazioni?
Miriadi di informazioni, sovente veicolate dai media sociali o tradizionali, ci giungono ogni
giorno circa l’alimentazione ed il suo esserne punto cardine, imprescindibile, della nostra esi-
stenza. La sovraesposizione mediatica del cibo, dal punto di vista enogastronomico, poi, è sot-
to gli occhi di tutti e se a questo si unisce la mancanza di un corredo di dati scientifici e la frui-
zione di termini appropriati puo’ accadere che si generi confusione; confusione che assume i
tratti della mistificazione linguistica quando si parla di regimi alimentari vegetariani o vegani.
Infatti, i due lemmi di uso sempre piu’ comune, negli ultimi decenni, vengono giudicati inter-
cambiabili da molti, ovvero ritenuti portatori dello stesso significato. Eppure hanno accezioni
sostanzialmente differenti. Ed anche la loro applicazione pratica puo’ portare benefici, o non, a
chi le sceglie.
Innanzitutto, occorre precisare che la dieta vegetariana andrebbe denominata “lacto-ovo-ve-
getariana” essa infatti contempla il consumo dei prodotti lattiero caseari quali mozzarelle, for-
maggi di tutti i tipi, latte e uova, miele, oltre a quelli vegetali e fruttiferi. Non vengono eliminati,
dunque, i prodotti derivanti dall’attivita’ di “sfruttamento” animale. Ma esclude, categorica-
mente, tutti i prodotti frutto della morte di qualsiasi genere di animale: la carne ed il pesce.
Questo, ovviamente, va riflettendosi anche sullo stile di vita generale e, quindi, il soggetto che
segue il regime alimentare vegetariano escludera’ l’utilizzo di capi di vestiario in pelle. Si po-
trebbe parlare di un regime dietetico equilibrato, dunque, che consente il giusto apporto di
glucidi, lipidi, proteine, consentendo benefici all’apparato cardiocircolatorio. Una pratica,
quella vegetariana, unita molto spesso ad un modo di vivere pacifico e pacifista, alla quale
hanno aderito personaggi illustri, durante i secoli, ribatezzata “Pitagorica” in onore del grande
filosofo greco Pitgora vissuto nel VI a.c. , che si dice era solito pagare i pescatori affinche’ ribut-
tassero i pesci in mare, una volta pescati, e mangiare pane e miele e tanta verdura.
La dieta vegana, al contario, pur muovendo da nobili principi di difesa estrema del mondo ani-
male, pone le sue basi piu’ recentemente almeno a livello di diffusione. Il termine veganesimo
trae origine dalla parola inglese veganism nome con il quale la prima associazione vegana di
Inghilterra si battezzo’ nel 1944. Essa prevede l’esclusione totale di ogni genere di prodotto
animale anche di derivati. Un regime oggetto di strette osservanze e non sempre equilibrato
dal punto di vista nutrizionale. Infatti, il reperimento di proteine puo’risultare piu’ difficoltoso
andando a causare forti squlibri.
Una volta determinate queste differenze di significato e di applicazioni sta poi all’individuo
scegliere se la scelta etica sia compatibile con il suo stato fisiologico e di salute con il consiglio
medico che non deve mai mancare insieme ad uno stile di vita sano.
Uno stile di vita che deve partire necessariamente anche dalle informazioni che reperiamo e
che devono essere verificate ed attendibili e che, spesse volte, ci inducono in errore.
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I PROGRESSI

Antichi adagi popolari, hanno sempre legato il benes-
sere dell’uomo a quello del suo intestino, ed i recenti
progressi conoscitivi sembrano confermarlo. 
Si è sempre parlato di batteri “buoni” e batteri “cattivi”,
cioè di quelli che ci proteggevano e quelli che causa-
vano malattie. Ebbene nel nostro corpo, coabitano
entrambi ed il nostro star bene dipende dalla preva-
lenza dei batteri benefici, che riducono in modo com-
petitivo la proliferazione di quelli patogeni.

Quella serie di batteri, virus, miceti che albergano nel
nostro intestino e che una volta erano definiti  “flora
batterica intestinale ” oggi li denominiamo “microbio-
ta”, e con questo termine, in modo più estensivo, indi-
chiamo quella serie di microrganismi, che risiedono
sulla intera superficie del nostro organismo, sia quella
esterna: la cute, sia quella interna: le mucose della ca-
vità orale, vaginale e tutto l’apparato respiratorio e di-
gerente, soprattutto a livello  del colon.
Tuttavia raramente si pensa che la superficie esterna,
la nostra pelle, che è la parte più evidente del nostro
corpo, in realtà abbia una superficie di soli 2 m2; che è
ben poca cosa rispetto alla superficie polmonare 80
m2; alla superficie genito-urinaria 5 m2; e soprattutto
alla superficie intestinale 400 m2. (quasi un campo
di calcio!!)
Questo spiega come, data la grande capacità di secre-
zione e assorbimento intestinale, una alterazione del
metabolismo, un processo infiammatorio od infetti-
vo, possano generare tossine capaci di danneggiare
l’organismo sia localmente, che a distanza, con gravi
patologie sistemiche.
In realtà lo studio della flora batterica intestinale, del
microbiota, viene da lontano. 
Intuita nei tempi antichi, con Pasteur trovò approfon-
dimento scientifico, fino al premio Nobel Elie Met-
chnikoff, che agli inizi del ‘900 intuì che i ceppi di lat-
tobacilli dello yogurt erano in grado di arrecare van-
taggio all’organismo  modificando la flora batterica
intestinale e riducendo i fenomeni putrefattivi dell’in-
testino. 
Ma ancor di più si è capito che batteri virus e miceti,
cioè il microbiota intestinale, realizzano un ecosiste-
ma complesso, che produce per l’uomo vitamine ne-
cessarie ( vit K, B1, B2, B6, acido nicotinico, acido pan-
totenico, acido folico, vit B12 biotina ), ci aiutano nei
processi digestivi a degradare sostanze per noi indi-
geribili (cellulosa ecc), ed hanno una funziona trofica
promuovendo la differenziazione e la proliferazione
cellulare. Inoltre aumentano la peristalsi, riducendo il
tempo di transito intestinale riducendo quindi il tem-
po di contatto della mucosa con eventuali prodotti
tossici o cancerogeni. Inoltre il microbiota produce ed
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Parole chiave: Microbiota, Flora Batterica Intestinale, Disbiosi.

Riassunto: Il microbiota, fatto di  batteri, visus e miceti, è presente sia all’esterno che all’interno del nostro organismo e
varia con l’età, il tipo di parto, l’ambiente, le nostre patologie  e le nostre abitudini alimentari.  Interferisce con il nostro or-
ganismo ed il nostro cervello con una azione psico-immuno-neuro-endocrina. Una alimentazione ricca di fibre e povera
di proteine animali e zuccheri semplici può essere di aiuto al nostro benessere e prevenire gravi patologie.



elabora degli acidi grassi a catena corta ( acido aceti-
co, acido propionico e butirrico) che sono la principa-
le fonte energetica dell’epitelio intestinale, che hanno
effetti benefici sulle cellule dell’apparato digestivo
proteggendole, anche per una migliorata immunità,
dai processi patologici.
I batteri dell’organismo sono numerosi, ed il loro nu-
mero, essendo più piccoli delle nostre cellule, è tale
da essere 10 volte più numerosi delle cellule del no-
stro organismo. Nel microbiota si contano fino a 500
ceppi differenti e questi variano da uomo a uomo, per
vari fattori: l’età, il tipo di parto, l’allattamento, l’am-
biente esterno e la nostra dieta.
Il volume ed il peso complessivo che raggiunge il mi-
crobiota, circa 1Kg., è simile alla grandezza di un orga-
no e come questo, con le sostanze che produce, è in
grado di mediare col nostro sistema immuno-neuro-
endocrino stimolando le difese immunitarie o favo-
rendo varie patologie.
Per fare un esempio con i geni che incorpora, con i me-
taboliti e i cataboliti che metabolizza può comportansi
sia come organo di potenziamento, ma anche se esiste
un grave squilibrio, come una massa tumorale, (di 1
Kg), che come ben sappiamo quando raggiunge un si-
mile  volume, può danneggiare o far soccombere
l’ospite. Per questo, del microbiota si è studiato anche il
genoma e la commistione che avviene tra genoma
batterico ed ospite, al fine di potenziare gli effetti be-
nefici di questa coabitazione, comprendendo come,
una disbiosi (mal funzionamento di questa simbiosi)  è
in grado di favorire l’obesità, la sindrome metabolica,
malattie cardiovascolari, tumori, coliti croniche, oppu-
re più semplicemente malesseri cronici fatti di, nausea,
vomito, diarrea,  gonfiori, dolori addominali ecc.
La flora batterica del nostro intestino, è modificata
enormemente dalla alimentazione dei nostri giorni,
troppo povera di fibre, ricca di zuccheri e proteine, ma
anche dall’uso ripetuto di antibiotici, antiacidi e dal-
l’assunzione inconsapevole di sostanze tossiche che
derivano dall’ambiente.
Tali fenomeni sono aggravati dal fatto che la grande
quantità di cibo, assunta velocemente, non viene ben

sminuzzata da una buona masticazione e che quindi
non è ben miscelata alla saliva e agli altri enzimi dige-
stivi, e quindi spesso il cibo arriva in parte indigerito
nell’intestino, dove resta per un tempo maggiore, vista
la ridotta peristalsi causata dalla dieta povera di fibre.
Quanto sopra favorisce lo sviluppo di sostanze tossi-
che e cancerogene, che dato il prolungato contatto
con la mucosa intestinale hanno maggiore possibilità
di indurre patologie infiammatorie croniche locali,
causare gonfiori addominali, diarrea, malesseri fino a
favorire l’insorgenza di malattie croniche o tumori.
Nel tempo si è accertato che al modificarsi dei regimi
alimentari si modificava la composizione batterica del
microbiota intestinale e si è compreso che un regime
più ricco di fibre e più povero di zuccheri semplici e
proteine animali favorisce la proliferazione di batteri
che hanno un ruolo protettivo e di prevenzione di
malattie gravi.(la nostra vecchia dieta Mediterranea
può aiutare!)
Inoltre si sono studiati e selezionati ceppi batterici
“buoni” da fornire al paziente per riequilibrare il mi-
crobiota intestinale, minimizzare i danni già verificati-
si, in corso di dismicrobismi, per effetto di diete sba-
gliate, dopo una radioterapia, dopo interventi chirur-
gici, lunghe degenze ospedaliere, lunghe terapie an-
tibiotiche o infezioni gravi.
Si è quindi appurato che nell’intestino i batteri più rap-
presentati e più vantaggiosi per l’organismo sono i:

• Firmicutes tra cui i lactobacilli
• Actinobacteria G+ tra cui i Bifidobacteri
• Proteobacteria tra cui l’Escherichia Coli

Tra questi batteri, i cui nomi sono diventati noti ai
più, per la pubblicità che viene data a Yogurt, probio-
tici ed altri integratori, i Bifidobatteri ed i lattobacilli
ecc..introdotti quale integrazione alimentare o favo-
riti nello sviluppo in modo naturale, con una dieta
ricca di fibre provocano una azione benefica progres-
siva e duratura.
Ma tale azione, che è prevalente sull’intestino, per la
grande estensione di questo organo, in realtà non si
ferma li, in quanto un intestino funzionante  influenza
anche altri distretti. Si pensi alla regione perineale,
dove i batteri intestinali sono presenti numerosi  e
,soprattutto nella donna, influenzano anche la flora
batterica vaginale e vulvare, agendo in modo protet-
tivo rispetto alla insorgenza di candidosi perineali, va-
ginali e cistiti ricorrenti.
Un buon equilibrio quindi ha una azione benefica a
distanza ed anche la pelle notoriamente se ne avvan-
taggia, in quanto la presenza di batteri “buoni” visce-
rali in realtà crea una immunità ed una maggior difesa
anche a livello cutaneo. 
Anche perché anche se la cute ha un microbiota di-
verso ed è esposta a virus, batteri,  funghi e sostanze
diversi da quelli intestinali, si è visto come disbiosi in-
testinali sono accompagnate ad atopia o eczemi ri-
correnti, che trovano vantaggio da un buon riequili-
brio dietetico e intestinale.
Infatti la cute che ha uno strato superficiale costituito
da cellule morte, disidratate disposte a più strati che
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si esfoliano continuamente, per renderla resistente a
vari insulti esterni, ha numerosi  annessi cutanei (peli,
ghiandole sudoripare , sebacee..) che creano  un film
umido, con proteine e grassi, che creano un microam-
biente dove possono albergare vari batteri patogeni
quali lo staphylococco aureo e il propionibacteter ac-
nes e vari miceti. Questo film al variare del Ph della
pelle, del benessere del soggetto (difese immunitarie)
può essere più o meno permeabile a tali agenti pato-
geni, con micosi e dermatiti croniche.

CONCLUSIONI

Da quanto sopra appare chiaro che una alimentazio-
ne ricca di fibre e povera di proteine animali e zucche-
ri semplici può essere di aiuto al nostro benessere e
che ove varie patologie hanno alterato cronicamente
questo equilibrio è possibile somministrare adeguate
terapie di integrazione con ottimi successi.
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Aumentano le malattie estive da aria condizionata

Febbre, mal di gola, tosse e laringite: i malanni tipici dell’inverno rischiano di rovinare il ferragosto degli italiani a causa di una
nuova categoria di malattie emersa negli ultimi anni, quella da abuso di aria condizionata.
La colpa è soprattutto dei continui sbalzi di temperatura, perché nell’ organismo, e in particolare nel nostro sistema respirato-
rio, si blocca la capacità di difenderci da determinati germi che di norma sono innocui». Il corpo è già preparato per combat-
tere i batteri e i virus che causano per esempio i mal di gola e le laringiti. L’improvviso impatto con un’aria più fredda, però, co-
me accade ad esempio quando si entra in un ufficio con l’aria condizionata, blocca le nostre difese ed espone il nostro sistema
respiratorio ai germi, il corpo che ora non è più in grado di contrastare, con il risultato che sono sempre più numerosi i vacan-
zieri con tosse e tracheiti, che nei casi più gravi possono anche trasformarsi in polmoniti.
Cosa fare allora, per evitare i malanni da aria condizionata? «Bisogna prima di tutto evitare tutti i passaggi caldo-freddo –co-
me, ad esempio, quando usciamo dalla macchina o entrando in un ufficio con l’aria condizionata. Il consiglio è quello di com-
pensare nel passaggio da un ambiente all’altro, abituandosi gradualmente alla temperatura più fredda in un luogo interme-
dio, ad esempio l’atrio dell’ufficio. Rimane comunque valido il buonsenso, come l’uso di foulard, o più in generale il restare ben
coperti dove c’è l’aria condizionata. Uno sbalzo sotto i 4-5 gradi va bene, anche se ultimamente ci sono state modificazioni del
clima anche intense, e non ci si può fare molto».
Ai primi sintomi di malanno,  può essere utile ricorrere (responsabilmente) ai farmaci di automedicazione, ma dopo 2-3 giorni
è bene consultare un medico. 

Fonte:gazzetta di Mantova 



In viaggio…

Sabina Rellini
Psicologa, Psicoterapeuta

Roma

Le motivazioni che spingono al viaggio sono le più di-
sparate e spesso si intrecciano tra loro. Si esce dall’or-
dinario per entrare nello straordinario in cui si condi-
vidono nuove realtà e si sperimentano stati d’animo
particolari. Terminata la parentesi speciale, anche
senza rendersene conto, la mente elabora immagini
suoni e situazioni. Questa elaborazione poi si integra
gradualmente con la vita di tutti i giorni contribuendo
a crescita e maturazione personali.
Molte persone sono mosse da uno scopo soprattutto
istruttivo: vogliono apprendere, si mettono alla ricer-
ca di informazioni specifiche e magari si sorprendono
loro stesse di quanto trovano rispetto alle previsioni
iniziali. Spesso peraltro accade che la novità porti a
considerazioni che stimolano l’impulso di conoscere
e approfondire ancora. Viaggiando si impara! 
Altri viaggiano per una motivazione formativa: cono-
scere se stessi, allargare gli orizzonti, recuperare ele-
menti sommersi di sé. Anche a costo di rinunciare alle
proprie comodità si è disposti a sopportare disagi e
possibili ostacoli. Soprattutto in un viaggio impegna-
tivo, eventuali inconvenienti costringono a valutare e
progettare rapidamente alternative idonee. 
Anche chi si sposta per scopi professionali o comun-
que è costretto a ritmi regolari ha la sua motivazione
d’eccellenza: nel lavoro e nello studio affondano le ra-
dici dell’identità e del senso di sé. Il percorso quotidia-
no, spesso faticoso, diventa consuetudine rituale che
consolida l’autostima.
Chi si mette in movimento con l’intenzione di affron-
tare un periodo complesso o un disagio interiore –

grazie all’incontro con individui, contesti, impostazio-
ni di vita – può definire nuove scelte e strategie per af-
frontare la difficoltà. Solo al rientro questa viene os-
servata con quel distacco necessario per trovare la so-
luzione migliore. La risposta magari era già presente
ma non veniva vista, ora invece è tempestivamente
individuata o addirittura reinventata. Ciò vale anche
per chi avverte l’impulso di migrare temporaneamen-
te spinto da una tensione verso l’esterno: fuga dalla
routine, allontanamento da condizioni pesanti o da
rapporti critici o stanchi. 
E chi è confuso o si è perso? Attraverso un viaggio può
trovare chiarezza su temi incerti o non ancora messi a
fuoco, riconoscere aspetti di sé per riattivarli e riquali-
ficarli. In alcuni casi questa escursione diventa oppor-
tunità per rintracciare potenzialità personali in un’ot-
tica costruttiva. Sia la meta vicina o lontana, il sog-
giorno breve o lungo, comunque quando ci si allonta-
na da casa, si abbandonano – se pur provvisoriamen-
te − le proprie abitudini che garantiscono sicurezza.
Sopravviene l’inatteso e l’ignoto, si esce da schemi
obsoleti, i preconcetti si sfasciano.
Il viaggio può riguardare scelte esistenziali: diventa
una guida – per qualcuno anche spirituale – che per-
mette finalmente di trovare indicazioni su questioni
psicologiche, affettive, religiose. C’è chi, aiutato anche
dall’introspezione, ridimensiona i propri problemi e
chi trova perfino un riscatto a pene e tormenti irrisolti
da tempo. a volte un determinato viaggio stimola il
desiderio di intraprenderne presto un altro anche con
modalità diverse: meta, tragitto, tempistica, stagione,
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Una destinazione non è mai un luogo, ma un nuovo modo di vedere le cose.
Henry Miller, scrittore, pittore, saggista e reporter di viaggio statunitense (1891-1980)

Figura 1. - Riproduzione della bayard, la prima locomotiva funzionante in italia, 1839. Museo Nazionale Ferroviario di Pietrarsa.



compagnia differenti. L’esigenza di fare uno o più viag-
gi mirati alla ricerca di qualcosa di importante per l’in-
traprendente esploratore, indica che il percorso fisico
è strettamente connesso alle tappe del cammino inte-
riore. Motivi e obiettivi sono individuali e unici: varia-
no a seconda della storia e dell’età della persona, del
momento, dell’ambiente circostante, dell’atteggia-
mento all’apertura, delle risorse disponibili. 
Anche chi è partito semplicemente per cambiare aria
o per riposare, torna comunque sensibilizzato dall’in-
contro con background e culture differenti, ricaricato,
con una marcia in più. Spesso proprio le persone più
pigre o incerte, una volta presa la decisione di partire,
si sentono sempre più coinvolte e tornano più soddi-
sfatte che deluse.
Non solo per i partecipanti impegnati ma anche per i
classici turisti, il vissuto delle tre fasi del viaggio –  par-
tenza, soggiorno fisso o itinerante, ritorno – rilancia va-
lidi elementi che, se adeguatamente decifrati, diventa-
no utili suggerimenti per affrontare piccoli e grandi te-
mi nel quotidiano… il viaggio porta consiglio! 
C’è anche chi viaggia senza spostarsi fisicamente, leg-
gendo romanzi o saggi o fotolibri: sulla carta si anima-
no scene di personaggi e luoghi fantasiosi o reali a cui
il lettore partecipa con il suo immaginario. Così facen-
do ha l’opportunità di condividere, confrontarsi, scon-
trarsi.
O privi di mezzo, semplicemente a piedi ciascuno col
passo più congeniale: a volte camminando emergo-
no frammenti dalla memoria che vanno a combinarsi
con emozioni immediate portando progettualità.
Non a caso il verbo “ricordare” deriva dal latino recor-
dari – composto da re e cor (cuore) – quindi significa-
va “rimettere nel cuore”, ritenuto dagli antichi romani
sede della memoria.
Indispensabile per lunghe distanze, l’aereo, quando
incontra le nuvole può evocare la ricerca di chiarezza:
man mano che si attraversa il velo bianco si può fare
luce nelle proprie zone d’ombra. In effetti, da terra le
nubi impediscono di vedere il cielo e dal cielo la terra.
Le nuvole sono fonte d’ispirazione per pittori, poeti,
letterati. Per fermarle sulla tela, il paesaggista consta-

ble ne ha inseguite molte nel modello del cielo ingle-
se. Secondo goethe rivelano un temperamento poeti-
co e un’attitudine creativa; le sue poesie sono popola-
te di nubi di ogni tipo e forma – nembi, cirri, cumuli,
strati – che rimandano a figure metaforiche.
Antica invenzione rivoluzionaria per il progresso, la
ruota è diventata protagonista nei trasporti. Nel per-
correre strade sterrate, asfaltate o ferrate, mantiene il
suo simbolismo legato al moto ciclico che attraverso
alti e bassi genera ripetizione, ripresa, rinnovamento.
E non occorre andare lontano: anche nei percorsi in
bicicletta – spesso a tappe –  il movimento ritmato
degli ingranaggi del veicolo produce olio per gli in-
granaggi di corpo e mente.
Che dire del treno? Quel suggestivo convoglio ha
avuto un ruolo rilevante nella storia, nella politica e
nell’economia dei vari paesi. In italia, soprattutto do-
po l’unità e con lo sviluppo della rete, il treno ha avvi-
cinato il nord al sud e le ferrovie hanno contribuito a
far conoscere modi, stili di vita e tradizioni regionali, a
partire dalla napoli-portici, la prima ferrovia del 1839
finanziata dai borboni. Incastonato nel golfo di napo-
li, il museo nazionale ferroviario di pietrarsa è una te-
stimonianza dei vari tipi di rotabili su binari che han-
no attraversato l’italia da metà ottocento ad oggi.
Istruttiva per gli adulti, didattica per i bambini, l’ani-
mazione virtuale della bayard. La storica locomotiva
della tratta napoli-portici, nel viaggio inaugurale ha
trainato alcune carrozze fra cui quella occupata da
ferdinando ii, re di napoli. Il nome è in onore dell’inge-
gner bayard, concessionario della linea (fig. 1 e fig. 2).
Grazie alla ricchezza dei contenuti e dei materiali,
questo ampio spazio espositivo permette di immer-
gersi naturalmente nel clima della cultura ferroviaria
italiana.
Oltre alla scelta e alla direzione della meta, hanno una
valenza psicologica anche gli spostamenti per rag-
giungere le località e per tornare nel luogo del distac-
co. È soprattutto durante il percorso che si attiva un
processo costruttivo. Nei viaggi in cui si è trasportati
dal veicolo, quando gli occhi non scivolano nel sonno
né macinano pagine cartacee o virtuali, spesso si è at-
tirati dalle immagini. Il paesaggio sfila via veloce me-
scolandosi ai pensieri che vagando liberamente, ipo-
tizzano, associano, si assopiscono, si risvegliano ag-
giornati. 
Novità cultura folklore turismo si esprimono nelle
molteplici forme di viaggio dove le idee si fluidificano,
l’immaginario si ravviva, la mente più ricettiva si rige-
nera. Qualsiasi sia la scintilla della messa in moto,
questa avventura partecipativa diventa un’esperienza
su cui investire valida per tutte le generazioni di varie-
gati e appassionati visitatori.
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Figura 2. - Riproduzione del convoglio trainato dalla locomotiva bayard. Museo Nazio-
nale Ferroviario di Pietrarsa.



31La terapia fotodinamica 
per il trattamento dei tumori cutanei 
non melanoma e non solo

Sara Grassi
Medico chirurgo, specialista in Dermatologia e Venereologia 

U.S.I. Piazza Vittorio -  Via Machiavelli, 22
U.S.I. Piazza Bologna  -  Via G. Squarcialupo, 17/b

Sommario
La terapia fotodinamica è una moderna metodica
non invasiva, relativamente veloce e sicura, in grado
di garantire, se correttamente eseguita e con le giuste
indicazioni, risultati terapeutici ottimali.
Il suo primo ambito di applicazione è stato quello on-
cologico, in cui si è dimostrata efficace nel trattamento
delle cheratosi attiniche e di alcuni tumori cutanei di
tipo non-melanoma. Recentemente il suo campo di
applicazione è stato notevolmente ampliato, in quan-
to numerosi studi hanno messo in evidenza la sua effi-
cacia nel trattamento di altre patologie dermatologi-
che, quali l’acne in fase attiva, le verruche, e il fotoin-
vecchiamento. Terapia fotodinamica, in particolare
nella variante “a luce solare” offre numerosi vantaggi,
in quanto ha tempi di esecuzione relativamente brevi,
consente di trattare aree più estese in un’unica seduta,
ed è generalmente molto ben tollerata dal paziente.

Introduzione
La terapia fotodinamica (PDT) è una moderna metodi-
ca efficace per la cura di diverse affezioni dermatologi-
che. Essa nasce in ambito oncologico per il trattamen-
to delle cheratosi attiniche e di alcuni tumori cutanei
di tipo non-melanoma.1 Grazie ai suoi numerosi van-
taggi e alla comprovata efficacia terapeutica, successi-
vamente, lo spettro delle sue applicazioni si è esteso
ad altre patologie, quali l’acne e le verruche; recente-
mente, è stato dimostrato in diversi studi scientifici
che la PDT risulta essere efficace anche per il fotorin-
giovanimento, ovvero nella rimozione dei segni del-
l’invecchiamento cutaneo dovuto al danno prodotto
dalla radiazione solare e da fattori ambientali.2

In cosa consiste la terapia fotodinamica?
La PDT è una procedura non invasiva, relativamente
veloce e sicura, in grado di garantire, se correttamen-
te eseguita e con le giuste indicazioni, risultati tera-
peutici ottimali. Essa consente, infatti, la distruzione
selettiva del tessuto malato-fotodanneggiato, senza
alterare i tessuti circostanti sani.
La PDT consiste nell’applicazione sull’area da trattare,
precedentemente preparata, di un sottile strato di un
farmaco in crema (acido aminolevulinico, ALA, o del
suo metil estere, MET-ALA). Esso penetra all’interno
delle cellule malate stimolandole a produrre una so-
stanza fotoattiva, la protoporfirina IX (PpIX). In presen-
za della luce (solare o prodotta da lampade specifiche),
la PpIX passa ad uno stato eccitato (essendo un foto-
sensibilizzatore endogeno) e diventa in grado di intera-

gire con altre molecole presenti all’interno della cellula,
generando specie reattive dell’ossigeno e altri radicali
liberi. L’aumento delle specie ossidanti all’interno della
cellula malata causa un disequilibrio dello stato ossido-
riduttivo che è molto pericoloso per la cellula stessa in
quanto può attivare quei meccanismi, come ad esem-
pio l’apoptosi, che portano alla morte cellulare.3

Terapia fotodinamica convenzionale
Terapia fotodinamica convenzionale è stata la prima
metodica introdotta, e prevede l’utilizzo di una lam-
pada a luce rossa (per lo più realizzate con diodi ad
emissione monocromatica sui 630 nm), non dannosa
per la pelle normale, come fonte di onde elettroma-
gnetiche per l’attivazione del farmaco. 
La procedura prevede l’applicazione del farmaco sul-
l'area da trattare, che viene bendata per 2-3 ore con
medicazione occlusiva per permettere alla crema di
penetrare nella cute e di interagire con le cellule mala-
te. Dopo tale attesa, l’area da trattare viene esposta alla
luce rossa emessa dalla lampada (che viene posiziona-
ta a 5-10 cm di distanza dalla superficie cutanea da
trattare) per la durata di dieci/venti minuti a seconda
della sede e delle caratteristiche delle lesioni (Figura 1). 
Durante il trattamento è possibile avvertire una sensa-
zione di bruciore/dolore. Essa deriva dall'azione foto-
tossica che elimina selettivamente le cellule danneg-
giate. È sufficiente sospendere momentaneamente la
terapia per avere sollievo dal dolore/bruciore e per po-
ter riprendere il trattamento dopo alcuni minuti dall'at-
tenuazione del dolore. Nelle 24 ore successive al tratta-
mento possono comparire bruciore e prurito nell’area
trattata, che però generalmente sono transitori. Più ra-
ramente può comparire gonfiore o edema. Nella mag-

Figura 1. - Terapia fotodinamica convenzionale eseguita
con  lampada a luce rossa.
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gior parte dei casi tali sintomi sono destinati a scompa-
rire da soli nel giro di una o due settimane, e sono facil-
mente controllati con i comuni analgesici.

Terapia fotodinamica a luce solare
Recentemente è stata introdotta una variante sempli-
ficata della terapia fotodinamica convenzionata, che
è conosciuta come terapia fotodinamica a luce solare
(o in inglese “Daylight Phototherapy”). Quest’ultima a
differenza di quella tradizionale utilizza come fonte
luminosa la luce naturale del sole. La procedura di
esecuzione è schematizzata nella Tabella 1.

Terapia fotodinamica a luce solare offre numerosi
vantaggi rispetto a quella convenzionale, ha tempi di
esecuzione più brevi (non prevedendo la fase di me-
dicazione occlusiva dell’area da trattare), la possibilità
di trattare aree più estese in un’unica seduta, e una
marcata riduzione della sintomatologia dolorosa, sia
durante che dopo la procedura (Tabella 2). Studi re-
centi hanno dimostrato un’efficacia analoga alla PDT
convenzionale a fronte di un maggiore gradimento
del trattamento da parte dei pazienti (Figura 2). 

La terapia fotodinamica (PDT) 
per il trattamento dei tumori cutanei 
e delle precancerosi
La PDT risulta particolarmente efficace nel trattamen-
to delle cheratosi attiniche di grado I e II, e alcuni tu-

mori non melanoma; in particolare, il morbo di Bo-
wen (carcinoma squamocellulare in situ), alcune for-
me di carcinoma basocellulare.1,4

Le cheratosi attiniche appartengono alla famiglia
dei cosiddetti tumori cutanei non melanoma, e in
Italia hanno una prevalenza di circa il 27.4% (più di
un quarto della popolazione adulta). I principali fat-
tori di rischio per l’insorgenza delle cheratosi attini-
che sono l’esposizione al sole, l’età avanzata, il gene-
re maschile e la pelle chiara. Queste lesioni insorgo-
no principalmente nelle parti del corpo maggior-
mente esposte al sole, quali il volto, il cuoio capellu-
to, decolté, ma anche braccia e dorso delle mani. Le
cheratosi attiniche possono essere i precursori di tu-
mori invasivi, quali i carcinomi squamocellulari che
nel 60-80% dei casi insorgono a partire da cheratosi
attiniche.5 Spesso si presentano come multiple le-
sioni nel contesto di un’ area che è detta “campo di
cancerizzazione”. Il trattamento non solo delle sin-
gole cheratosi attiniche, ma di tutto il campo di can-
cerizzazione è, quindi, necessario.6 Nei casi quindi di
lesioni multiple, il trattamento chirurgico trova scar-
sa applicazione in quanto invasivo e non scevro da
complicanze.
La terapia fotodinamica, consentendo la distruzione
selettiva delle cellule malate anche in aree estese,
consente di raggiungere il successo terapeutico con
ottimali risultati estetici.7 (Figura 3)

La terapia fotodinamica (PDT) per il
trattamento del fotoinvecchiamento
Fattori genetici e ambientali contribuiscono al pro-
cesso di invecchiamento che è generalmente suddivi-
so in invecchiamento intrinseco ed estrinseco. L'irra-
diazione ultravioletta è responsabile di circa l'80% di
invecchiamento prematuro della pelle, detto anche
invecchiamento estrinseco. Le specie reattive dell'os-
sigeno generate dopo l'irradiazione ultravioletta so-
no implicate nella distruzione delle fibre elastiche del
derma e, inoltre, causano una maggiore produzione
di enzimi in grado di degradare il collagene. Questi
fattori sono alla base dell’insorgenza di rughe grosso-
lane e ad alterazioni del colorito che diviene più spen-
to e nel tempo può assumere una decolorazione gial-
lastra. Inoltre i raggi UV inducono un'iperplasia dei

Visita per valutare l’eleggibilità del paziente e 
per spiegare la procedura del trattamento 

Applicazione filtro solare chimico, senza filtro 
fisico, (SPF > 30) sull’intera area esposta al sole 

Rimozione di eventuali squame e croste da 
parte dello specialista 

Applicazione della crema a base di metil 
aminolevulinato in uno strato sottile sull’area 

di trattamento senza occlusione 
Esposizione alla luce del sole per 2 ore 

(il paziente deve esporsi entro 30 minuti 
dall’applicazione del farmaco) 

Rimozione finale del farmaco con acqua 

L’uso di detergenti delicati ed idratanti nei 
giorni successivi 

     
 

       
   

 
       

 
 

   
 

 
 

 

 

 

       
      

      
         

       
   

       
      

    
        

       
   

      

       
  

Durata della procedura relativamente breve 
 

Possibilità di trattare aree cutanee anche estese 
in un’unica seduta 

 
Dolore quasi assente e buon profilo di 

tollerabilità 
 

Ottimale risultate estetico 
 

 
 

 

 

 

Figura 2. - Grado di soddisfazione dei pazienti a seguito del
trattamento con fotodinamica convenzionale e con fotodi-
namica a luce solare per il trattamento delle cheratosi attini-
che (modificato da Lacour JP,et al. JEADV 2015).
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melanociti e un aumento della melanogenesi, con
conseguente comparsa di efelidi, lentiggini e delle
cosiddette “macchie solari”. Diversi studi hanno dimo-
strato l'efficacia della terapia fotodinamica nel contra-
stare le discromie (in particolare le macchie marroni),
nel miglioramento delle rughe, dell’elasticità cutanea
e del colorito (Figura 4). 2,8

Quante sedute?
Nelle lesioni superficiali, come le cheratosi attiniche,
il primo trattamento è anche quello definitivo. Per i
tumori epiteliali di maggior spessore si ricorre a se-
dute ripetute una volta alla settimana fino alla scom-
parsa della lesione. Uno dei vantaggi della PDT, ri-
spetto agli altri trattamenti, è la possibilità di ripete-
re l'applicazione senza un limite preciso, poiché la
PDT non provoca un danno nei tessuti sani circo-
stanti la lesione. Nel fotoringiovanimento già una
singola seduta dà ottimi risultati, ma il trattamento
può essere ripetuto successivamente secondo le ne-
cessità.
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Figura 4. Uso della terapia fotodinamica nel ringiovanimen-
to della pelle. (a) Una paziente di 59 anni prima della terapia
fotodinamica e (b) 1 giorno dopo il trattamento. (c) La stessa
paziente dopo 3 mesi dal trattamento. È possibile osservare
una riduzione delle rughe e un miglioramento complessivo
della pelle che appare più tonica e di colorito più uniforme e
luminoso. (Kohl E, et al. JEADV 2010)

Figura 3. .Prima e dopo il trattamento con terapia fotodinamica a luce solare (Philipp-Dormston WG, et al JEADV, 2016).



L’ELEGANZA IN MEDICINA
ESTETICA, IL NUOVO LOOK 
DELLA MODERNA TECNOLOGIA
Stefan Dima

Responsabile Reparto di Medicina Estetica U.S.I.

Dal 18 al 20 maggio, nella cornice dell’Hotel “Cavalieri Waldorf Astoria” di Roma, si è tenuto il 39° Congresso Nazionale della
Società Italiana di Medicina Estetica (SIME) che ha ospitato anche il 13° Congresso Nazionale dell’Accademia Italiana di Medicina
Anti-Aging (AIIMA). Il Congresso, che è stato anticipato da due corsi precongressuali, costituisce l’appuntamento scientifico più ri-
levante in Italia in merito all’aggiornamento di medicina estetica e – come al solito – ha avuto in qualità relatori esperti mondiali della
materia, con più di 70 sessioni scientifiche (sono state oltre 500 le relazioni tenute da 350 relatori provenienti da ben 16 Paesi). 
Nel corso del Congresso è stata eseguita la traduzione simultanea in inglese nelle tre sale principali e la traduzione simultanea in

russo (nella giornata di sabato 19 maggio) presso la sala Plenaria. L’appuntamento scientifico di quest’anno ha avuto il suo focus sul
tema “L’eleganza in medicina estetica - Il nuovo look della moderna tecnologia”, che è anche – doveroso rimarcarlo – il titolo del Con-
gresso 2018. 

Fondazione e obiettivi della SIME
Fondata a Roma il 22 aprile 1975 dal Dott. Carlo Alberto

Bartoletti – medico chirurgo, specialista in cardiologia, ga-
stroenterologia, gerontologia e geriatria – la Società Italiana
di Medicina Estetica è un’associazione culturale senza scopo
di lucro che ha come scopo:
1. Favorire la collaborazione interdisciplinare tra medici di
diverse specializzazioni per la soluzione di problemi
che riguardano la medicina estetica.

2. Stimolare la ricerca e la sperimentazione in campo me-
dico-estetico.

3. Pubblicare lavori scientifici anche attraverso le riviste
ufficiali della Società.

4. Favorire e rafforzare gli scambi culturali e le relazioni con
le Società di Medicina Estetica di altri Paesi.

È opportuno sottolineare che, dalla sua fondazione, la SIME ha organizzato sul territorio nazionale: 39 Congressi nazionali (Roma),
un Congresso mondiale (Roma), due Congressi internazionali (Roma), tre Congressi mediterranei (Catania, Venezia e Palermo), 13 edi-
zioni degli “Incontri di Medicina Estetica” (Ospedale Civile di Ortona, provincia di Chieti), tre edizioni del “Corso Pratico di Base di
Medicina Estetica”, (Roma e Milano), tre edizioni delle “Giornate Mediche dell’Estetica” (Firenze).

Una dedica particolare
Il Congresso Nazionale della SIME è dedicato al Prof. Carlo Alberto Bartoletti (1933-2013), così come lui ha dedicato alla Medicina

Estetica tutta la sua vita. Si deve a lui, infatti, l’intuizione – nel 1975 – della necessità di una medicina per la qualità della vita, per la
salute, come espressione del benessere psicofisico in una chiave preventiva e correttiva. Convinto dell’importanza della qualificazione
scientifica professionale di altissimo livello del medico estetico, il Prof. Bartoletti ha creato, nel 1990, la Scuola Internazionale di Me-
dicina Estetica e, nel 1994, il Servizio ambulatoriale di
Medicina Estetica con l’obiettivo di rendere più acces-
sibile la fruizione da parte dei pazienti di questa medi-
cina preventiva e correttiva a sfondo sociale.

L’U.S.I. al 39° Congresso SIME
Come di consueto, siamo stati presenti al Congres-

so della SIME, poiché l’U.S.I. è sempre leader di nuove
informazioni ed innovazioni in Medicina Estetica da of-
frire in anteprime ai suoi pazienti. In questa atmosfera
sfarzosa, nel cuore del Congresso, abbiamo incontrato
diversi congressisti che ci hanno svelato – meglio anco-
ra, anticipato – tanti lavori, tanti segreti, innovazioni in
Medicina Estetica in una esplosione di scienza, arte,
macchinari, magie di Laser, fiale e quant’altro. Tra gli
argomenti trattati sono stati rappresentati:



Focus on:
• L’eleganza in Medicina Estetica: interpretazione personale.
• Sole, Vitamina D e Fotoprotezione.
• Esercizio fisico programmato adipolitico.
• Microbotulino: sì o no?
• Alimentazione e scienze omiche: dal DNA alla proteina.
• Insuccessi nei trattamenti di Medicina Estetica: analisi critica.
• L’eleganza delle labbra: esercizio di stile.
• Ginecologia Estetica e Funzionale nei pazienti oncologici.
• Medicina estetica e agopuntura: esperienze cliniche.
• Medicina Estetica Ricostruttiva.

Temi di Medicina Estetica:
• Progettualità nel ringiovanimento del volto: la ricerca dell’equilibrio.
• Chemodenervazione: indicazioni alternative.
• Filler: esperienze personali.
• Peeling: l’evoluzione nella combinazione dei caustici.
• Rinofiller: evoluzione di tecnica.
• Terzo superiore e regione periorbitale.
• Fisiopatologia del tessuto adiposo.
• Ringiovanimento senza tossine e filler: l’arte della Medicina Estetica.
• Esercizi del volto come metodo per il ringiovanimento?
• Laser e tecnologie in Medicina Estetica.
• Dermatologia di competenza Medico-Estetica.
• Sfide in Medicina Estetica.
• Gestione delle complicanze in Medicina Estetica: filler e non solo.
• Medicina Rigenerativa: l’ultima frontiera.
• Aggiornamenti in Cosmetologia.
• Biostimolazione e Bioristrutturazione.
• Intradermoterapia Distrettuale.
• Genetica Medica al servizio della Medicina Estetica.
• Medicina Estetica nei pazienti trans gender.
• Chirurgia Plastica Estetica.
• Tatuaggi: rischi, sicurezza e cura.
• Dermatite seborroica: il campo d’azione della Medicina Estetica.
• Medicina Estetica e disturbi dell’alimentazione.
• Nuove proposte in Medicina Estetica.
• Alimentazione e differenti età della donna.
• La dermocosmesi nei pazienti oncologici.

Temi di Medicina Anti-Aging
• Integratori: doping estetico?
• Fisioterapia in anti-aging e medicina estetica.
• AIMAA informa: la ginecomastia.
• Fumo ed Aging.
• Acqua ed invecchiamento: perché?

A fianco del tema centrale del Congresso della SIME ci sono stati confronti e dibattiti su argomenti di grande interesse ed attualità
come i successi in Medicina Estetica, il trattamento medico-estetico di traumi e deformità e le Scienze omiche. Anche in questa edi-
zione del Congresso siamo stati aggiornati sulle indicazioni alternative della Tossina Botulinica in campo neurologico, urologico, nel-
la terapia dell’obesità, nella terapia della cura dell’emicrania e del trattamento delle asimmetrie secondarie.
Siamo stati inoltre onorati, per tutto il percorso del Congresso, della presenza del Presidente della Società Italiana di Medicina

Estetica, Dott. Emanuele Bartoletti. Entusiasti di tutto ciò che abbiamo appreso e ringraziando l’organizzazione congressuale, siamo
quindi pronti ad aggiornare tutti i nostri pazienti nei prossimi mesi, con argomenti semplici e monotematici, in merito a tutte le in-
novazioni e presentazioni pratiche del 2018 riguardanti la Medicina Estetica.

Dott. Stefan Dima
Reparto di Medicina Estetica - USI
Tel. 06 - 32868.288 - 32868.1

Cell. 337 - 738696
e-mail:  medestetica@usi.it



Tutte le famiglie felici si somigliano; ogni famiglia infelice è in-
vece disgraziata a modo suo. Ipse dixit Leone Tolstoj. Detta in al-
tro modo: gli sconfitti sono più interessanti dei vincitori, così co-
me i cattivi dei buoni. Almeno in letteratura.  Non si può quindi
non simpatizzare di primo acchito per Jacopo D’Alverno.
Pensate un po’. Il protagonista del nuovo romanzo di Leonar-
do Colombati (Estate) perde tutto in un giorno. Scoppia un in-
cendio e va in fumo la sua unica risorsa, un hotel di lusso sul
mare, antico patrimonio familiare dall’altisonante nome Sea-
Gull Hôtel des Étrangers (citazione congiunta, spiega l’autore
in una nota: Franco Battiato per il gabbiano, Sea-Gull; Francis
Scott Fitzgerald per la seconda parte). In quel-
lo stesso frangente, esacerbata da una gra-
ve incertezza di Jacopo, la moglie gli con-
fessa: Non ti amo più, e se ne va con la figlia.
Quarant’anni, game over, fine dei giochi. Co-
lonna sonora, citata in esergo: Odio l’estate,
Bruno Martino. E invece no. L’estate è giovane
e non muore mai. Tutto deve ancora accadere.
Tanto per cominciare accade che in quel cul-
mine di disperazione riappaia Astrid, l’amore
segreto del liceo, e in men che non si dica Jaco-
po si ritrova in viaggio con lei verso la Norve-
gia. Astrid, infatti, giornalista free lance, vuole
seguire ad Oslo il processo contro Anders Brei-
vik. Lo ricordate? Il terrorista che in nome della
difesa dei valori cristiani dall’Islam il 22 luglio
2011 fece strage di settantasette persone, ucci-
dendone otto con un’autobomba a Oslo e ses-
santanove qualche ora dopo sulla vicina sola di
Utøya, dove era in corso un campus organizzato
dalla sezione giovanile del Partito laburista norve-
gese, i colpevoli dell’invasione.
Si risolleverà Jacopo dallo stress post-traumatico che l’ha col-
pito? Nascerà fra lui e Astrid quell’amore che non c’è stato tan-
ti anni prima? E Breivik, chi è? Si chiede Jacopo, che durante il
processo per un attimo incrocia il suo sguardo. Con lui Colom-
bati ha costruito l’ossimoro narrativo perfetto. Breivik è cattivo
e per di più sconfitto ma nient’affatto simpatico perché si cre-
de vincitore e a modo suo lo è, avendo teorizzato in migliaia di

pagine un’ideologia infame e realizzato da solo e con succes-
so un piano diabolico e complesso. Brevik è un tronfio ragio-
niere del terrore. I cattivi sono simpatici, ma i presuntuosi e gli
arroganti mai: l’estetica ha una sua etica.
Estate è una partitura jazz, anche se Jacopo e l’autore sono fan
di Springsteen. C’è un tema dominante (la crisi personale del
protagonista) e tante varianti (il diverso punto di vista sulle
difficoltà familiari della moglie Eleonora, della figlia Sofia, del-
la madre Ada e della sorella Alex). E poi… improvvisazioni (in-
contri casuali di Jacopo con vecchi compagni di scuola e con

un’escort), assoli (introspezioni, ricordi e fan-
tasmi, naturalmente di Jacopo) e ritorni me-
lodici (di nuovo, nel finale, Astrid e Breivik). Il
rigore della trama è musicale. Colombati se
la gioca così, la nuova libertà del romanzo
dopo l’assalto vincente alle geometrie nar-
rative di serie televisive e commissari vari. È
tempo d’innovazioni tecniche nelle forme
del racconto e Colombati, pur nel saldo ri-
ferimento alla classicità, su questo piano
ha molto da dire. Così come molto ha da
dire sull’agonia di riti e miti della società
dorata di Roma capitale, di cui il simpati-
co inetto Jacopo è degna parte, al pari
dei vari protagonisti di Alessandro Pi-
perno e Edoardo Albinati.
«Era un mondo che nessuno vorrebbe
veder morire, ma che comunque è
morto, a un certo punto. Succede e
succederà sempre. Bisogna sapersi

adattare. Resistere e adattarsi, Jacopo. Non
c’è altra scelta.» Così dice la madre al figlio. Noi, invece, con le
parole del grande inetto Zeno Cosini, diciamo a Jacopo: la vita
attuale è inquinata alle radici. Malata è la società. Forza, Jaco-
po. Ce la puoi fare.

Leonardo Colombati
Estate

Mondadori, pagg. 255, € 19

L’estate è giovane e non muore mai
di Michele Trecca

Dopo il bellissimo 1960, ambientato al tempo delle Olimpiadi di Roma, torna Leonardo Colombati
con il racconto di un’estate fra il mare e la capitale e un protagonista che non si può non amare per-
ché come noi – come tanti – è ferito, è fragile, è inetto ma ha una grande voglia di riscatto. Leonar-
do Colombati si conferma una delle voci più significative della letteratura italiana contemporanea.


