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L’adolescente con patologia 
endocrina: aspetti epidemiologici

G. Raiola1, V. De Sanctis2, M. C. Galati3, M. De Simone4

1U.O.S. di Auxoendocrinologia e Medicina dell’Adolescenza; U.O. di Pediatria, A.O “Pugliese-Ciaccio” Catanzaro; 
2 U.O. di Pediatria ed Adolescentologia, Arcispedale S. Anna, Ferrara;

3U.O.S. di Terapia delle Talassemie ed Emoglobinopatie, U.O. di Ematoncologia-Pediatrica, A.O. “Pugliese-Ciaccio” Catanzaro; 
4 Clinica Pediatrica, Università degli Studi di L’Aquila

Riassunto 
In questo articolo gli autori esaminano gli aspetti edipemiologici e clinici di alcune endocrinopatie in età

adolescenziale. Ad esempio il trauma cranico severo può danneggiare le strutture ipotalamo-ipofisarie con conseguen-
te anomalia della secrezione ormonale, ma altri problemi sono rappresentati dalla disfunzione ipotalamo-ipofisaria
secondaria a irradiazione cranica e chemioterapia. Molti giovani pazienti HIV positivi presentano difetto di crescita, iper-
pigmentazione ed anomalie endocrine. La tiroidite di Hashimoto è una malattia della tiroide autoimmune; una compli-
canza di questa malattia è rappresentata da una forma di encefalopatia. Questa è caratterizzata da encefalopatie reci-
divanti associate ad elevazioni degli specifici anticorpi anti-tiroidei; il paziente può manifestare stato confusionale, con-
vulsioni, alterazione dello stato di coscienza, mioclonie, tremori e disturbi dell’organo dell’udito. Ancora non è ben chia-
ro il meccanismo patogenetico sottostante; viene ipotizzato un meccanismo vasculitico. Buona è la risposta terapeuti-
ca agli steroidi. L’aumentata incidenza del DM2 sembra associarsi all’incremento dell’obesità tra i bambini e gli adole-
scenti, alla ridotta attività fisica e l’aumentata introduzione di calorie. L’identificazione e il trattamento del diabete e del-
l’obesità nei pazienti adolescenti rappresentano per lo specialista una problematica di particolare complessità.
L’acquisizione di chiari dati epidemiologici consentirà l’adozione di un adeguato programma di prevenzione.

Parole chiave: Endocrinopatie in età adolescenziale, ipopituitarismo acquisito, disfunzione endocrina e infezione da HIV,
tiroidite di Hashimoto, diabete mellito tipo 2.

The adolescent with endocrine disease: epidemiologic aspects
Summary
In this paper the Authors examine epidemiologic and clinical aspects concerning some endocrine disea-

ses in adolescents. For example severe traumatic injury has been recognized to be associated with hypothalamo-
hypophyseal impairment and subsequent abnormalities in hormone secretion, but others problems are the hypothalamic-
pituitary dysfunction after cranial irradiation and after chemotherapy. Most young patients infected by HIV show manife-
stations which mimic the clinical feature of endocrine dysfunction, such as growth failure, hyperpigmentation and seve-
ral endocrine abnormalities. Hashimoto’s thyroiditis is an autoimmune thyroid disease; a complication is a Hashimoto’s
encephalopathy. It is a progressive or relapsing encephalopathy associated with elevation of thyroid specific autoantibo-
dies; characteristic clinical features are confusion, seizures, alteration in level of consciousness, stroke-like episode,
myoclonus and tremulousness and disturbances in the central part of hearing organ. Pathogenic mechanisms are not
clear but probably involve autoimmune cerebral vasculitis, because the efficacy of steroids. The increased incidence of
DM2 seems be to specially related to the higher frequency of obesity among children and adolescents, combined with
reduced physical activity and increased calorie intake. The lack of clear epidemiological data and a strong need for
accepted treatment strategies point to the key role of preventive programme.

Key words: Endocrine diseases in adolescence, acquired hypopituitarism, endocrine dysfunction and HIV infection,
Hashimoto’s thyroiditis, type 2 diabetes mellitus.
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rismo può essere reversibile, ma se il tessuto ipotalamico o ipo-
fisario è distrutto (terapia radiante, emorragia, interventi chirurgi-
ci), la ripresa funzionale è improbabile.
La prevalenza e l’incidenza dell’ipopituitarismo riportata in un
gruppo di adulti è pari a 45.5 e 4.2/100.000 abitanti (4).

Trauma cranico
Il trauma cranico (TCE) rappresenta uno dei maggiori problemi di
salute pubblica, con un’incidenza annuale di 200 casi per
100.000 abitanti; di questi il 10% sono fatali e dal 20% al 40% di
gravità moderata o severa (5-9) . Negli USA circa 2 milioni di per-
sone ogni anno subiscono un trauma cranico.
La causa principale è rappresentata dagli incidenti stradali. Nel
nostro paese l’incidenza di TCE è simile a quella riportata in altri
Paesi europei (10). 
Il pattern delle anomalie endocrine che possono far seguito al
trauma cranico, varia in base al danno riportato a livello ipotala-
mico e/o dell’ipofisi anteriore e posteriore, o della porzione supe-
riore o inferiore del peduncolo ipofisario. Molti traumi di partico-
lare severità possono danneggiare entrambe le strutture e cau-
sare un quadro di panipopituitarismo. L’incidenza e la prevalen-
za della disfunzione neuroendocrina che può far seguito al TCE,
in accordo con i recenti studi, sono particolarmente elevate. Una
disfunzione neuroendocrina è stata riscontrata nel 35-50% dei
soggetti adulti con TCE (11-13). La più frequente anomalia
riscontrata è rappresentato dal deficit di GH (50%), seguito dal

Introduzione
Questo lavoro prende in considerazione alcune patologie endo-
crine di non rara osservazione nell’età adolescenziale: in partico-
lare le complicanze endocrine secondarie ad eventi traumatici,
l’infezione da HIV e le patologie tumorali. Vengono riportati, inol-
tre, i dati epidemiologici e l’approccio diagnostico-terapeutico.

Ipopituitarismo acquisito
L’ipopituitarismo è una patologia, causata dall’assente o ridotta
produzione di uno o più ormoni dell’ipofisi anteriore (adenoipofi-
si) e/o posteriore (neuroifofisi).
Le sue manifestazioni cliniche possono essere diverse a secon-
da del numero degli ormoni coinvolti, della rapidità dell’insor-
genza e dell’età dei pazienti.
Il deficit si definisce totale se è coinvolta la funzione antero-
posteriore ipofisaria, parziale quando è compromessa la secre-
zione solo di alcuni ormoni ipofisari, isolato o selettivo quando ad
essere interessato è un solo ormone.

Adenomi ipofisari
La più comune causa di ipopituitarismo acquisito è l’adenoma
ipofisario che può danneggiare le cellule pituitariche o interferire
con il loro controllo ipotalamico. Altre cause, in ordine decre-
scente d’incidenza, sono i tumori ipotalamici, le cause infiltrative,
vascolari, le irradiazioni e i traumi (1-3) (Tabella 1). L’ipopituita-

Tabella 1. Cause di ipopituitarismo.

NNeeooppllaassii 
Voluminosi tumori ipofisari, craniofaringioma e altre neoplasie della regione sellare, tumori metastatici

LLeessiioonnii vvaassccoollaarrii
Aneurismi, apoplessia ipofisaria, necrosi ischemica (S. di Sheehan)

MMaallffoorrmmaazziioonnii
Sindome della sella vuota, agenesia, ipoplasia dell’ipofisi, idrocefalo, encefalocele basale

SSiinnddrroommii ggeenneettiicchhee ee ffoorrmmee iiddiiooppaattiicchhee
S. di Kallmann, S. di Lawrence-Moon-Bield, S. di Prader-Willi, difetti idiopatici di uno o più fattori ipotalamici e/o ormoni
ipofisari

DDiissoorrddiinnii mmeettaabboolliiccii 
Emocromatosi, amiloidosi, mucopolisaccaridosi, malnutrizione

PPrroocceessssii iinnffiiaammmmaattoorrii ee ggrraannuulloommaattoossii 
Meningoencefaliti (virali, batteriche, fungine), ipofisite linfocitaria autoimmune, sarcoidosi, istiocitosi 

TTrraauummii ccrraanniiccii

LLeessiioonnii iiaattrrooggeennee 
Interventi neurochirurgici, radioterapia, terapie ormonali 

CCaauussee ppssiiccooggeennee 
Amenorrea neurogena o ipotalamica funzionale, anoressia mentale, malattie psichiatriche, sindrome da deprivazione affettiva
(nanismo psicosociale)
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peduncolo ipofisario (24-26). L’ipopituitarismo può compromettere
la ripresa dal TCE, quindi una tempestiva diagnosi e un’adeguata
terapia sostitutiva ormonale possono migliorare la prognosi. 

Disfunzione ipotalamica 
nei pazienti trattati 
per malattie oncologiche
I pazienti trattati per tumori pediatrici hanno un aumentato rischio
(20-80%), di sviluppare una disfunzione ipotalamica-ipofisaria. 
I principali fattori di rischio sono: tumori cerebrali, chirurgia del
sistema nervoso centrale, irradiazione cranica (per tumori cere-
brali e leucemia), chemio e radioterapia combinate (27-29). 
Il deficit di uno o più ormoni ipofisari, secondario ad irradiazione
cranica, correla con la dose radiante alla quale l’asse ipotalamo-
ipofisario è stato esposto. Alcuni lavori effettuati su pazienti con
leucemia linfoblastica indicano un’incidenza di GHD nel 24% dei
soggetti sottoposti a terapia radiante cranica e nell’8% dei
pazienti non irradiati (30-32). 
Nel 45% dei pazienti con neoplasie solide non sottoposti a irra-
diazione cranica è stato riscontrato un GHD (33). 
Allo scopo di valutare gli effetti della chemioterapia (in assenza
di terapia radiante) nel causare deficit ormonali, Rose et al.
hanno studiato 362 bambini trattati per neoplasie, sottoposti a
valutazione della funzione ipotalamica-ipofisaria con alterazione
della crescita e/o dello sviluppo puberale. Dei pazienti studiati,
31 avevano ricevuto chemioterapia (ma non irradiazione cranica
o total body) e non erano affetti da tumori del sistema nervoso
centrale: 18 avevano avuto neoplasie ematologiche e 13 tumori
solidi del tronco o dell’estremità. Durante il follow-up (13.0±4.1
anni) in 15 pazienti (48%) è stato diagnosticato un GHD, ipotiroi-
dismo centrale in 16 (52%) e anomalie dello sviluppo puberale in
10 (32%). Queste ultime comprendevano pubertà precoce (2
pazienti; pari al 6%), insufficienza gonadica e deficit gonadotro-
pinico rispettivamente in 5 (19%) e 3 (11%) dei 27 pazienti in età
puberale. GHD e deficit di TSH coesistevano in 8 pazienti (26%).
Quindi l’81% (25 pazienti) dei pazienti aveva alterazioni ormona-
li; in nessuno è stato riscontrato deficit di ACTH, ADH o ipotiroi-
dismo primario. Questi dati stanno ad indicare che una disfun-
zione ipotalamica può manifestarsi anche dopo chemioterapia. 
I meccanismi responsabili rimangono ancora sconosciuti. 
È stato ipotizzato un effetto dei chemioterapici sui neuroni ipota-
lamici, con mancato rilascio ormonale od alterata funzione inibi-
toria. Sicuramente un ruolo, di non secondaria importanza, è da
attribuire alla presenza del tumore e dei fattori predisponesti del-
l’ospite. In considerazione di ciò, tutti i pazienti che hanno con-
cluso la chemioterapia necessitano di un controllo annuale della
crescita, della funzione tiroidea (FT4, TSH), dei fattori di crescita
(IGF-I e IGFBP-3), dello sviluppo puberale. 
Un’eventuale disfunzione ipotalamica dovrebbe essere ricercata
quando si osserva un rallentamento della crescita o un alterato
timing della pubertà (34).

TSH (40%), ACTH (30%), FSH (30%) ed LH (20%) (14).  Le ano-
malie neuroendocrine post-traumatiche compaiono precoce-
mente e possono progredire gradualmente, nel corso dei mesi
od anni. In considerazione di ciò, questi soggetti necessitano di
un’attenta vigilanza nel breve e lungo termine (15-17).  Poiché la
ripresa funzionale della funzione ipofisaria di un ipopituitarismo
post-traumatico è possibile, la funzionalità ipofisaria andrebbe
valutata a 3 mesi dall’evento traumatico e dopo 6 e 12 mesi (18).
Nell’anno successivo al trauma sono stati riscontrati vari gradi di
ipopituitarismo (13). Fra i deficit multipli ipofisari i più comuni
sono il deficit di GH e di gonadotropine (11, 13, 15 ). In un recen-
te studio, l’8,8% dei sopravvissuti a TCE aveva un severo deficit
di GH (GHD) ed il 22.5% mostrava una risposta attenuata del
cortisolo, dopo test da stimolo con glucagone (19, 20). Nel 12%
dei casi si riscontrava iperprolattinemia. 
Il GHD non correla con la severità del TCE valutato con la scala
del coma di Glasgow (GCS)(20-22). Il test da stimolo con insuli-
na (ITT), viene considerato il gold standard per porre diagnosi di
GHD nell’adulto. In uno studio prospettico Italiano sull’incidenza
dell’ipopituitarismo secondario a TCE è stata riscontrata un’alte-
rata secrezione di GH nel 25% dei pazienti sottoposti a stimolo
combinato Arginina/GHRH (23). In altre ricerche è stata riportata
una prevalenza di GHD leggermente più bassa. 
Le cause di deficit ipofisario sono da attribuire prevalentemente al
danno vascolare ipossico-ischemico che interessa il sistema por-
tale ipofisario. Altro fattore responsabile è, ad esempio, il trauma
diretto sull’ipofisi (Tabella 2). Rilievi autoptici effettuati in pazienti
deceduti per trauma cranico o emorragia subaracnoidea hanno
evidenziato aree di necrosi o emorragia ipofisaria e rotture del

Tabella 2. Patofisiologia della vulnerabilità 
ipotalamo-pituitarica.

SSeeddee ddeell ttrraauummaa

Ipotalamo

Peduncolo

Ghiandola ipofisaria

TTiippoo ddii ttrraauummaa

Trauma diretto

Insulto vascolare

Edema cerebrale

Vasospasmo

Emorragia 

Ipotensione/Ipossia

Edema ipofisario

Infarto

Ischemia
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Disfunzione endocrina 
in pazienti HIV positivi
Molti giovani pazienti HIV positivi presentano difetto di crescita,
iperpigmentazione ed anomalie endocrine (35-46). I disordini
sono probabilmente causati dalla stessa infezione da HIV, da
infezioni opportunistiche o dai farmaci richiesti per trattare l’infe-
zione da HIV e/o le sue complicanze. Le alterazioni nel profilo
delle citokine è possibile che correlino con le anomalie della fun-
zione tiroidea, con il metabolismo del grasso e dell’asse dell’IGF-
I (41-46). Panamonta et al. (47) in uno studio condotto su 36
pazienti (12 maschi e 24 femmine), di età compresa tra 4-12
anni, con severa soppressione immunologica hanno osservato
in 10 pazienti (28%) una alterata funzione tiroidea; in 5 (14%) la
“sindrome del malato eutiroideo” (euthyroid sick syndrome) e in
5 un ipotiroidismo compensato. Due terzi e un terzo dei pazienti
mostrarono rispettivamente un basso SDS per le IGF-I e le
IGFBP-3. Una correlazione è stata trovata tra la severità della
malattia e la funzione endocrina, tra percentuale dei CD4+ e
l’SDS delle IGF-I e delle IGFBP-3, T3 sierico e FT4. Quasi la metà
dei pazienti (44%) avevano una statura inferiore al 3° percentile.
Una correlazione statisticamente significativa è stata osservata
tra l’SDS dell’altezza e l’SDS delle IGF-I, T3 e TSH. 
L’alterazione della funzione tiroidea può essere secondaria alla
severità della malattia sistemica, alla compromissione della fun-
zionalità epatica, alla malnutrizione, ai farmaci e alle citokine (48-
49). Le citokine più frequentemente implicate nella cachessia,
con o senza wasting syndrome, sono: TNF, Interleukina 1 (IL-1) e
Interleukina 6 (IL-6), in associazione all’Interferon (IFN), trasfor-
ming growth factor beta (TGF-β), ciliary neurotrophic factor
(CNTF), prostglandine E2, leptina e neuropeptide Y.

Tiroidite linfocitaria 
La tiroidite di Hashimoto è una patologia autoimmunitaria croni-
ca di frequente riscontro, nella pratica clinica. Per quanto con-
cerne la sua prevalenza, la maggior parte degli Autori riporta una
incidenza intorno all’1% nei soggetti in età scolare, con un rap-
porto M:F = 1:4 o 5. 
Da alcuni anni è stata ben documentata un’encefalopatia da
Hashimoto in pazienti adulti. È un disturbo autoimmune, pro-
gressivo, con possibili ricadute. I pazienti, eutiroidei, presentano
anticorpi antitiroide particolarmente elevati (50, 51). La presenta-
zione di questa encefalopatia può insorgere acutamente (confu-
sione, allucinazioni, agitazione, paranoia, apatia, isolamento
sociale, accessi epilettici, coma, disfagia, emiplegia) o in modo
insidioso (demenza o psicosi). Generalmente la forma acuta si
associa ad un interessamento vasculitico. 
In età pediatrica i disturbi più frequentemente riportati sono: crisi
convulsive, confusione e allucinazioni. È stato descritto un progres-
sivo declino cognitivo che si manifesta con un evidente calo del
rendimento scolastico (50). Generalmente i pazienti, nella fase
acuta, sono responsivi ad un trattamento con steroidi (metilpredni-

solne o prednisolone) a dosaggi elevati, nella prima fase e poi a
dosi più basse nei 6 mesi successivi. La prognosi negli adolescen-
ti non è buona a differenza degli adulti. Ancora oggi la patofisiolo-
gia dell’encefalopatia di Hashimoto è particolarmente dibattuta. Tra
i meccanismi ipotizzati vengono riportati: una vasculite autoimmu-
ne cerebrale, una reazione anticorpale a livello neuronale o un effet-
to tossico del TRH sul sistema nervoso centrale (51-53). 
L’encefalopatia di Hashimoto dovrebbe essere presa in conside-
razione in tutti i pazienti che presentano acutamente una inspie-
gata encefalopatia, così come in tutti i pazienti che presentano
un diffuso declino cognitivo. La determinazione degli anticorpi
anti-tiroide è indispensabile per porre la diagnosi.
Diversi Autori hanno posto l’attenzione anche sui disturbi dell’or-
gano dell’udito secondari a processi autoimmunitari (54-56).
Gawron (56) ha esaminato 30 giovani pazienti eutiroidei, con età
media di 14.9 anni (29 femmine ed 1 maschio), affetti da tiroidite
di Hashimoto con elevati livelli di anticorpi TPO. In questi pazienti
vi era un considerevole disturbo del nervo acustico e della con-
duzione nervosa del tronco cerebrale ai potenziali evocati uditivi. 

Diabete tipo 2 nell’adolescente
Le modificazioni dello stile alimentare e la riduzione dell’attività
fisica contribuiscono ad incrementare la comparsa di obesità in
età pediatrica ed adolescenziale sia nei paesi sviluppati che in
quelli in via di sviluppo (57, 58). Negli USA, la prevalenza di obe-
sità tra i bambini di età compresa tra 4-12 anni, dal 1998 è
aumentata al 21.8% negli Ispanici, del 21.5% tra gli Afro-
Americani e del 12.3% tra i bianchi non Ispanici (57). In coinci-
denza con l’attuale epidemia di obesità si è assistito, specie negli
Stati Uniti ad un drammatico aumento della prevalenza di diabe-
te tipo 2 anche negli adolescenti. 
Altri fattori di rischio, per lo sviluppo di diabete tipo 2 nei giovani,
sono: una storia familiare positiva, il sesso femminile, il ritardo di
crescita intrauterina, la macrosomia alla nascita, diabete gravidi-
co mal controllato. In sostanza, il diabete tipo 2 negli adolescen-
ti si sviluppa per gli effetti combinati di una diminuzione, su pre-
disposizione genetica, della sensibilità all’insulina e di un aumen-
to, indotto dall’obesità, dell’insulino-resistenza (60, 61).
La diagnosi di diabete tipo 2 è suggerita dalla presenza d’iper-
glicemia, iperinsulinemia, livelli elevati di peptide-C, associata
all’assenza di anticorpi anti-insulina (65). A causa del rapido
incremento dell’insulino-resistenza indotto dalla pubertà, nell’a-
dolescenza il diabete tipo 2 ha un periodo di “pre-diabete” (alte-
rata tolleranza glucidica) considerevolmente più breve rispetto a
quanto descritto in pazienti adulti con diabete tipo 2. È noto,
infatti, che generalmente negli adulti il diabete non diventa un
vero e proprio diabete per molti anni, mentre nei pazienti adole-
scenti il passaggio tra pre-diabete e diabete avviene molto rapi-
damente, generalmente nell’arco di alcuni mesi (62) .
L’identificazione e il trattamento del diabete e dell’obesità nei
pazienti adolescenti rappresentano per lo specialista una pro-
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B, Stojanoska-Medic M, Zivkovic V, Stojanovic M, Doknic M, Milic N,
Djurovic M, Dieguez C, Casanueva FF. Hypopituitarism as a 

consequence of traumatic brain injury (TBI) and its possible relation
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blematica di particolare complessità. Un approccio terapeutico
integrato che induca i pazienti a modificare le abitudini di vita
riguardanti la dieta e l’esercizio fisico, gli opportuni adattamenti a
livello psico-sociale e familiare, nonché la terapia farmacologica
(quando necessaria), offrono agli adolescenti con diabete tipo 2
il raggiungimento dell’età adulta in assenza di gravi danni secon-
dari al diabete e quindi una soddisfacente qualità di vita. 

Conclusioni
La conoscenza dell’incidenza delle patologie endocrine primitive
e secondarie in età adolescenziale permetterà al medico dell’a-
dolescente di assumere un adeguato atteggiamento culturale sia
nei confronti delle endocrinopatie più comuni che rispetto a quel-
le più rare. Questo garantirà ai pazienti una corretta diagnosi e di
conseguenza un adeguato trattamento e follow-up.
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linea con i risultati di studi condotti negli adulti, sono state riscon-
trate significative differenze tra i diversi gruppi etnici. In particola-
re, la prevalenza della sindrome metabolica è risultata maggiore
tra gli adolescenti ispanici (5,6%) rispetto ai bianchi (4,8%), con
la più bassa prevalenza tra glia adolescenti di razza nera (2%)
(3). La maggiore frequenza tra gli ispanici è probabilmente cor-
relata con una maggiore prevalenza di obesità in questo gruppo
etnico, mentre la minore frequenza tra i soggetti di razza nera
può essere correlata con il minore grado di grasso viscerale e
con i minori livelli lipidici riscontrati in adolescenti appartenenti a
questo gruppo etnico rispetto a coetanei di razza bianca con
simili valori di BMI e una simile percentuale di adiposità. Da un
recente studio multietnico, condotto su adolescenti obesi ameri-
cani, è emerso che la prevalenza della SM (definita sulla base dei
criteri dell’ATP III, modificati per la popolazione pediatrica) rag-
giunge valori pari al 50% tra i soggetti affetti da obesità grave
rispetto al 39% tra i soggetti moderatamente obesi, mostrando
quindi una diretta correlazione tra grado di obesità e SM. In par-
ticolare, da tale studio è emerso che ad ogni aumento pari a 0,5
unità nel BMI si associa un aumento del rischio per lo sviluppo
della SM pari a un 50%. Inoltre tale studio ha anche evidenziato
l’esistenza di una diretta correlazione tra prevalenza della sindro-
me metabolica e grado di insulino-resistenza (4). Un altro recen-
te studio, condotto su 103 bambini e adolescenti (2-18 anni)
appartenenti a diversi gruppi etnici in UK, ha evidenziato una pre-
valenza della SM (usando criteri del WHO modificati) pari al 30%
tra i soggetti obesi. In tale gruppo di soggetti ad alto rischio è
stata riscontrata una elevata prevalenza di insulino-resistenza
mentre la frequenza di intolleranza glucidica, è risultata bassa, in
maniera simile a quanto emerso in altri studi condotti nella popo-
lazione pediatrica (5). Recentemente sono stati anche pubblica-
ti i dati sulla prevalenza della SM in un gruppo di bambini e ado-
lescenti (età 6-16 anni) di origine caucasica in Italia. In tale stu-
dio, usando i criteri del WHO adattati per la popolazione pedia-
trica, la SM è stata riscontata in un 23,3%, con un aumento della
sua frequenza in rapporto al grado di obesità (6). Inoltre la SM è
stata anche associata con alcuni fattori di rischio cardiovascola-
ri non tradizionali, quali elevati livelli di acido urico, di inibitore del-
l’attivatore tissutale del plasminogeno e anche con la presenza

L’adolescente 
con sindrome metabolica

M. L. Marcovecchio, F. Chiarelli

Clinica Pediatrica, Università di Chieti

Introduzione
La Sindrome Metabolica (SM), anche nota come sindrome del-
l’insulino-resistenza o sindrome X, rappresenta un cluster di ano-
malie metaboliche, quali obesità, intolleranza glucidica, iperinsu-
linemia, insulino-resistenza, ipertensione, dislipidemia, associate
ad un aumentato rischio di diabete mellito di tipo 2 e malattie car-
diovascolari (1). 
La sindrome metabolica è definita differentemente in base ai
diversi criteri classificativi proposti dal World Health Organization
(WHO, 1999), dall’Adult Treatment Panel III (ATP III, 2001),
dall’European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR,
1999) e più recentemente dall’International Diabetes Federation
(IDF, 2005). Tutte queste classificazioni includono la presenza di
obesità, insulino-resistenza e/o elevati livelli glicemici, dislipide-
mia e ipertensione, sebbene i valori di riferimento proposti siano
diversi. Nella classificazione del WHO e dell’EGIR, l’insulino-resi-
stenza è considerata l’elemento chiave per lo sviluppo della SM.
Nella classificazione dell’ATP III viene enfatizzata l’importanza
dell’obesità viscerale, che, nella più recente classificazione pro-
posta dall’IDF, rappresenta un prerequisito per la definizione
della SM (2).

Prevalenza della sindrome
metabolica nell’età pediatrica
Fino ad oggi non esiste una definizione della SM specifica per
l’età pediatrica. I criteri classificativi usati nell’adulto non sono
facilmente applicabili ai bambini ed agli adolescenti, per via dei
cambiamenti età e sesso-dipendenti in molte delle componenti
della sindrome. Usando la definizione dell’ATP III, modificata nei
valori di riferimento per età, un ampio studio di popolazione negli
USA ha evidenziato una prevalenza della sindrome metabolica
pari al 4% tra gli adolescenti di età 12-19 anni, con una frequen-
za significativamente maggiore, pari al 30%, tra gli adolescenti
obesi (BMI ≥ 95th percentile). In tale studio inoltre la prevalenza
della SM è risultata maggiore tra i ragazzi rispetto alle ragazze
(6,1% vs 2,1%), mentre altri studi non hanno riscontrato differen-
ze connesse al sesso. Sempre nello stesso studio, non sono
state riscontrate differenze tra i vari stadi puberali, mentre, in
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di microalbuminuria, elementi evidenziati anche in altri studi quali
ulteriori anomalie facenti parte della sindrome metabolica.

Fattori eziologici
Diverse ipotesi sono state formulate sui fattori eziologici sotto-
stanti la SM e controversie ancora persistono. Tuttavia, appare
chiaro che la SM abbia una base multifattoriale e derivi da una
combinazione di fattori genetici e ambientali e da una interazio-
ne di tali fattori (7). 
Il ruolo di una componente genetica è supportato dai risultati di
studi epidemiologici e dal riscontro di una familiarità per le ano-
malie metaboliche sottostanti la sindrome (8). Bambini e adole-
scenti con una storia familiare di SM, anche in uno solo dei geni-
tori, presentano una maggiore suscettibilità allo sviluppo di insu-
lino-resistenza e presentano un maggior grado di adiposità
rispetto ai coetanei senza storia familiare, risultando pertanto un
gruppo ad alto rischio per lo sviluppo della SM.
Un’associazione con anomalie nel pattern di crescita fetale, neo-
natale e nei primi anni di vita è stato anche suggerito quale fat-
tore predisponente alla SM ed è stato supportato dai risultati di
vari studi (7). 
Per quanto riguarda le basi molecolari della SM il ruolo di alcune
adipocitochine è stato suggerito quale link tra l’obesità e le altre
anomalie, quali ad esempio elevati livelli lipidici e di pressione
arteriosa. In particolare, ridotti livelli di adiponectina, una mole-
cola prodotta esclusivamente dal tessuto adiposo e nota per le
sue proprietà anti-diabetiche, anti-aterosclerotiche e anti-infiam-
matorie, sono stati associati con la SM e specifiche mutazioni
responsabili di una ridotta produzione di questa adipocitochina
sono state recentemente individuate. Studi sperimentali su
modelli animali hanno anche evidenziato un link tra aumentati
livelli di un’altra molecola prodotta dal tessuto adiposo, nota
come resistina e il grado di insulino-resistenza, anche se man-
cano dirette osservazioni nell’uomo (1, 7). 
Un altro possibile fattore eziopatogenetico per la SM è rappre-
sentato dalla presenza di uno stato di lieve infiammazione, carat-
terizzato da aumentati livelli di proteina C-reattiva, di fibrinogeno,
interleuchina 6, TNF-alfa e omocisteina (1, 7).

Patogenesi della sindrome
metabolica
L’ipotesi patogenetica più accreditata per la sindrome metaboli-
ca è che la presenza di obesità, in particolare di obesità viscera-
le, e di uno stato di insulino-resistenza, siano i meccanismi deter-
minanti per il suo sviluppo, anche se non è del tutto chiaro quale
dei due sia l’elemento più importante, per via di risultati contra-
stanti emersi da diversi studi (7).
Nel recente Bogalusa Heart Study, uno studio longitudinale con-
dotto su 718 bambini e adolescenti di razza bianca e nera, in cui
la SM è stata definita sulla base della contemporanea presenza

di valori di BMI, di pressione arteriosa, di un rapporto trigliceri-
di/HDL o colesterolo totale/HDL, tutti collocati nel quartile più
alto, ha evidenziato l’esistenza di un significativo trend di pro-
gressione di tale insieme di anomalie dall’infanzia all’età adulta,
con un valore predittivo particolarmente elevato per i livelli insuli-
nemici e per la presenza di obesità. In particolare, in tale studio,
il fattore più importante per lo sviluppo della sindrome metaboli-
ca è risultato essere l’obesità. Infatti, mentre l’associazione tra
obesità e incidenza della sindrome metabolica in età adulta per-
sisteva anche dopo correzione per i livelli insulinemici, lo stesso
non era valido per l’associazione tra insulina e sindrome meta-
bolica, dopo correzione per il grado di obesità (9). Tuttavia, nono-
stante tale stretta associazione tra obesità e sindrome metaboli-
ca, resta di difficile comprensione il fatto che solo una parte dei
soggetti obesi (circa un 30%) sviluppa la sindrome. A tal propo-
sito è importante tuttavia sottolineare che, per quanto riguarda
l’associazione dell’obesità con le altre anomalie metaboliche tipi-
che della sindrome X, elementi quali l’obesità viscerale o il depo-
sito di tessuto adiposo in sedi ectopiche, come ad esempio
all’interno delle miocellule, può svolgere un ruolo più importante
del grado di adiposità generale o del grasso sottocutaneo.
Nel Cardiovascular Risk in Young Finns Study, è stata invece
evidenziata l’importanza di uno stato di insulino-resistenza,
definito sulla base di elevati valori insulinemici nell’infanzia,
quale fattore predittivo per lo sviluppo della sindrome (10).
Simili risultati sono emersi anche da uno studio condotto su
adolescenti obesi ispanici, in cui l’insulino-resistenza è risultata
più strettamente associata alla sindrome rispetto al grado di
adiposità, suggerendo che l’associazione tra obesità e sindro-
me metabolica possa essere mediata dallo stato di insulino-
resistenza ad essa associato (11). Inoltre è anche ben noto,
sempre sulla base di studi condotti sulla popolazione pediatri-
ca, come uno stato di insulino-resistenza sia associato alle sin-
gole anomalie costituenti la SM (7).

Prevenzione della sindrome
metabolica
Dato che la SM è strettamente associata con l’obesità e dato che
il numero dei bambini e adolescenti obesi è in netto aumento, è
facile supporre che la prevalenza della sindrome sia destinata ad
aumentare.
Questo dato di fatto è alquanto preoccupante per via della ele-
vata morbilità e mortalità asssociate con la SM nell’età adulta.
Fino ad ora, non sono disponibili dati specifici sull’associazione
tra sviluppo della SM nell’infanzia e nell’adolescenza e incidenza
di malattia cardiovascolare. Tuttavia, studi autoptici hanno chia-
ramente dimostrato come la presenza di obesità, ipertensione,
iperlipidemia in adolescenti e giovani adulti si associa al riscon-
tro di un’aumentata prevalenza di strie lipidiche e anche a lesio-
ni aterosclerotiche più avanzate nelle loro arterie.
Conseguentemente, un’adeguata prevenzione della sindrome
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ne adulta ne hanno sottolineato l’efficacia nel migliorare la sensi-
bilità insulinica e la tolleranza glucidica. Tuttavia, data l’assenza
di dati sulla loro efficacia e sicurezza nella popolazione pediatri-
ca, il loro uso non è raccomandato nel trattamento della sindro-
me metabolica in questa fascia di età (12). 
Per quanto riguarda anomalie come la dislipidemia, in genere
modificazioni del regime dietetico rappresentano la prima tappa
del trattamento per passare poi, nei casi non responsivi, al trat-
tamento con farmaci ipolipemizzanti, in particolare con statine. In
presenza di elevati valori pressori può essere inoltre richiesto il
ricorso ad agenti antiipertensivi. Altri agenti che potrebbero esse-
re impiegati nella sindrome metabolica sono farmaci antiinflam-
matori, dato che è ormai ben chiara la presenza di uno stato di
lieve infiammazione associato con la SM. Tuttavia non vi sono
dati disponibili su un loro impiego in tale contesto (1). Ulteriori
studi controllati sono necessari nella popolazione pediatrica non
solo per definire meglio il ruolo dei diversi agenti farmacologici
ma anche per chiarire quale gruppo di adolescenti richiede in
particolare un trattamento farmacologico.

Conclusioni
È ormai noto che la sindrome metabolica ha le sue radici nell’in-
fanzia e nell’adolescenza e che l’attuale epidemia di obesità,
anche nei bambini e negli adolescenti, è un importante fattore di
rischio per un aumento della sua prevalenza. È necessario per-
tanto delineare un’appropriata definizione della sindrome per
l’età pediatrica e intensificare soprattutto i programmi di preven-
zione dell’obesità per prevenire le numerose anomalie metaboli-
che ad essa associate e l’aumentato rischio di morbilità e morta-
lità cardiovascolare. 

Bibliografia
1. Eckel RH, Grundy SM, Zimmet PZ. The metabolic syndrome. 

Lancet 2005; 365:1415
2. Magliano DJ, Shaw JE, Zimmet PZ. How to best define the 

metabolic syndrome. Ann Med 2006; 38:34
3. Cook S, Weitzman M, Auinger P, Nguyen M, Dietz WH. Prevalence 

of the metabolic phenotype in adolescents. Arch Pediatr Adolesc 
Med 2003; 157:821

4. Weiss R, Dziura J, Burgert TS, Tamborlane WV, Taksali SE, Yeckel C 
et al. Obesity and the metabolic syndrome in children and 
adolescents. N Engl J Med 2004; 350:2362

5. Viner RM, Segal TY, Lichtarowicz-Krynska E, Hindmarsh P. 
Prevalence of the insulin resistance syndrome in obesity.
Arch Dis Child 2005; 90:10

6. Invitti C, Maffeis C, Gilardini, L, Pontiggia G, Mazzilli G, Girola A,
et al. Metabolic syndrome in obese Caucasian children: prevalence
using WHO-derived criteria and association with nontraditional 
cardiovascular risk factors. Int J Obes 2006; 30:627

7. Bitsori M, Kafatos A. Dysmetabolic syndrome in childhood and 
adolescence. Acta Paed 2005; 94:995

metabolica così come un suo adeguato e precoce trattamento
sono importanti per prevenire la morbilità e mortalità ad essa
associate.
Sulla base dei dati di prevalenza fino ad oggi disponibili, risulta
alquanto chiaro come programmi di screening devono essere
rivolti in particolare verso bambini ed adolescenti obesi.
L’individuazione di fattori di rischio riveste particolare importanza
per un appropriato ed efficace programma di prevenzione (7).
Particolare attenzione bisogna prestare ad anomalie del pattern
di crescita del bambino, soprattutto nei soggetti nati prematuri o
con ridotto peso alla nascita. Molto importante è anche il moni-
toraggio del BMI, sin dai primi anni di vita, soprattutto per evita-
re un “early adiposity rebound”, condizione che è ben nota esse-
re associata con un aumentato rischio di obesità nell’infanzia e
ad una sua persistenza nell’età adulta. Il controllo del BMI è poi
particolarmente importante anche durante l’adolescenza, dato
che questo rappresenta un altro periodo critico per lo sviluppo
dell’obesità. Importante è anche l’individuazione di altri fattori di
rischio quali presenza di obesità nei genitori e una storia familia-
re positiva per diabete di tipo 2 o per sindrome metabolica così
come per malattie cardiovascolari. La promozione di una dieta
equilibrata associata ad un costante livello di attività fisica sono
elementi fondamentali nei programmi di prevenzione del soprap-
peso (7). 

Trattamento della sindrome
metabolica
Il trattamento della sindrome si basa essenzialmente sul tratta-
mento delle sue singole componenti. Dato che l’obesità e l’insu-
lino-resistenza sono considerati i fattori patogenetici principali, è
importante un appropriato trattamento di tali anomalie (12). Dieta
ed esercizio fisico sono componenti fondamentali per migliorare
sia il peso corporeo che il grado di insulino-resistenza. Tuttavia è
ben nota la difficoltà nell’ottenere una compliance da parte del
giovane paziente a tali programmi e, talora, soprattutto nei casi
più gravi, può essere necessario il ricorso ad un intervento far-
macologico.
Fino ad oggi, non esiste ampia esperienza in età pediatrica con
farmaci diretti a ridurre il peso corporeo, quali agenti noradrener-
gici o serotoninergici o inibitori intestinali dell’assorbimento dei
grassi. Pochi sono anche i dati relativi all’uso di farmaci volti a
migliorare la sensibilità insulinica, quali biguanidi (metformina) e
tiazolidinedioni. Tuttavia, in almeno due studi randomizzati con
gruppo di controllo, la metformina è risultata essere clinicamen-
te efficace nel migliorare la sensibilità insulinica in adolescenti
iperinsulinemici, non diabetici. Inoltre, quando associata con una
dieta ipocalorica, la metformina ha presentato anche un’efficacia
maggiore nel ridurre il peso corporeo rispetto a un regime diete-
tico isolato (13,14). 
Un’altra classe di farmaci con effetto insulino-sensibilizzante è
quella dei tiazolidinedioni. Alcuni studi condotti nella popolazio-
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maggiore incidenza di gozzo con eutiroidismo. Altri fattori che
possono intervenire alterando l’ormononogenesi tiroidea, anche
in assenza di alterazioni enzimatiche congenite, sono il passag-
gio transplacentare di autoanticorpi (prevalentemente anti-recet-
tore del TSH, ad azione stimolante o inibente) da madri affette da
tireopatie autoimmuni, o di farmaci (antitiroidei o contenenti
eccesso di iodio). Inoltre è stata evidenziata una maggiore inci-
denza di gozzo neonatale e di ipotiroidismo congenito in aree
geografiche ad apporto iodico carente. In tutti i casi il gozzo può
avere un’evoluzione uni o multinodulare. Le anomalie della
migrazione caudale dell’abbozzo tiroideo sono causa di ectopia
della ghiandola lungo il suo tragitto di discesa dalla base della
lingua al pericardio. La sede più comune di ectopia è quella lin-
guale. Quando l’ectopia ha sede sottoioidea è visibile una tume-
fazione mediana nodulariforme di consistenza parenchimatosa
posta cranialmente e più superficialmente rispetto alla ghiandola
normotopica. Le anomalie da alterata involuzione del dotto tireo-
glosso, che in condizioni normali subisce una pressoché com-
pleta regressione verso la fine della V settimana di sviluppo
embrionale, possono essere correlate o ad una mancata oblite-
razione del dotto primitivo o alla permanenza di residui che pos-
sono andare successivamente incontro a degenerazione cistica.
La cisti del dotto tireoglosso, o cisti mediana del collo, è solita-
mente localizzata in posizione mediana, tra il forame cieco e l’i-
stmo tiroideo: in circa il 75% dei casi la sede è sottoioidea, più
raramente sovraioidea o iuxtaioidea. Essa è evidenziabile alla
nascita o, più spesso, durante l’infanzia o la pubertà. È ovala-
riforme, a superficie regolare, consistenza teso-elastica ed è
mobile con la deglutizione eccetto che nei casi in cui pregressi
fatti flogistici non abbiano determinato aderenze rispetto ai tes-
suti circostanti. Infatti, nella maggior parte dei casi tali cisti, che
in condizioni normali contengono liquido sieroso secreto dalle
cellule epiteliali residue del dotto, vengono evidenziate clinica-
mente in occasione di incrementi volumetrici spesso conse-
guenti a flogosi del rinofaringe per drenaggio attraverso il forame
cieco. La diagnosi differenziale di cisti del dotto tireoglosso va
effettuata con le tumefazioni di origine tiroidea già descritte quali
il lobo unico della tiroide, il gozzo uninodulare e l’ectopia tiroidea
cervicale rispetto alla quale maggiori sono le similitudini, oltreché

La patologia nodulare 
della tiroide

F. Iannì, P. Garofalo 

U.O. Endocrinologia A.O. “V. Cervello”, Palermo

L’evidenza clinica di una o più formazioni nodulari del collo rap-
presenta, soprattutto nell’età evolutiva, la manifestazione non
specifica di patologie tiroidee ed extratiroidee che possono rico-
noscere un’origine malformativa ovvero acquisita, spesso in pre-
senza di condizionamenti genetici, in seguito a patologie infiam-
matorie, infettive, iperplastiche, neoplastiche…
Per quanto la maggior parte delle tumefazioni nodulariformi di
origine tiroidea presenti insorgenza post-natale, in alcuni casi
esse possono originarsi durante la vita fetale in seguito ad ano-
malie della differenziazione morfologica, funzionale, della migra-
zione caudale dell’abbozzo tiroideo nonché per anomalie da
alterata involuzione del dotto tireoglosso. 
Le anomalie della differenziazione morfologica della tiroide in
grado di determinare tumefazione cervicale dipendono o da un
difetto del processo di lobulazione dell’abbozzo tiroideo per alte-
razione embriogenetica primitiva (emiagenesia tiroidea) o da
cause lesionali quali meccanismi autoimmunitari, azione di radia-
zioni ionizzanti… che operano dopo l’avvenuto processo di dif-
ferenziazione morfologica tiroidea (lobo unico della tiroide). La
patogenesi è la stessa, rispettivamente, della agenesia tiroidea e
della atireosi, ma mentre in tali casi si realizzerà clinicamente un
grave quadro di ipotiroidismo in assenza, ovviamente, di tume-
fazione anterocervicale, nel secondo caso il lobo unico della tiroi-
de potrà non dare alcun segno clinico oppure ipertrofizzarsi in
seguito a stimolo tireotropinico, soprattutto durante l’infanzia o la
pubertà, quando le richieste metaboliche dell’organismo aumen-
tano. Clinicamente sarà, allora, apprezzabile una tumefazione
anterocervicale monolaterale, destra o sinistra, che solitamente
ha le stesse caratteritiche del tessuto tiroideo sano con possibi-
le evoluzione nodulare. L’ipotiroidismo è raro, ma il dosaggio
degli ormoni tiroidei è opportuno. L’ecografia e la scintigrafia
tiroidea sono utili per la conferma del sospetto diagnostico. Le
anomalie della differenziazione funzionale della tiroide sono cor-
relate prevalentemente a deficit di uno degli enzimi coinvolti nella
ormonosintesi tiroidea. Tali deficit enzimatici presentano trasmis-
sione autosomica recessiva per cui si accompagnano, nei sog-
getti omozigoti, ed in quasi tutte le forme, a gozzo ed ipotiroidi-
smo (rappresentando oltre il 10% delle cause di ipotiroidismo
congenito) mentre nei consanguinei eterozigoti è stata rilevata
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con l’iperplasia o le nodularietà del lobo piramidale della tiroide.
Questo è un lobo accessorio, che origina dal segmento distale
del dotto tireoglosso, connesso all’istmo della tiroide dal quale si
diparte orientandosi solitamente verso sinistra, in corrisponden-
za della cartilagine tiroidea della laringe. È presente in una per-
centuale variabile fra il 30 ed il 50% dei giovani e tende ad atro-
fizzarsi nell’età adulta.
Le tumefazioni nodulariformi cervicali di origine extratiroidea
(lipoma, cisti branchiogena, cisti sierosa…) sono abbastanza
facilmente distinguibili da quelle di origine tiroidea già all’esame
clinico laddove si tenga conto della localizzazione anatomica e
della caratteritica mobilità della tiroide con la deglutizione.
Il nodulo tiroideo costitiusce l’evenienza di patologia endocrina di
più comune riscontro nella pratica clinica. In età adulta si calco-
la che all’esame fisico uno o più noduli siano evidenziati nel 4-5%
della popolazione generale; questa percentuale si raddoppia (8-
9%) nelle popolazioni a deficitario apporto alimentare di iodio e
si incrementa ulteriormente quando la ricerca venga effettuata
col metodo ecografico che è in grado di evidenziare i noduli che
per volume o per collocazione topografica sfuggono al riscontro
clinico. La prevalenza di noduli tiroidei in età pediatrica è certa-
mente inferiore (1-2%) per quanto la percentuale di malignità sia,
in proporzione, aumentata. In uno studio clinico-ecografico da
noi condotto in una popolazione di 831 studenti della scuola
media inferiore residenti in un’area a carente apporto iodico
abbiamo rilevato una prevalenza di lesioni focali intratiroidee
(non evidenziabili clinicamente) del 2.4%. 
In generale si può dire che i dati epidemiologici indicano preva-
lenze molto variabili di noduli tiroidei a seconda del tipo di valu-
tazione (clinica, ecografica, autoptica) e che l’eziologia predomi-
nante appare differente in relazione all’apporto iodico dell’area di
residenza. In particolare il gozzo nodulare (e non) “acquisito”
viene definito sporadico quando di occasionale riscontro, ed
endemico allorché, in una determinata area geografica, esso è
presente in almeno il 10% della popolazione generale o il 20%
della popolazione scolastica. La presenza del gozzo in questi
termini quantitativi dipende dalla diffusione, in quell’area, di un
fattore ambientale, oggi identificato nell’insufficiente apporto ali-
mentare di iodio. Se questo oligoelemento viene assunto in
quantità inferiori a quelle necessarie per il buon funzionamento
della tiroide, la ghiandola metterà in atto una serie di processi di
adattamento finalizzati a garantirne un’efficace funzionalità.
Questo adattamento comporta sia modificazioni funzionali che
anatomiche come l’aumento di volume e di numero delle cellule
tiroidee con conseguente aumento delle dimensioni della ghian-
dola, in una parola, con la comparsa del gozzo e del successivo
sviluppo di noduli tiroidei. Il gozzo rappresenta, quindi, l’espres-
sione dello sforzo di adattamento della tiroide alla carenza di
apporto iodico alimentare. Dalle forme compensatorie di gozzo
si distinguono le forme infiammatorie e le forme autoimmuni.
La tiroidite acuta è una rara infezione causata da localizzazione
batterica nella tiroide, per quanto siano state descritte forme

“asettiche” da irradiazione o da traumi. L’infezione si compie per
via ematogena o per contiguità. In quest’ultimo caso, oltreché
da flemmoni del collo, nel bambino la colonizzazione batterica
della tiroide può essere favorita da anomalie congenite del seno
faringeo o dalla suppurazione del dotto tireoglosso rimasto in
connessione con la ghiandola: in tali circostanze la malattia può
assumere carattere recidivante. La sintomatologia è quella clas-
sica di un’infezione acuta febbrile, accompagnata da tumefa-
zione dolente della tiroide con cute sovrastante calda ed arros-
sata. Gli indici di flogosi sono positivi; vi è solitamente eutiroidi-
smo clinico e di laboratorio. La terapia è antibiotica ed antiflogi-
stica con risoluzione della malattia nell’arco di alcuni giorni. La
tiroidite sub-acuta di De Quervain, di più frequente riscontro
rispetto alla precedente, ma comunque alquanto rara in età
pediatrica, si presenta spesso a distanza di alcuni giorni da una
pregressa malattia infettiva delle alte vie respiratorie cosicché,
per quanto non sia stato identificato uno specifico agente etio-
logico, si ritiene che questo possa essere responsabile dell’in-
nesco del meccanismo patogenetico che determina le caratte-
ristiche alterazioni strutturali della tiroide. La ghiandola si pre-
senta irregolarmente tumefatta, il dolore è solitamente localizza-
to solo in alcune aree del parenchima tiroideo e si irradia verso
la regione mandibolare accentuandosi con la deglutizione, i
movimenti del capo e la palpazione. Spesso si assiste, nell’arco
di alcuni giorni, ad un caratteristico spostamento del dolore da
un punto all’altro della ghiandola cosicché tale patologia è stata
denominata anche “tiroidite migrante”. È presente febbricola,
positività degli indici di flogosi e, spesso, lieve tireotossicosi da
lisi del tessuto ghiandolare seguita, dopo alcune settimane, da
modesto ipotroidismo. La malattia regredisce dopo alcune set-
timane di terapia antiflogistica (ovviamente non vi è indicazione
all’uso di farmaci antitiroidei), anche se le recidive sono abba-
stanza frequenti. 
Le tireopatie autoimmuni sono malattie a comune patogenesi,
caratterizzate da flogosi autoimmune organo-specifica. Nel
morbo di Graves-Basedow autoanticorpi stimolanti il recettore
del TSH determinano gozzo ed ipertiroidismo che si associa in
alcuni casi, ad oftalmopatia. La tiroide è aumentata di volume in
toto, presenta superficie regolare, consistenza elastica o lieve-
mente ridotta ed è mobile con la deglutizione. Sono presenti i
classici segni della tireotossicosi: tachicardia, eretismo, fini tre-
mori digito-palmari, calo ponderale… I livelli circolanti di ormoni
tiroidei sono elevati in presenza di basso TSH e positività, più o
meno accentuata, indipendentemente dall’entità del quadro cli-
nico, di anticorpi anti-tireoglobulina (TgAb), anti-tireoperossidasi
(TPOAb) ed anti-recettore del TSH (TRAb). Ecograficamente la
ghiandola si presenta diffusamente e disomogeneamente ipoe-
cogena, riccamente vascolarizzata all’analisi color-Doppler che
evidenzia, nella fase acuta della malattia, il tipico quadro di “thy-
roid inferno”. La terapia medica si basa sull’uso di dosi decre-
scenti di antitiroideo (il più diffuso in Italia è il metimazole) even-
tualmente associato ad un beta-bloccante (propanololo); è
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sospetto diagnostico di neoplasia con conseguente indicazio-
ne alla esecuzione dell’esame citologico (FNAB) ecoguidato
soprattutto se i dati anamnestici (storia di pregressa irradiazio-
ne esterna, familiarità positiva per carcinoma tiroideo o MEN di
tipo 2), clinici (consistenza aumentata, superficie irregolare,
scarsa mobilità rispetto alle strutture circostanti, rapido incre-
mento volumetrico, presenza di tumefazioni laterali del collo)
ed ecografici (lesione focale non ben delimitata, riccamente
vascolarizzata all’analisi color-Doppler soprattutto in corrispon-
denza di area ipocaptante alla scintigrafia tiroidea, evidenza di
linfoadenomegalie laterocervicali, in particolar modo se omola-
terali alla lesione intratiroidea e con ecostruttura di tipo “paren-
chimatoso”) rigurdanti il giovane paziente sono evocativi di
malignità.
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descritta una maggiore incidenza di neoplasie tiroidee in noduli
riscotrati nell’ambito di tale patologia. La tiroidite cronica linfoci-
taria di Hashimoto (TCL) è determinata dall’azione citotossica di
autoanticorpi, prevalentemente del tipo TPOAb, sulla tiroide.
Nelle forme classiche è evidenziabile un gozzo di modeste
dimensioni, con ghiandola a superficie liscia, lobulata, di consi-
stenza dura, più o meno mobile con la deglutizione, non dolen-
te: tiroidite painless (TP). Raramente la malattia si presenta con
nodulo singolo di consistenza aumentata. Vi è ipotiroidismo, ini-
zialmente modesto, che va trattato con terapia sostitutiva anche
nelle forme sub-cliniche (TSH aumentato con FT4/FT3 nei limiti).
In alcuni casi la tiroidite può presentare fasi di tireotossicosi o
addirittura esordire od evolvere con le caratteristiche cliniche tipi-
che del m. di Basedow (“Hashitoxicosis”). L’evoluzione verso la
tiroidite cronica atrofica (TCA), il cosiddetto morbo di Gull, non è
tipico della tiroidite linfocitaria giovanile (TLG) che spesso, anzi,
regredisce spontaneamente dopo la pubertà.
Dopo avere individuato una nodularietà cervicale, quando ne
sia chiara l’origine tiroidea - anche grazie all’integrazione del-
l’esame clinico con un’accurata ecografia del collo e in casi
specifici con la scintigrafia - in caso di gozzo nodulare è oppor-
tuno procedere al dosaggio degli ormoni tiroidei (TSH, FT4,
FT3) e della calcitonina. La presenza di una nodularietà singo-
la anterocervicale in età evolutiva orienta la diagnosi verso
un’anomalia congenita diagnosticabile secondo le modalità
precedentemente indicate o, quando intratiroidea, pone il
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gue, mano a mano che arriva, di ristagnare in basso attorno al
testicolo (Figura 1).

Se esistono delle condizioni predisponenti (assenza delle valvole,
decorso e/o sbocco anomalo delle vene, aumentata lunghezza
delle vene stesse in giovani longilinei), è proprio durante la pubertà
che si può determinare il reflusso venoso che porta a dilatazione e
sfiancamento delle vene (6). Anche alcune discipline sportive,
esercitate a livello agonistico, vengono ritenute essere, se non
determinanti, almeno favorenti la comparsa del varicocele (7). 
Diversità anatomiche favoriscono il formarsi del varicocele a sini-
stra; raramente si manifesta solo a destra, mentre nel 15% circa
è bilaterale.
Come ci si può accorgere di avere un varicocele? 
Varicoceli di una certa rilevanza sono visibili e palpabili come le
vene varicose delle gambe. La situazione è molto più evidente se
ci si mette in piedi. Palpando le strutture funicolari, al di sopra del
testicolo ed esercitando una contrazione addominale (come
quando si soffia o si va di corpo), si può apprezzare che queste
vene tendono ad aumentare di volume (Figura 2).
Questa è l'espressione del reflusso nel sistema venoso sperma-

Il varicocele, ovvero la dilatazione eccessiva delle vene testicola-
ri, può, specie nell’adulto, provocare fastidio, senso di peso, vero
e proprio dolore a fitte o continuo. Nella maggior parte dei casi,
però, è asintomatico; la sua importanza deriva dal fatto che è la
più frequente causa di sterilità maschile, essendo presente in
circa la metà degli uomini che non possono avere figli (1). Studi
epidemiologici hanno dimostrato che il varicocele compare già
nel giovane e l’incidenza nell’adolescente (circa il 20%) è uguale
a quella dell’adulto (2). Lo sfiancamento delle vene è la conse-
guenza di un flusso invertito (reflusso) all’interno del sistema
venoso spermatico ed il ristagno di sangue intorno al testicolo
provoca un rallentamento dei metabolismi della gonade stessa
che, a lungo andare, è causa di alterazioni irreversibili con con-
seguente possibile diminuzione della fertilità (3, 4). L'ipotesi più
accreditata del danno testicolare ingravescente è quello della
ipertermia (5). Infatti, i testicoli, al contrario delle gonadi femmini-
li, sono posizionati all'esterno del corpo, proprio per avere una
temperatura un po’ più bassa. La spermatogenesi (la funzione
testicolare di produrre gli spermatozoi) è molto sensibile ad un
aumento di temperatura e, nel varicocele, il ristagno di sangue
peritesticolare causa, appunto, uno squilibrio termico.
Come mai viene il varicocele? Sono ipotizzabili due ordini di fat-
tori:
1. Fattori predisponenti: la familiarità innanzi tutto. Se in una fami-

glia è presente una o più persone con varicocele, è più pro-
babile che anche il giovane in questione ne sia affetto. Lo stes-
so discorso vale anche per altre patologie venose come varici
degli arti inferiori o emorroidi. E’ anche importante il fenotipo
del giovane: infatti più un ragazzo è alto e longilineo più fre-
quente è il varicocele. Sono anche spesso presenti caratteri
locali particolari come uno scroto pendulo.

2. Fattori scatenanti: senza dubbio quello più importante è la
pubertà. In questo periodo, infatti, sotto l’influsso ormonale, il
testicolo, che di poco era cambiato dalla nascita fino a quel
momento, si accresce rapidamente. È necessario, quindi, un
iperafflusso di sangue per consentire tutti i metabolismi neces-
sari. Le vene testicolari o spermatiche hanno un lungo decor-
so verso l’alto, sino in prossimità dei reni e sono provviste di
meccanismi valvolari unidirezionali che impediscono al san-
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Il trattamento del varicocele
Le metodiche chirurgiche 
Il trattamento del varicocele consiste nell’interruzione del reflus-
so. Esistono diverse metodiche chirurgiche di legatura delle vene
refluenti a livello subinguinale (13), inguinale (14) o più in alto nel
retroperitoneo (15, 16) (queste ultime anche per via laparoscopi-
ca 17), ciascuna con propri vantaggi e svantaggi.

Le legature retroperitoneali
Sono, probabilmente le tecniche più largamente utilizzate per la
cura del varicocele. Hanno il vantaggio di essere abbastanza
semplici, rapide, con rare complicanze postoperatorie.
Vengono eseguite con un’incisione di circa 4-5 cm lateralmente
poco al di sotto dell’ombelico come quella per un’appendicite,
ma a sinistra perché in genere il varicocele è da questo lato. 
Poiché le vene spermatiche hanno un decorso dalla superficie
anteriore del corpo (plesso pampiniforme), alla regione posterio-
re in prossimità dei reni, l’accesso retroperitoneale alto prevede
l’apertura della parete muscolare e questa manovra necessita
per lo più di anestesia generale. Si distinguono in una legatura
solo venosa, con risparmio dell’arteria che decorre parallela
alla/e vena/e (Ivanissevich), da una legatura in blocco di tutto il
fascio vascolare (Palomo).
La prima ha lo svantaggio di determinare una legatura spesso
incompleta. La persistenza di esili rami venosi possono riattivare il
reflusso verso il testicolo shun-tando le legature dei rami più gros-
si. La ricorrenza del varicocele si manifesta in circa il 20% dei casi.
La seconda, con una chiusura totale, ha una percentuale di suc-
cesso molto più alta, del 95%, ma può causare l’interruzione dei
vasi linfatici del testicolo che decorrono paralleli alle vene e sono
così sottili da essere invisibili. In circa il 12% dei casi si manifesta
per questo motivo un idrocele, cioè una raccolta di liquido intor-
no al te-sticolo. Nella metà di questi soggetti sarà necessario un
secondo intervento chirurgico perché la raccolta persiste rag-
giungendo dimensioni considerevoli (18).
Le legature retroperitoneali possono essere condotte anche per
via laparoscopica: sull'addome vengono eseguite 3 incisioni di
circa 2 cm attraverso le quali si fanno passare una telecamera e
dei lunghi strumenti che vengono manovrati dall’esterno. La
laparoscopia non comporta un miglioramento dei risultati né una
riduzione dell’invasività, essendo sempre necessaria l’anestesia

tico che è più evidente nella stazione eretta e durante la contra-
zione addominale. 
Il rilievo soggettivo di una situazione di questo genere è, quasi
sempre, espressione della presenza di un varicocele. Non è,
però, vero il contrario, in quanto forme più modeste possono
sfuggire anche ad una visita medica, tanto che, in caso di so-
spetto, di dolori o di infertilità vengono consigliate indagini più
approfondite come il Doppler o l'Eco-Color-Doppler (8). 

Indicazione al trattamento 
in età adolescenziale
Poiché l'incidenza del varicocele nella popolazione maschile è net-
tamente superiore a quella della sterilità, al fine di una prevenzio-
ne, è necessario distinguere quelle forme che sono a maggior
rischio e quindi suscettibili di trattamento. La valutazione del trofi-
smo testicolare, pur con l’ausilio di un orchidometro, può essere
discordante tra più esaminatori, o, in momenti diversi, con lo stes-
so esaminatore (9). Inoltre, è stato osservato, nelle fasi iniziali, la
possibilità di ipertrofia del testicolo affetto da varicocele, conse-
guenza della stasi e dell’imbibizione della gonade (effetto spu-
gna) (10). L’ipotrofia sarebbe, quindi, una fase successiva ed
attendere il manifestarsi di questo evento prima di consigliare il
trattamento, significa attendere che si sia verificato un danno che
non si può dire con certezza reversibile dopo il trattamento. Tutte
le classificazioni cliniche sono estremamente operatore-dipenden-
ti e legate al momento della visita, capaci di variazioni in relazione
allo stato psichico e alla collaborazione del giovane, come anche
all'illuminazione e alla temperatura della stanza. La cosa fonda-
mentale nella diagnosi e nell’indicazione al trattamento è che la
condizione indispensabile per poter parlare di varicocele è la pre-
senza del reflusso. Questo concetto è valido nell’adulto e ancor di
più in età pediatrica dove si è soliti fare diagnosi di varicocele e
indirizzare al trattamento solo in base alla visita clinica, quando un
iperafflusso vascolare, normale in corso di pubertà, può simulare
una reale patologia. Questi concetti inducono a ritenere la univer-
salmente accettata classificazione clinica di Dubin-Amelar (11)
ormai insufficiente a porre indicazione al trattamento del varicoce-
le nell'adolescente. Avvalendosi dell'ausilio di un Doppler è possi-
bile ottenere una valutazione dinamica dell'entità del reflusso. Si
possono, infatti, distinguere due situazioni diverse: la prima in cui
il reflusso è presente solo durante la manovra di Valsalva, la
seconda in cui il reflusso è udibile sempre, anche a riposo e peg-
giora con il Valsalva. In accordo con altri Autori, si pone indicazio-
ne al trattamento solo in questi ultimi casi (10, 12). La valutazione
Doppler è anche indispensabile per escludere dalla diagnosi di
varicocele quei casi di ectasia del plesso pampiniforme in assen-
za di reflusso: tale condizione, causata dall’iperafflusso vascolare
è molto frequente nelle prime fasi della pubertà e, nella maggior
parte dei casi si risolve spontaneamente nel tempo. Probabilmente
sono queste le situazioni che in passato facevano ritenere il vari-
cocele dell’adolescente suscettibile di guarigione!

Figura 2. 
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possibile eseguire il trattamento sia a destra che a sinistra. Il
paziente viene tenuto a riposo per qualche ora e dimesso in gior-
nata. La tecnica è molto ben accettata per la bassa invasività an-
che dagli adolescenti, però, tanto più giovani sono i soggetti
tanto più è difficile raggiungere il distretto reno-spermatico per
spasmi, anomalie venose o presenza di valvole: l’impossibilità
ad eseguire la sclerosi si aggira in età adolescenziale attorno al
14% (21).

Sclerosi anterograda (22, 23)
Previa anestesia locale della regione inguinale, si esegue un’in-
cisione di circa 1 cm alla radice dello scroto e si isola diretta-
mente una o più vene del plesso pampiniforme che vengono
incannulate. Dopo aver effettuato un controllo radiologico mo-
strante il passaggio nelle vene spermatiche interne, si inietta la
sostanza sclerosante. Successivamente la/e vena/e viene/ven-
gono legata/e e la piccola ferita suturata con punti riassorbibili.
Il ricovero è in Day Hospital con dimissione in giornata. 

Sclerosi antero/retrograda (24)
Le precedenti metodiche, ormai largamente accettate per la loro
bassa invasività, hanno una possibilità di successo intorno al
94%.
L’esperienza acquisita con centinaia di casi, in cui abbiamo
potuto evidenziare l’anatomia del circolo venoso testicolare, sia
per via retrograda che per via anterograda, ci ha permesso di
appurare che la maggior parte degli insuccessi è la conseguen-
za di un’insufficiente sclerosi, per mancata visualizzazione di
vene collaterali con una delle due tecniche precedenti (25).
Abbiamo, quindi, pensato di associare le due procedure nella
stessa seduta. Questo ci permette, mantenendo una ridotta inva-
sività, di risolvere in prima battuta anche quei casi che fino a
poco tempo fa erano soggetti a recidiva. La flebografia antero-
grada, visualizzando la vena spermatica, ne facilita l’incannula-
mento retrogrado con riduzione del tempo di scopia.
L’opacizzazione del circolo venoso in entrambe le direzioni è più
completa e l’iniezione della sostanza sclerosante contempora-
nea, antero/retrograda, determina un più prolungato contatto di
questa sulle superfici interne delle vene favorendo una più sicu-
ra azione farmacologia. 
In conclusione, il varicocele è un’entità patologica molto fre-
quente che si manifesta già in età adolescenziale.
L’atteggiamento dei diversi specialisti che si occupano del pro-
blema in età pediatrico-adolescenziale non è univoco, come
riportato anche in Letteratura (26, 27). Se il varicocele viene con-
siderato la causa più frequente di infertilità maschile è perché
nella stragrande maggioranza dei casi è asintomatico e rimane
misconosciuto per anni. In considerazione anche della scompar-
sa della visita di Leva, diventano di fondamentale importanza gli
screening andrologici in età adolescenziale al fine di prevenire
danni sulla futura fertilità. Se la diagnosi di varicocele è facile per
qualsiasi medico (basta conoscerlo e ricercarlo!), per l’indicazio-

generale. Esistono, però, i potenziali rischi, anche se rari, di
perforazione accidentale di organi endoaddominali e i costi sono
nettamente superiori alle tecniche tradizionali per l'utilizzo di
apparecchiature sofisticate.

Le legature inguinali
Questo accesso ha il vantaggio di poter ispezionare ed even-
tualmente legare vene extrafunicolari, come la spermatica ester-
na che possono essere responsabili di recidive dopo legatura di
tutte le spermatiche interne. All’interno del canale inguinale, però,
le vene sono più numerose e più difficilmente possono essere
separate dall’arteria. Per questo motivo hanno un più alto nume-
ro di insuccessi.

Le legature subinguinali
Viene descritta come la metodica a più bassa incidenza di reci-
dive e complicanze se l’operazione viene condotta con l’ausilio
del microscopio operatore, che permette di isolare ed escludere
dalle legature le strutture arteriose e linfatiche. Proprio questo ne
limita l’utilizzo, comporta tempi operatori più lunghi e spesso
necessita di anestesia generale.
Esistono, poi, le tecniche di derivazione microchirurgica in cui la
vena spermatica viene collegata con un’altra vena come l’epiga-
strica. Lo scopo sarebbe quello di scaricare il sangue refluo dal
testicolo in un altro territorio, impedendo, quindi, il reflusso dalla
vena renale. Queste metodiche, negli ultimi anni, hanno perso
molto credito per la loro complessità senza avere vantaggi
rispetto alle metodiche tradizionali.

Le metodiche sclerosanti
Negli ultimi 15 anni si sono sviluppate le tecniche sclerosanti che
hanno il vantaggio di essere meno invasive, eseguibili in aneste-
sia locale e, quindi, in Day Hospital.

Sclerosi retrograda percutanea (19)
Viene abitualmente eseguita attraverso l’incannulamento percu-
taneo della vena femorale. Un sottile catetere viene sospinto
verso l’alto nella vena cava e, sotto controllo radioscopico, si
inserisce nella vena renale sinistra e, quindi, nella vena sper-
matica, che da essa si origina. Presso la Radiologia Vascolare
del S. Camillo, la sclerosi retrograda viene effettuata, preferibil-
mente, attraverso la vena alla piega del braccio (20). Tale modi-
fica tecnica ha il vantaggio di essere meno invasiva dell’approc-
cio transfemorale ed offre un più agevole raggiungimento del
distretto renospermatico non solo a sinistra, ma, nei casi bilate-
rali, anche a destra, poiché il catetere progredisce dall’alto verso
il basso.
Una piccola quantità di anestetico locale nella sede della puntu-
ra attraverso la quale viene inserito il catetere è sufficiente per
tutta la procedura. Una volta raggiunta la vena spermatica, si
inietta, sotto controllo radioscopico, la sostanza sclerosante.
Nella stessa seduta, se è presente un varicocele bilaterale, è



ne al trattamento non ci si può più basare solo sulla clinica ma
occorre un’attenta valutazione strumentale del reflusso.
Una volta posta indicazione al trattamento esiste un corollario di
opzioni terapeutiche la cui validità dipende anche dal singolo
operatore. Accanto alle tradizionali metodiche chirurgiche stanno
prendendo sempre più piede quelle sclerosanti per la loro bassa
invasività, costi contenuti e risultati sempre migliori (28, 29).
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• aumento dell’ampiezza dei picchi spontanei di LH, inizialmen-
te nelle ore notturne;

• aumentata risposta dell’LH ed FSH al GnRH test;
• aumentato livello di steroidi sessuali (estradiolo).
La pubertà precoce neurogena riconosce diverse cause, fra cui i
tumori del SNC, difetti embriogenetici (idrocefalo, spina bifida),
infezioni del SNC, encefalopatia neonatale, traumi del SNC e
neurofibromatosi (2). 
In questi casi lo sviluppo puberale precoce può essere precedu-
to o accompagnato da altri segni e/o sintomi riferibili al proces-
so morboso primitivo, quali sintomi visivi, alterazioni comporta-
mentali, segni e sintomi di ipertensione endocranica.
Una PPC secondaria ad alterazioni del SNC è stata documenta-
ta nell’8-33% delle bambine. I fattori predittivi per patologia del
SNC, riportati in letteratura, sono stati (3):
• la giovane età alla comparsa della maturazione puberale (< 6

anni);
• la presenza contemporanea di peluria pubica;
• un’età ossea particolarmente avanzata;
• le aumentate concentrazioni plasmatiche di gonadotropine;
• gli aumentati livelli plasmatici di estradiolo.
Negli ultimi 30 anni, oltre alla PPC, sono state descritte diverse
varianti temporali o quantitative del fisiologico sviluppo puberale, in
particolare è stato riportato uno spettro di disordini che comprende:
• il telarca precoce;
• il telarca variante;
• la pubertà precoce centrale lentamente evolutiva;
• la pubertà precoce centrale; 
• la pubertà precoce centrale rapidamente evolutiva;
• la pubertà anticipata;
• la pubertà prematura.
In questa breve rassegna descriveremo l’outcome della pubertà
anticipata.
Descritta nel 1975 da Bierich (7), può essere definita come “l’in-
sorgenza dei primi segni di sviluppo puberale tra i 6 e gli 8 anni
di età e/o del menarca tra i 9 e i 10 anni”.
La frequenza della pubertà anticipata varia dal 75% al 78% (3-6)
ed il menarca anticipato può interessare l’1.1% della popolazio-
ne (osservazioni personali). 
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Introduzione
La pubertà può sinteticamente essere definita come un periodo
della vita caratterizzato da rilevanti modificazioni somatiche e
psico-sociali che portano all’acquisizione dei caratteri sessuali
secondari, al raggiungimento della capacità riproduttiva ed a
importanti ripercussioni psico-sociali.
Gli eventi ormonali preparatori sono rappresentati dall’adrenar-
ca, che si verifica verso i 5-7 anni nella femmina e 6-9 anni nel
maschio, e dalla presenza di una secrezione di tipo pulsatile
dell’LH, durante il sonno, secondaria all’attività secretoria pulsa-
tile dei neuroni GnRH produttori. Questo “centro generatore” è
già operativo nel feto e nel neonato, ma funziona ad un basso
livello di attività a causa di un’azione inibitoria degli steroidi ses-
suali. Al momento della pubertà tale azione inibitoria si riduce e
può quindi iniziare la secrezione pulsatile di GnRH che porta ad
un’aumentata produzione e dismissione ipofisaria di gonadotro-
pine con conseguente comparsa dei primi segni clinici di
pubertà (nella femmina lo sviluppo del seno e nel maschio l’in-
grandimento del volume testicolare).

La pubertà precoce gonadotro-
pino-dipendente e le varianti
puberali nella femmina
La comparsa dei caratteri sessuali secondari viene considerata
precoce quando si verifica ad un’età inferiore a 2.5 deviazioni
standard rispetto alla media della popolazione: questa corri-
sponde nella femmina al raggiungimento di uno stadio II di svi-
luppo mammario (secondo Tanner) prima dell’età di 8 anni.
La pubertà precoce gonadotropino-dipendente (PPC) può esse-
re primitiva o idiopatica e secondaria a lesioni del Sistema
Nervoso Centrale (SNC). Nel primo caso è dovuta alla precoce
attivazione dell’asse ipotalamo-ipofisi-gonadi, con conseguente
comparsa dei caratteri sessuali secondari, rapido aumento della
velocità di crescita ed accelerazione della età ossea (2).
Questo tipo di pubertà precoce è 7-8 volte più frequente nelle
femmine e nel 25% dei casi compare prima dei 6 anni di età (3-
6), può essere sporadico o familiare.
Gli esami di laboratorio evidenziano:

 



Una revisione della letteratura dal 2000 al 2005 ha riportato una
alterazione del SNC, dopo RM cerebrale, nel 2-11% dei casi di
pubertà anticipata (3-6). In particolare, in uno studio retrospetti-
vo francese (3) sono state analizzate 197 bambine con PPC
seguite in un singolo centro di endocrinologia pediatrica, a
Parigi, dal 1982 al 1998. La RM cerebrale rivelò un’alterazione
del SNC (1 glioma, 1 amartoma) in 2 bambine bianche (8%) che
non avrebbero necessitato di accertamenti neuroradiologici
sulla base delle raccomandazioni della Lawson Wilkins Pediatric
Endocrine Society (LWPES). Lo sviluppo puberale era iniziato
all’età di 7 anni e non era insolitamente rapido. Le rispettive
velocità di crescita erano -1.8 e 0.5 DS e lo sviluppo del seno era
allo stadio 3 di Tanner. L’avanzamento della loro età ossea era
inferiore a 2 anni (0.2-1.9 anni). Le stature definitive previste
erano superiori a 150 cm (161 e 159 cm) e la differenza tra le
stature previste e quelle geneticamente calcolate erano inferiori
a -10 (-2 e -1 cm). Nessuna delle due pazienti aveva lamentato
cefalea o presentato crisi convulsive, deficit neurologici focali o
alterazioni negative dello stato emotivo. La paziente con glioma
era anche portatrice di deficit di ormone della crescita, che giu-
stificava la bassa velocità di crescita ed il modesto avanzamen-
to dell’età ossea. 
In base alle analisi univariate, le principali associazioni con alte-
razioni del SNC erano l’età all’esordio della pubertà < 6 anni e
l’assenza di peluria pubica in occasione della prima valutazione.
Associazioni minori, ma comunque significative, erano: E2 > 110
pmol/L, picco del FSH > 20 U/L e DFSH > 15 U/L.

Terapia della PPC
Il trattamento della pubertà precoce è dipendente dal tipo di
patologia sottostante. La lesioni a carico del Sistema Nervoso
Centrale possono richiedere un approccio multidisciplinare, che
include la chirurgia, la chemioterapia e/o la radioterapia.
La pubertà precoce centrale idiopatica e la pubertà anticipata
possono interferire con il raggiungimento di una statura adulta
compatibile con il bersaglio genetico e, in alcune pazienti, anche
con un armonico sviluppo psicologico.
Nella terapia della pubertà gonodotropino-dipendente da circa
25 anni è disponibile un gruppo di farmaci, analoghi strutturali
del GnRH (GnRHa), che bloccano la progressione dello sviluppo
puberale interferendo con i meccanismi patogenetici della PPC. 
La terapia ha lo scopo di:
• arrestare la progressione dello sviluppo puberale e/o ridurre la

regressione dei caratteri sessuali secondari;
• normalizzare la velocità di crescita staturale;
• rallentare la progressione della maturazione ossea per garan-

tire una statura definitiva adeguata la bersaglio genetico;
• alleviare i disturbi psicologici ed i problemi sociali sia per i

pazienti che per i genitori (8).
Nella maggioranza degli studi la statura finale dei pazienti tratta-
ti con analoghi del GnRH si colloca in una posizione intermedia,

tra quella prevista all’inizio della terapia ed il bersaglio genetico.
L’unico studio che ha confrontato i risultati della terapia con ana-
loghi in 2 gruppi di bambine con pubertà anticipata, è quello
riportato da Carel et al. nel 1999 (9). Gli Autori hanno osservato
un incremento uguale o superiore a 5 cm, per quanto riguarda-
va la statura finale, nel 64% delle bambine trattate con analoghi
del GnRH, tra i 6 e gli 8 anni di età. Questi risultati non verrebbe-
ro ottenuti se la terapia viene iniziata in una fascia di età più avan-
zata (7.5-8.5 anni)(10). 
È stato ampiamente documentato che la pubertà anticipata, a
lenta progressione, non necessita di terapia farmacologia in
quanto il potenziale di crescita non sembra essere compromes-
so (11).
In conclusione, si ritiene che il trattamento della pubertà antici-
pata con analoghi del GnRH debba essere limitato alle pazienti
con una o più delle seguenti condizioni:
• pubertà accelerata;
• statura prevista patologica (< 3° centile) o ridotta rispetto alla

statura bersaglio;
• drammatica riduzione nell’altezza prevista, nel corso dei 6

mesi di follow-up;
• presenza di importanti problemi psicologici secondari allo svi-

luppo puberale precoce.
Dopo la sospensione del trattamento il menarca nelle bambine
con PPC, usualmente, compare entro 11.6 ± 11 mesi (range 5-
61 mesi).
Il ripristino della normale ciclicità mestruale, quando viene
sospesa la somministrazione a lungo termine dell’agonista del
GnRH, rappresenta un altro parametro di grande rilievo per valu-
tare il successo del trattamento nella pubertà precoce.
Jay et al. (12) hanno esaminato, per un periodo che si è prolun-
gato fino a 7 anni dopo l’interruzione del trattamento, 46 pazien-
ti di sesso femminile, trattate per almeno 2 anni, ed hanno rile-
vato un andamento mestruale ed ovulatorio sovrapponibile a
quello della normale adolescenza. Dopo l’interruzione del tratta-
mento, erano presenti regolari cicli di durata compresa tra 25 e
35 giorni nel 41% dei soggetti dopo 1 anno e nel 65% dopo 3 o
più anni. Entro 2 anni, il 90% dei cicli era ovulatorio e sono state
registrate 5 gravidanza, confermando così un normale potenzia-
le riproduttivo.
L’esperienza degli ultimi 25 anni indica, quindi, che gli agonisti
del GnRH sono efficaci e ben tollerati e devono essere conside-
rati l’opzione ottimale di trattamento nella pubertà precoce gona-
dotropino-dipendente. 

Storia mestruale nelle donne
adulte con storia clinica di
pubertà anticipata non 
trattata con analoghi del GnRH
In uno studio iniziato 27 anni fa, condotto su 84 donne con storia
clinica di pubertà anticipata (menarca all’età media di 9.4 anni) non
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trattate con analoghi del GnRH, abbiamo registrato un regolare
ciclo mestruale nell’85% delle donne adulte, oligomenorrea
nell’11.9% e menorragia nel 2.3% dei casi (osservazioni personali).

Problemi a distanza
Apter e Vihko (13) hanno documentato che le ragazze con
menarca anticipato presentano precocemente cicli ovulatori.
Tutto ciò richiama l’attenzione sull’aumentata esposizione di que-
sta categoria di ragazze a gravidanze in giovanissima età. Alcuni
studi, inoltre, riferiscono l’associazione della pubertà anticipata
e/o menarca anticipato con un aumentato rischio di cancro della
mammella (14, 15), patologia cardiovascolare (16) e problemi
psicosociali (17). 

Conclusioni
Queste osservazioni, nel complesso, suggeriscono l’opportunità
di una più sistematica ed omogenea osservazione delle bambi-
ne con pubertà anticipata: essa consentirebbe di diagnosticare
tempestivamente eventuali forme non idiomatiche, di prevenire
eventuali problemi di ordine psicologico e comportamentale ed
infine di raggiungere una più completa conoscenza di tutti gli
aspetti della naturale evoluzione della pubertà anticipata. Tali dati
contribuirebbero, ulteriormente, alla definizione dei criteri di scel-
ta di eventuali trattamenti volti a ritardare l’evoluzione delle varie
fasi puberali e dell’età del menarca. 
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no in qualche modo o spontaneamente o con intervento tera-
peutico a breve termine risolvibili nella cosiddetta pubertà tarda
costituzionale: anche in tal caso occorre particolare attenzione
nel seguire le difficoltà di inserimento, dell’autostima, dell’umore
instabile, e del ritardo di mineralizzazione ossea (2-5).
Quando il ritardo puberale è una manifestazione di ipogonadi-
smo permanente centrale o periferico a codeste problematiche
si aggiunge la presa di coscienza di uno stato morboso, che può
essere limitato all’ipogonadismo o allargato ad una malattia
sistemica cronica di cui esso spesso è la conseguenza. In que-
ste condizioni l’adolescente dovrà affrontare oltre la terapia di
induzione dello sviluppo sessuale quella sostitutiva permanente
dell’ipogonadismo; si aggiungeranno alle problematiche legate

L’outcome dell’adolescente 
con pubertà ritardata
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Dipartimento di Pediatria, Università degli Studi di Roma, La Sapienza

Introduzione
La pubertà è ritardata quando non compaiono segni di sviluppo
sessuale entro i 13.4 anni nella femmina e 14 anni nei maschi,
cioè oltre le 2 DS rispetto all’età media di insorgenza della
pubertà per la popolazione generale (1, 2). 
È opportuno ricordare che una “lenta” evoluzione dello sviluppo
puberale, che può essere costituzionale come il ritardo, e soprat-
tutto “l’arresto” dello sviluppo sessuale, sia iniziato in tempo nor-
male che in ritardo vanno considerati con particolare attenzione
perché possono esprimere una seria condizione morbosa.
La maggior parte dei soggetti con pubertà ritardata non ha
malattie organiche, ma si situa semplicemente all'estremo dello
spettro del tempo di comparsa della pubertà normale.
Generalmente la cosiddetta forma “costituzionale” è familiare ed
è dovuta ad una maturazione ritardata dell'asse ipotalamo-ipofi-
si-gonadi. Nella maggior parte dei casi essa può essere diffe-
renziata dall'ipogonadismo ipogonadotropo solo con il passare
del tempo, a meno che l'anosmia o qualche altro segno neurolo-
gico non indichino precocemente che esiste un ipogonadismo
ipogonadotropo permanente (Tabella 1).
Una storia di bassa statura con velocità di crescita normale
durante l'età prepuberale, con età ossea corrispondente all’età
staturale e allo sviluppo sessuale, nonché la familiarità di svilup-
po sessuale ritardato in uno o entrambi i genitori o altri ascen-
denti, inducono a considerare in prima istanza la pubertà tarda
come costituzionale.
La pubertà ritardata è meno frequente nelle femmine rispetto ai
maschi, probabilmente per una maggiore complessità dell’asse
ipotalamo-ipofisi-gonadi nelle prime, che tende a destabilizzarsi
nel senso della precocità (3). 
La pubertà ritardata patologica si distingue in ipogonadismo ipo-
gonadotropo e l'ipogonadismo ipergonadotropo, a seconda che
il deficit o il disturbo risiedano in sede ipotalamo ipofisaria, o
nelle gonadi ovvero in altre strutture bersaglio.
Il destino dell’adolescente con pubertà ritardata è legato alle
cause che la determinano: a breve termine è osservato un disa-
gio riguardante sia l’aspetto della ritardata crescita staturale che
l’aspetto dell’infantilismo sessuale, variamente stimato in lettera-
tura. Questi problemi, particolarmente sentiti nei maschi, saran-

Tabella 1. Classificazione della pubertà ritardata.

1) Ritardo costituzionale di pubertà (più frequente specie
nel sesso maschile)

2) Malattie croniche

3) Ipogonadismo ipogonadotropo 

• Idiopatico (mutazione del gene GPR54) 
• Sindrome di Kallmann con anosmia/iposmia (difetto

congenito GnRH: mutazione del gene KAL)
• Lesioni ipofisarie che coinvolgono la secrezione di

FSH e LH: traumi, incidenti vascolari, granulomatosi,
tumori (craniofaringioma, medulloblastoma, glioma
ottico ganglioneuroma), chemioterapia, radioterapia 

• Sindromi ipotalamiche: sindrome di Prader-Labhart-
Willi, di Bardet-Biedl, Laurence-Moon) generalmente
associate ad obesità, bassa statura ed altre anomalie

• Tumori, radioterapia, chemioterapia, traumi

4) Ipogonadismo ipergonadotropo

• Da anomalie dei cromosomi del sesso (S.Turner, 
S. di Klinefelter)

• Insufficienza ovarica primitiva
• Disgenesia gonadica pura/agenesia
• Insufficienza gonadica (radioterapia, chemioterapia)
• Malattie metaboliche; difetti enzimatici della steroido-

genesi
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all’eventuale malattia sistemica di fondo quelle prima o poi emer-
genti sulle aspettative di fertilità (5).

Diagnosi
Quando la diagnosi non si impone da sé, vanno anzitutto esclu-
se le malattie croniche sistemiche che, in genere, si accompa-
gnano a un ritardo di crescita e di sviluppo puberale (Tabella 2)
(4, 6-8). Ricordiamo l’insufficienza renale cronica, le cardiopatie
gravi, la fibrosi cistica, l’asma grave, le altre malattie intestinali
quali la malattia di Crohn e soprattutto la malattia celiaca, nella
quale spesso il ritardo della crescita e dello sviluppo puberale è
l’unico sintomo clinico (9-16).
In ogni femmina di bassa statura con ritardo puberale andrebbe
effettuato un esame del cariotipo, poiché il fenotipo della sindro-
me di Turner è spesso sfumato, specie nei mosaicismi. Va, però
ricordato che molte ragazze con la sindrome di Turner entrano in
pubertà normale e spontaneamente, salvo poi, arrestarsi a vari
stadi o entrare in menopausa precoce. 
L’esame ultrasonografico della pelvi fornisce immediate informa-
zioni sulla morfologia e lo stadio maturativo delle ovaie e dell’u-
tero, a tutte le età, ed è di notevole aiuto nel far rilevare anoma-
lie del tratto genitale sia per quanto riguarda agenesia o disge-
nesia delle gonadi che anomalie del tratto genitale (vedi anoma-
lie del sistema mulleriano tipo sindrome di Rokitansky-Kuster
Hauser che danno la semplice amenorrea). Per i maschi è più
semplice la misurazione del volume dei testicoli comparandolo
con gli ovoidi dell’orchidometro di Prader (1-3 ml: prepuberi, 4-
25 ml: pubertà).
Il dosaggio degli steroidi gonadici e delle gonadotropine basali e
dopo stimolo con GnRH non forniscono dati più sicuri e vantag-
giosi di quelli dell'ecografia pelvica. Solo all’età ossea maggiore
o uguale a 13 anni il test o le gonadotropine basali, superata la
cosiddetta “zona muta”, possono discriminare una pubertà tarda
costituzionale da un ipogonadismo ipo o ipergonadotropo (4,
17-21).

Terapia 
La pubertà tarda costituzionale nelle ragazze richiede meno fre-
quentemente il trattamento per motivi psicologici; se richiesta
essa consiste nella somministrazione di basse dosi di
Etinilestradiolo (50-100 ng/kg/die per os pari a 25 ng/kg/die) per
3-6 mesi od oltre, fino a quando lo sviluppo sessuale si è avvia-

Tabella 2. Pubertà ritardata: approccio diagnostico.

• Anamnesi familiare e personale

• Valutazione clinica

• Parametri auxologici (statura in piedi e a sedere, peso,
stadiazione puberale ed età ossea)

• Esami ematologici e biochimici

• Dosaggi ormonali (test LHRH, test con GnRH analoghi,
test ACTH, 17 ββ-estradiolo, PRL, 17aOHP, D4A, Deas, T,
Cortisolo, FT3, FT4, TSH)

• Cariotipo (in caso di sospette anomalie cromosomiche)

• Diagnostica per immagini (ecografia pelvica; RMN cere-
brale se necessaria).

Tabella 3. Terapia sostitutiva estro-progestinica.

Terapia orale

Per indurre i caratteri sessuali
100 ng/kg/die per os di etinil-estradiolo (EE) almeno per
1-2 anni controllando periodicamente le eventuali modifi-
cazioni del pattern endometriale e dell’utero all’ultrasono-
grafia e l’entità e il tipo dello sviluppo mammario.
In alternativa all’EE sono consigliati anche gli estrogeni
coniugati (Premarin) in dose  di 0.625 mg/die ed estradio-
lo valerato alla dose di 0.5 mg/die.  

Per completare lo sviluppo dei caratteri sessuali
In base alle dimensioni e forma delle mammelle e  al pat-
tern endometriale, nonché dimensioni dell’utero all’ultra-
sonografia, si passerà alla dose di 0.01 mg/die (200
ng/kg/die) di EE o 1.25 mg/die di Premarin, o estradiolo
valerato 2 mg/die somministrati ancora in maniera conti-
nuativa, per un periodo variabile a seconda della risposta
individuale.  Dopo eventuali perdite eventuali ematiche
e/o in base allo spessore dell’endometrio, solo proliferati-
vo, gli estrogeni vanno somministrati a cicli di 21-25 gior-
ni, associando negli ultimi 11-12 giorni un progestativo
quale medrossiprogesterone acetato (MPA) alla dose di
10 mg/die o noretisterone acetato 1 mg/die. I progestinici
servono a trasformare l’endometrio da proliferativo a
secretivo consentendo regolari mestruazioni ad ogni
sospensione del ciclo terapeutico che andrà ricominciato
dopo 7 giorni.

Tabella 4. Terapia sostitutiva estro-progestinica.

Terapia transdermica

Per indurre i caratteri sessuali
Cerotti che liberano non più di 25 mg/die di 17 beta-estra-
diolo, applicati ogni 3 giorni in maniera continuativa, sulla
parete addominale o toracica, esclusa la regione mam-
maria. Esistono anche delle formulazioni gelatinose di
estrogeni per uso cutaneo da applicare sulla coscia e
sulle parti basse del tronco nei primi 3 anni in dosi
annualmente crescenti da 0.1 mg/die a 0.5 mg/die.

Per completare lo sviluppo sessuale e indurre cicli
mestruali
Cerotti applicati ogni 3 giorni (per un totale di 21-25 gior-
ni) sulla parete addominale o toracica, esclusa la regione
mammaria, che liberano 50 mcg di 17 ββ-estradiolo ogni
giorno. Negli ultimi 11 giorni va associato il MPA, 10
mg/die per os. In caso di gel nel corso di 1-2 anni la dose
va aumentata fino a 1-1.5 mg/die in associazione con un
progestativo.
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dell'ovaio, con dolori addominali, rottura di cisti ovariche, emor-
ragia intraperitoneale.
Nelle ragazze con ipogonadismo, qualunque sia la causa, va

to e la produzione endogena eccede la quantità di estrogeni
somministrati (22, 23). Nelle bambine la somministrazione di
HCG, è da evitare perché può provocare una iperstimolazione

L’outcome dell’adolescente con pubertà ritardata

Tabella 5. Trattamento dell’ipogonadismo maschile.

Condizione Scopo della terapia Farmaco Dosaggio

Ritardo puberale • Iniziare gli effetti androgenici con  • Testosterone enanatato • 25/100 mg im 

• testosterone a dosi non ancora sostitutive • o cipionato • ogni 2-4 sett.

• per mantenere livelli plasmatici di • Trattare per periodi di 

• 100/300 ng/dl • 3 mesi alternati a 3 mesi 

• Indurre i caratteri sessuali secondari e • di intervallo per 1-2 anni

• promuovere una crescita staturale normale • se si sospetta una

• Osservare se si verifica una maturazione • pubertà tarda

• spontanea anche durante i periodi • costituzionale

• di wash-out • Dopo 2 anni in 

• assenza di spontaneo

• incremento del 

• testosterone portare la 

• terapia a dosi 

• sostitutive           

Ipogonadismo Mantenimento a lungo termine • Testosterone enantato • 100 mg im ogni 7 

ipogonadotropo del livelli di testosterone • o cipionato • giorni oppure 200 mg 

a maturazione tra 300-1200 ng/dl • HCG e FSH • im ogni 10-14 giorni 

sessuale raggiunta • Cerotti transdermici • oppure 300 mg im  

• ogni 21 giorni

• hCG: 1000-2000 UI 

• im 2-3 volte a 

• settimana; FSH 75 UI im

• 2-3 volte a settimana

• 1 cerotto da 5 mg di 

• testosterone al giorno o 

• applicabile sullo 

• scroto o sulla schiena 

Ipogonadismo Mantenimento a lungo termine • Testosterone enantato • 100 mg im ogni 7

ipergonadotropo a del livelli di testosterone • o cipionato • giorni  oppure 200 mg

maturazione tra 300-1200 ng/dl • Cerotti transdermici • im ogni 10-14 giorni

sessuale raggiunta • oppure 300 mg im 

• ogni 21 giorni

• 1 cerotto da 5 mg di 

• testosterone al giorno 

• o applicabile sullo 

• scroto o sulla schiena
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sempre praticata con estroprogestinici secondo uno schema
progressivo che porti ad un naturale e completo sviluppo dei
caratteri sessuali e dell’utero per garantire una vita sessuale e un
notevole benessere psicologico (Tabella 3). Tale terapia serve sia
a proteggere l'apparato cardio-vascolare, che a incrementare la
mineralizzazione dell’osso e a raggiungere il “picco di massa
ossea” all’età appropriata (18-20 anni).
In considerazione, dei fattori negativi della terapia orale, negli ulti-
mi anni sono state studiate e sperimentate vie alternative di som-
ministrazione degli estrogeni al fine di immettere direttamente nel
torrente circolatorio il 17 β-estradiolo, saltando il filtro epatico, e
farli pervenire direttamente sulle strutture bersaglio (creme, gel,
cerotti) (Tabella 4). 
Nel maschio con forma apparentemente costituzionale, la tera-
pia con testosterone depot alla dose di 50-100 mg per via im al
mese per 3-6 mesi riesce generalmente ad indurre la partenza
della pubertà, in quanto dopo la sospensione aumenta la velo-
cità di crescita staturale ed inizia lo sviluppo dei testicoli e dell’a-
sta (4, 7, 24). Questa terapia è anche definitivamente diagnosti-
ca in quanto se non c’è patologia la pubertà procederà da sola,
senza che il testosterone abbia penalizzato la maturazione ossea
e la statura finale (25). Al contrario in presenza di patologia si
verifericherà un arresto della progressione puberale, e quindi la
necessità di approfondire la diagnosi del tipo di ipogonadismo e
di instaurare una vera e propria terapia sostitutiva (4).
Nell’ipogonadismo ipergonadotropo il testosterone esogeno è
l’unica terapia concreta ed efficace. Obiettivo della somministra-
zione del testosterone è di ottenere la induzione, il completa-
mento e il mantenimento dello sviluppo sessuale dopo un ade-
guato periodo di tempo (accrescimento staturale con guadagno
di 25-28 cm, virilizzazione con comparsa di peluria sessuale,
barba, baffi, aumento dell’asta, comparsa della libido sessuale e
di erezione, cambiamento del timbro di voce, etc.) attraverso
concentrazioni plasmatiche di testosterone tra 300 e 1200 ng/dl.
Anche nel sesso maschile, da vari anni si utilizzano i sistemi tran-
sdermici, applicabili sul dorso o sullo scroto (5-10 mg/die) (26,
27). I regimi terapeutici più usati ai fini del mantenimento della
virilizzazione raggiunta sono illustrati in Tabella 5.
Nei soggetti con ipogonadismo ipogonadotropo la pubertà o il
completamento della pubertà possono essere indotti con le
gonadotropine corioniche che inducono lo sviluppo delle cellule
di Leydig e di Sertoli nonché della linea germinativa, secondo lo
schema descritto nella tabella. Meno costoso e di più facile
approccio è l’uso del testosterone in quanto, senza penalizzare il
potenziale di fertilità, garantisce un più veloce picco massimo di
crescita, una più pronta virilizzazione a fronte dell’assenza del-
l’aumento di volume testicolare quale si ottiene con le gonado-
tropine (28). L’uso dell’una o dell’altra terapia va deciso in base
alle esigenze psicologiche e fisiologiche del soggetto, tenendo
comunque presente l’importanza del volume testicolare ove ci
sia risposta significativa, che in molti casi manca.
Per il mantenimento è più pratico il testosterone consigliato in

varie posologie, di cui la più fisiologica è quella di 100 mg ogni
8-10 giorni (picchi di testosterone meno elevati e minori effetti
epatici e metabolici).

Conclusioni
In conclusione, l’adolescente con ritardo puberale ha problemi
differenti per quanto riguarda la fase transitoria del ritardo di cre-
scita e sviluppo dei caratteri sessuali nel periodo precedente l’i-
nizio spontaneo o indotto del processo puberale, e quella  dell’i-
pogonadismo permanente. Comunque già nella prima fase, a
parte il minor coinvolgimento delle femmine, esiste una notevole
differenza tra la qualità della vita tra le forme semplicemente
costituzionali, anche se sono più reattive di fronte al problema
della scarsa crescita staturale, e quelle secondarie a malattia
croniche, dove domina la serie di disturbi e lo stato di medicaliz-
zazione consecutivo alla malattia di base.
Quando si arriva alla fase conclusiva, mentre la forma costituzio-
nale è molto sostenuta oggigiorno sia dal punto di vista terapeu-
tico ormonale, per un avviamento che non prolunghi il disagio e
provveda ad una più fisiologica mineralizzazione ossea ed al
raggiungimento della statura nell’ambito del target genetico, non
è lo stesso per le forme che sottendono un ipogonadismo primi-
tivo o secondario, isolato o nel contesto di malattie croniche.
Infatti l’adolescente quasi adulto dovrà confrontarsi con la neces-
sità di una terapia sostitutiva permanente, le varie modalità, i
relativi controlli periodici, le domande, prima o poi inevitabili:
‘’Potrò avere una vita sessuale normale ? “, “Potrò avere figli ?”.
Domande difficili a cui rispondere e argomenti su cui esiste poca
se non assente letteratura.
Più osservazioni, anche se contraddittorie, esistono sull’autosti-
ma legata alla scarsa crescita staturale e all’infantilismo sessua-
le della prima fase anche in relazione ai possibili interventi tera-
peutici, che alcuni Autori considerano positivamente ed altri, in
gruppi controllati, non significativamente efficaci (29, 30).
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rie con le malformazioni utero-vaginali (4). Il quadro clinico è
caratterizzato dall’amenorrea primaria che si manifesta alla
pubertà in un soggetto normalmente sviluppato dal punto di vista
fenotipico e da impossibilità ai rapporti.
Il primo segno è in ogni caso generalmente rappresentato da
assenza di mestruazioni con caratteri sessuali secondari norma-
li e normale quadro ormonale. Se nei corni uterini rudimentali è
presente endometrio potranno manifestarsi dolori pelvici ciclici. 
Sono di frequente riscontro malformazioni che interessano pre-
valentemente l’apparato urinario nel 20-30% dei casi come il rene
ectopico, l’agenesia renale o il rene a ferro di cavallo. Non di raro
riscontro sono le malformazioni scheletriche (scoliosi, anomalie
vertebrali, sindrome di Klippel-Feil) o i difetti cardiaci (prolassi
valvolari, rigurgito mitralico e stenosi valvolari polmonari ) (5-6).
Per quanto riguarda la diagnosi essa prevede il seguente iter:
1. Ispezione dei genitali esterni e visita per via rettale;
2. Ecografia pelvica per via addominale e trans-rettale;
3. Mappa cromosomica e dosaggi ormonali per la diagnosi dif-

ferenziale della Sindrome di Morris e le amenorree centrali; 
4. RMN;
5. Laparoscopia.
La Sindrome di Morris è caratterizzata da presenza di testicoli
femminilizzanti in pazienti con assetto cromosomico maschile 46
XY. Lo studio del cariotipo consente di porre diagnosi differen-
ziale tra queste due condizioni: in caso di Sindrome di
Rokitansky osserveremo regolare peluria pubica e ascellare in
soggetti con regolare cariotipo “46 XX”.
Dal punto di vista clinico le pazienti affette da Sindrome di
Rokitansky giungono all’osservazione clinica durante l’adole-
scenza lamentando amenorrea primaria con quadro endocrino
normale, impossibilità ai rapporti sessuali e naturalmente steri-
lità. L’esame obiettivo generale rivela un regolare sviluppo psico-
fisico e caratteri sessuali nella norma.
All’esame ginecologico i genitali esterni sono normali, occasio-
nalmente le piccole labbra sono iposviluppate o asimmetriche, la
vagina può essere completamente assente o essere rappresen-
tata a fondo cieco e di lunghezza variabile. 
La diagnosi differenziale si pone con l’imene imperforato che
prevede però riscontro di un eventuale ematocolpo.

La sindrome di Rokitansky, 
la sindrome delle adolescenti
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Introduzione
La Sindrome di Mayer Rokitansky Küster Hauser è una ipoplasia
Mülleriana, caratterizzata da agenesia vaginale solitamente com-
pleta, associata ad assenza dell’utero o a corni uterini rudimen-
tali, ovaie e tube normali, regolare sviluppo dei caratteri sessuali
secondari, in un individuo femmina con cariotipo normale “46 XX”
(sono inoltre descritti in letteratura rari casi di mosaicismo dei
cromosomi sessuali il cui corredo cromosomico è 46X/46XX
oppure 46XX/47XXX): i genitali esterni sono normali, l’imene è
regolare e l’abbozzo vaginale termina a fondo cieco. La lun-
ghezza è variabile da pochi millimetri ad alcuni centimetri, di soli-
to, misura meno di 4 cm (1, 2).
La sindrome MRKH quando viene descritta in aggregati familiari
viene trasmessa come un tratto dominante autosomico con un
incompleto grado di penetranza e di espressività variabile; que-
sto suggerisce un coinvolgimento sia di mutazioni di geni, coin-
volti nell’embriogenesi di tale apparato sia di limitate delezioni
cromosomiche (3).
Non è una sindrome rara, infatti, colpisce 1 su 4000 - 5000
donne (1).
Per quanto riguarda l’origine embriologica dell’apparato genitale
femminile, l’utero, le tube di Falloppio e i quattro quinti superiori
della vagina originano dai dotti Mülleriani, mentre il quinto dista-
le della vagina origina dal seno urogenitale (Figura 1).
Le strutture Wolffiane tendono a scomparire, le Mülleriane ad
unirsi sino al punto dove si differenziano le salpingi, le urogenita-
li a risalire, sulla guida dei dotti Mülleriani ormai fusi, per tappez-
zare la vagina. 
Il periodo dell’embriogenesi che va dalla 6° alla 9° settimana di
sviluppo intrauterino è caratterizzato dalla migrazione dei dotti
Mülleriani verso il seno uro-genitale, quello dalla 9° alla 13° setti-
mana dall’avvicinamento dei dotti del Müller a “canna di fucile”,
da cui origina l’abbozzo esterno dell’utero ed infine nel periodo
tra la 13° e la 17° settimana avviene la genesi della cavità utero-
vaginale dal riassorbimento del setto mediano che si interpone
tra i due dotti di Müller ormai fusi (Figura 2-4) (4).
I dotti di Wolff che danno origine alle vie urinarie, controllano
omolateralmente lo sviluppo dei dotti di Müller: tale fenomeno
determina la frequente associazione (20-30%) di anomalie urina-
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Per una corretta diagnosi l’esame prevede anche una visita ret-
tale con riscontro di assenza dell’utero e la presenza dei rudi-
menti uterini che vengono apprezzati talora dislocati lateralmen-
te rispetto allo spazio rettovaginale. L’esplorazione rettale rivelerà
la presenza di un nodulo fibroso nella sede dove si apprezza l’u-
tero o bilateralmente come sopra indicato e l’assenza di raccol-
te cistiche da ritenzione mestruale.
All’ecografia si conferma assenza totale dell’utero ulteriormente
confermata dalla RMN e dalla LPS (7-10).
Di fondamentale importanza è l’esecuzione di un’urografia endo-
venosa a causa di un’elevata incidenza delle anomalie urinarie
associate.
La terapia della SRKH è prevalentemente chirurgica, lasciando i
casi di trattamento non chirurgico (metodo di Frank che prevede
la progressiva formazione per pressione dal basso mediante
appositi tutori rigidi della neovagina). Tale metodo è complicato
dal successivo frequente prolasso della cupola vaginale per la
mancanza di un paracolpo artificiale di sostegno. La terapia chi-
rurgica è ormai universalmente accettata e prevede l’esecuzione

di una colpopoiesi per via laparoscopica e successiva trazione
dall’alto (metodo di Vecchietti) o per via mista laparoscopia e dis-
sezione cruenta dal basso dello spazio retro vaginale (metodo di
Davidov) (11-13).

A B

Figura 2. 
15° settimana. I dotti ure-
terale, di Wolff e di Müller
sboccano in un ampio
canale rappresentato dal
seno uro-genitale che si
è sviluppato in direzione
dell’allantoide e, al di
sopra di tali sbocchi si
continua nell’abbozzo
della vescica.

Figura 1. 
Rapporti tra strutture
Wolffiane, Mülleriane e
seno uro-genitale nella
femmina alla dodicesi-
ma settimana di svilup-
po intrauterino (A) e alla
ventiquattresima setti-
mana (B)
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La complicanza più frequente è stata la perforazione delle vesci-
cole in quanto l’aumentata pressione endoaddominale per il CO2

provoca un livellamento della limitante vescicale. È mandataria
quindi l’esecuzione della cistoscopia.
Il follow-up eseguito a distanza di un anno ha dimostrato la com-
pleta restitutio ad integrum del canale vaginale nel 100% dei casi
(Fedele et al. 2005).

Conclusioni
È opportuno che una volta sviluppato il pubarca si osservi scru-
polosamente qualunque tipo di amenorrea insorta successiva-
mente. Fatta la diagnosi, attendere che vi sia la necessità dell’u-
tilizzazione della vagina (presumibile inizio dell’attività sessuale)
per procedere alla correzione chirurgica.
Nel trattamento non bisogna limitarsi al mero intervento chirurgi-
co. La conoscenza e coscienza della malformazione nelle
pazienti affette richiedono un adeguato supporto psicologico
prima e soprattutto dopo il trattamento.
Un ulteriore punto di approfondimento e discussione riguarda il
determinismo del piacere sessuale in questo tipo di pazienti
prima e dopo il trattamento: la mancanza della vagina non entra
nei meccanismi determinanti l’orgasmo o in senso lato il piacere
sessuale per cui queste pazienti dopo la correzione dell’aplasia
vaginale sono da considerarsi perfettamente identiche alle altre
donne eccezion fatta per la capacità riproduttiva (15).
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Figura 4. 
30° settimana. 

La parte inferiore del
seno uro-genitale si è
appiattita a costituire 

il vestibolo che 
è ampiamente rivestito 
dall’epitelio originatosi

dalla placca vaginale ed
ha i caratteri della
mucosa vaginale, 

il rapporto tra calibro
uretrale e vaginale si è
ulteriormente ridotto a
favore della seconda.

Figura 3. 
20° settimana. 

Al di sopra dello sbocco
(unificatosi) dei dotti di
Müller divenuti vagina il
seno uro-genitale si va
restringendo formando

l’uretra e separando così
la vescica dalla parte

inferiore del seno uro-
genitale che costituirà il

vestibolo. 
Il calibro vaginale 

comincia a prevalere su
quello uretrale 

e l’epitelio originante
dalla placca vaginale

comincia ad espandersi
in tale area.
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ultimi anni incidenti all’asilo/scuola (7%); gli incidenti stradali
(investimenti, incidenti d’auto, comportanti spesso traumi cranici
gravi e/o politraumatismi) coprono una quota del 15% nella
nostra casistica.
Il trauma cranico rappresenta una delle principali cause di
decesso in età compresa tra 1 e 14 anni, di stretta competenza
pertanto del Pronto Soccorso pediatrico, in qualità di centro di
assistenza di patologie critiche. In caso di trauma cranico
grave/medio grave è indispensabile rendere più tempestiva ed
ottimale l’assistenza a livello territoriale ed al momento dell’ac-
cesso in Pronto Soccorso, mentre in caso di trauma cranico
minore i gold standards sono rappresentati da riduzione dell’o-
spedalizzazione, riduzione dei tempi di degenza ospedaliera e
contenimento degli accertamenti radiologici. 
Se ci soffermiamo in particolare sul trauma cranico minore, que-
sto presuppone alla prima valutazione obiettiva un normale stato
di coscienza, assenza di anomalie neurologiche/segni neurologi-
ci focali e di segni clinici di frattura della base o della volta com-
plicata; all’anamnesi la perdita di coscienza deve risultare transi-
toria o di breve durata, possono essere presenti amnesia, cefa-
lea o vomito, breve convulsione. Se il paziente corrisponde a tali
criteri, il suo rischio di presentare una lesione intracranica risulta
essere < 5%. Gli obiettivi di studi clinici negli ultimi anni sono
stati l’individuazione dei parametri clinici più predittivi di lesione e
la definizione di strategie di comportamento in rapporto al rischio
di lesione. Per dinamica critica si è inteso: a) caduta da altezza
> 5 m o 3 x altezza bambino; b) espulsione da auto in movi-
mento; c) incidente d’auto con passeggero deceduto; d) pedo-
ne investito a velocità > 40-50 km/h. Anche se non si è dimo-
strato che esista un dato clinico o insieme di dati clinici tali da
individuare tutti i bambini con lesione intracranica, il predittore
più forte sembra essere la perdita di coscienza, troppo poco stu-
diata è la predittività di sintomi quali cefalea, vertigini o convul-
sioni per giungere a conseguenze definitive, il vomito post-trau-
matico sembra più correlato a storia di disturbi ciclici e sembra-
no predittivi anche il cefaloematoma in sede non frontale (per
bambini di età < 2 anni) e la dinamica ad alta energia.
In caso di trauma cranico minore a basso rischio di lesione (dina-
mica a bassa energia, paziente asintomatico o perdita di

L’accesso 
in Pronto Soccorso
P. Scarsi1, G. Villa2, A. Moscatelli3, P. Di Pietro2
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I traumatismi rappresentano, in recenti casistiche francesi ed
USA, la causa di gran lunga maggiore di accessi ai Dipartimenti
di emergenza in età adolescenziale, seguiti da problemi chirurgi-
ci ed urgenze ostetrico-ginecologiche e neuropsichiatriche. È da
sottolineare che in questi Paesi esiste un’attenzione particolare ai
problemi sanitari dell’adolescente, con spazi fisici idonei all’o-
spedalizzazione ed operatori provvisti di diploma inter-universita-
rio multidisciplinare. 
Nel nostro Paese esistono, invece, realtà diversificate: accanto
a strutture pediatriche con servizi di emergenza-urgenza e rico-
vero per adolescenti troviamo Pronto Soccorso di ospedali
generali (e sono la maggioranza) che devono improvvisare solu-
zioni sia sul piano strutturale che assistenziale. Presso la nostra
struttura (Istituto G. Gaslini di Genova) l’accesso al Dipartimento
di Emergenza ed Accettazione (DEA) è limitato a soggetti di età
< 14 anni, fatta eccezione per pazienti già seguiti per patologie
croniche dalle varie Unità Operative dell’Istituto e/o dalle Cliniche
Pediatriche convenzionate, che peraltro, in situazioni di emer-
genza-urgenza, ricevono al DEA i primi presidi diagnostici e tera-
peutici. Durante il 1999 su un totale di 30.200 accessi si sono
registrati 9.498 (31,45%) ricoveri: di questi il 4,77% erano com-
presi nella fascia 14-16 anni e soltanto il 3,33% in quella 16-18
anni. Nella maggiore azienda ospedaliera della nostra città, l’o-
spedale regionale “San Martino”, il rapporto è risultato invertito:
dei 490 adolescenti che hanno usufruito del DEA durante il 1999
ben il 91% era compreso nella fascia d’età 15-18 anni.
Gli accessi per patologia traumatica al DEA del nostro Istituto
appaiono costanti nell’arco degli ultimi anni, malgrado i continui
sforzi nella divulgazione della prevenzione degli incidenti, che
hanno peraltro consentito una riduzione della percentuale di trau-
mi rispetto agli anni antecedenti (31,1% nel 2000 vs 25% nel
2004).
Sotto il profilo dell’etiologia della patologia traumatica, gli inci-
denti domestici (dinamica più frequente la caduta, in genere
traumi minori, con prevalenza nella fascia d’età 1-5 anni) risulta-
no essere nettamente prevalenti (45%); al secondo posto (33%)
giochi all’aperto e sport (per esempio traumi anche gravi/poli-
traumatismi frequenti da incidenti con bicicletta, con interessa-
mento di fasce d’età superiore); in aumento per frequenza negli

 



coscienza di pochi secondi, < 5 vomiti nelle prime 4-6 ore, cefa-
lea non ingravescente, non ematoma della volta in sede “non
frontale”) non sono necessari accertamenti: se il paziente è asin-
tomatico, può essere dimesso immediatamente, in caso contra-
rio va effettuato un periodo di osservazione clinica fino a 3-4 ore
dal trauma, con successiva dimissione se risoluzione della sinto-
matologia. Occorre peraltro considerare l’opzione del ricovero in
caso di paziente di età < 6 mesi o in caso di famiglia in condizioni
disagiate. In caso di medio rischio per “segni clinici suggestivi”
(perdita di coscienza superiore a pochi secondi, amnesia post-
traumatica, breve convulsione, vomiti > 5 o persistenti oltre le 6
ore, cefalea ingravescente), è da effettuarsi TC encefalo dopo 4-
6 ore dal trauma ed osservazione fino a 6-8 ore dal trauma: se TC
negativa, EO negativo e risoluzione dei sintomi, il paziente può
essere dimesso; in caso di TC negativa, ma persistenza dei sin-
tomi, è necessario prolungare il periodo di osservazione clinica e
prendere successive decisioni in base all’andamento clinico; in
presenza di TC positiva ricovero immediato. Scelta alternativa può
essere ricovero per 12-24 ore senza esecuzione di esami e dimis-
sione se risoluzione della sintomatologia, in particolare se l’unico
sintomo è il vomito. In caso di medio rischio per “dinamica” o
“ematoma dello scalpo” si pongono 3 opzioni: in caso di dinami-
ca importante o ematoma dello scalpo ampio cavalcante le sutu-

re (specie se bambino < 2 anni) o dinamica importante + ema-
toma dello scalpo non frontale è necessario ricovero con esecu-
zione TC encefalo; in caso di dinamica importante ma non critica
ed assenza di ematomi dello scalpo osservazione per 12-24 ore,
in presenza di sintomi TC encefalo e ricovero, in assenza dimis-
sione; in caso di ematoma dello scalpo in sede non frontale non
cavalcante le suture e dinamica non importante né critica osser-
vazione per 4-6 ore + RX cranio: se RX negativa ed assenza sin-
tomi, dimissione, se RX negativa, ma comparsa sintomi, TC ence-
falo e ricovero; in caso di RX positiva per frattura, o osservazione
clinica per 24 ore o esecuzione TC encefalo a 4-6 ore con suc-
cessiva dimissione se TC negativa e paziente asintomatico.
Le indicazioni al ricovero in caso di trauma cranico minore, sulla
base dell’esperienza del nostro Istituto, risultano essere età < 2
anni, sintomi minori presenti (disturbi neurovegetativi), sospetta
frattura e dinamica media. I ricoveri per trauma cranico avvengo-
no per il 65% in reparti chirurgici in caso di traumi lievi-moderati,
per il 35% in Neurochirurgia e/o UTI per traumi moderati-gravi.
Un’alternativa al ricovero in caso di trauma cranico minore è rap-
presentata dall’osservazione breve intensiva (OBI), da effettuarsi
in particolare in caso di assenza di sintomi, esame neurologico
normale, età < 2 anni e tempo intercorso tra trauma ed accesso
in PS < 6 ore.
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ruolo di grande responsabilità nell’accoglimento in PSP del
paziente con trauma cranico poiché è un suo compito specifico
la valutazione a “colpo d’occhio” della gravità delle condizioni
generali del paziente e l’identificazione tempestiva dei pazienti
che richiedono un immediato intervento medico (6). 
Se necessario, l’infermiere dovrebbe attuare anche le manovre di
rianimazione cardio-respiratoria. 
Fondamentale per l’infermiere triagista risulta la capacità e la
consuetudine ad effettuare la valutazione delle funzioni vitali del
paziente attraverso l’ABCD (Airway, Breathing, Circulation,
Disability) e gli score valutativi (GCS e PTS), la rilevazione dei sin-
tomi del trauma (convulsioni, vomito, cefalea, sonnolenza, irrita-
bilità, amnesia) e la rilevazione dei segni del trauma (sanguina-

Accoglimento in Pronto Soccorso
Pediatrico del paziente adolescente
con trauma cranio-spinale

P. Farina, U. Centolani  

Pronto Soccorso Pediatrico, Azienda Ospedaliera Universitaria di Ferrara

Il trauma cranico è la prima causa di morte in Italia fra i 15 ed i
35 anni. L’incidenza di ricovero in ospedale è di circa 250-300
casi ogni 100.000 abitanti/anno, in gran parte si tratta di traumi
“minori”. Il numero di pazienti che presentano coma dopo un
trauma cranico è di circa 20-25 casi per 100.000 abitanti per
anno (1). Nella fascia di età compresa fra 14 e 18 anni la causa
più frequente di trauma cranico-spinale è quella secondaria ad
incidenti stradali motociclistici. Altre cause importanti sono rap-
presentate dagli incidenti domestici e le cadute (2). 
In linea generale tutte le classificazioni riconoscono tre gradi di
gravità del trauma cranico:
1. trauma cranico grave;
2. trauma cranico moderato;
3. trauma cranico minore.
La classificazione del grado di gravità del trauma cranico è basa-
ta sulla valutazione dello stato di coscienza del paziente.
Il Glasgow Coma Scale (3, 4) e il Pediatric Trauma Score sono
strumenti che consentono di valutare in modo standardizzato le
turbe dello stato di coscienza (Tabella 1, 2). Il trauma cranico
minore è caratterizzato da un punteggio iniziale del GCS da 13 a
15 con eventuale perdita di coscienza di durata inferiore a 20
minuti; il trauma cranico moderato ha un GCS iniziale da 9 a 12
con perdita di coscienza da 20 minuti a qualche ora; il trauma
cranico grave ha un punteggio < 8 con stato di coma.
I maschi sono più coinvolti rispetto alle femmine (rapporto di 2  a
1) e hanno un rischio 4 volte maggiore di subire un trauma cra-
nico mortale. Questa condizione è determinata dal tipo di attività
sportiva e ricreativa del sesso maschile, che conduce giochi più
violenti e pericolosi. Il trauma cranico, soprattutto negli incidenti
stradali e sportivi a forte impatto dinamico, è spesso associato
ad una lesione ossea del rachide (frattura o dislocazione) con o
senza lesione midollare, e la lesione midollare più frequente è
quella del tratto cervicale (5). 
Per proteggere la colonna cervicale tutti i bambini/adolescenti
con trauma cranico dopo la stabilizzazione delle condizioni
generali da parte degli operatori del 118 dovrebbero, prima del
trasporto, essere  accuratamente immobilizzati con collare cervi-
cale, di misura adeguata, e andrebbero posizionati sulla barella
a cucchiaio o sulla tavola spinale. L’infermiere triagista riveste un

Tabella 1. Scala del coma di Glasgow.

Segno Punteggio

Apertura degli occhi:

• spontanea 4

• a comando verbale 3

• allo stimolo doloroso 2

• senza apertura 1

Miglior risposta verbale:

• orientata 5

• confusa 4

• parole inappropriate 3

• suoni non specifici 2

• nessuna risposta 1

Miglior risposta motoria:

• ubbidisce al comando verbale 5

• risponde al dolore localizzato 4

• risposta flessoria al dolore 3

• risposta estensoria al dolore 2

• nessuna risposta 1



mento, ematoma, segni di contusione, affossamento della volta
cranica, punti dolenti del rachide). 
Se l’applicazione del collare cervicale non viene eseguita dagli
operatori del 118 deve essere fatta dal personale del Pronto
Soccorso Pediatrico,  in questi casi è compito dell’infermiere che
per primo valuta il paziente. Prima di applicare un collare è
necessario spiegare al ragazzo, se cosciente, o ai genitori la fina-
lità dell’intervento. Il collare va mantenuto in sede durante tutto il
periodo di osservazione al PSP.
Nel caso in cui il paziente giunga in PSP con il collare già appli-
cato, la sua rimozione va effettuata su indicazione del medico e
solo dopo l’accurata valutazione clinica-neurologica e la visione
dei risultati delle indagini radiologiche richieste.
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Tabella 2. Pediatric trauma score.

Punteggio +2 +1 -1

Peso (kg) >20 10-20 <10

Vie aeree Pervie Cannula orale o nasale Intubato, tracheotomia in urgenza

Pressione Arteriosa >90 mmHg 50-90 mmHg <50 mmHg

Livello di coscienza Vigile Obnubilato/privo di coscienza Comatoso

Ferita aperta Nessuna Minore Maggiore o penetrante

Fratture Nessuna Fratture chiuse Fratture multiple o esposte
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mi intracranici, effetto “massa” ed ernie cerebrali, fratture crani-
che, pneumoencefalo, corpi estranei. I moderni apparecchi TC
con detettori multipli (CT multislice) sono particolarmente utili per
rapidissimi screening della patologia traumatica cranio-spinale e
consentono ottime ricostruzioni multiplanari delle strutture ossee,
complementari per la diagnosi delle fratture (1). 
La risonanza magnetica (RM) rappresenta invece la metodica di
elezione nella diagnostica per immagini di lesioni encefaliche
post-traumatiche subacute e croniche di tipo encefalomalacico,
gliotico-cicatriziale e caratterizzate da depositi di emosiderina. La
RM trova inoltre indicazione anche in fase acuta in caso di
discrepanza tra quadro clinico e reperti TC. Una TC negativa in
fase acuta non esclude la possibilità di lesioni intracraniche,
mentre reperti di danno assonale diffuso, di tipo emorragico e
non, sono diagnosticabili con la RM. Tecniche di acquisizione
delle immagini RM attraverso sequenze con soppressione del
segnale del liquor, “fluid-attenuated inversion recovery” (FLAIR),
sono particolarmente utili per diagnosticare in fase acuta danno
assonale diffuso, edema o scarse componenti emorragiche
subaracnoidee. Immagini RM dipendenti dal T2* ottenute con
sequenze “gradient-echo” (GE) sono assai sensibili a fenomeni
di suscettibilità magnetica legati ai prodotti di degradazione del-
l’emoglobina; pertanto con esse possono essere dimostrate
anche piccolissime lesioni emorragiche acute non visibili alla TC,
o esiti di lesioni emorragiche che possono sfuggire nella TC ese-
guita a distanza. 
Immagini RM dipendenti dalla “diffusione” delle molecole d’ac-
qua, “diffusion-weighted imaging” (DWI), sono anch’esse utili
nella diagnosi del danno assonale diffuso, mentre altre tecniche
che utilizzano il tensore di diffusione, “diffusion tensor imaging”
(DTI), consentono di rappresentare i fasci della sostanza bianca
e possono essere particolarmente indicate per lo studio della
degenerazione walleriana o, più in generale, per fornire un giudi-
zio prognostico in relazione alle possibilità della terapia riabilita-
tiva (1).
La RM fornisce immagini di elevato dettaglio anatomico delle
strutture encefaliche adiacenti alle strutture craniche, mal analiz-
zabili con la TC a causa degli artefatti generati dall’osso. In par-
ticolare la RM e’l’esame di elezione per rappresentare il tronco

L’adolescente con trauma cranio-
spinale: aspetti neuroradiologici
F. Calzolari

U. O. di Neuroradiologia, Azienda Ospedaliero Universitaria di Ferrara

Nell’ambito della traumatologia dell’adolescente il neuroradiolo-
go deve utilizzare in modo ottimale metodiche e tecniche dia-
gnostiche per rappresentare correttamente le strutture anatomi-
che normali e patologiche allo scopo di contribuire con il clinico
alla definizione di una diagnosi, non solo con i minori costi pos-
sibili, ma anche con il minor disagio o rischio per il paziente.
I traumi cranici rappresentano il 15-20% delle cause di morte
nella fascia di età compresa tra i 5 e i 35 anni. Più della metà dei
decessi a genesi traumatica sono associati a danni cranio-ence-
falici, di cui gli incidenti stradali rappresentano la causa più fre-
quente (1).
Nonostante questi dati, purtroppo non esistono tuttora compor-
tamenti omogenei nell’approccio diagnostico al trauma cranico,
in generale ed in particolare in età pediatrica (2). Radiografie del
cranio sono ancora sistematicamente eseguite in molti ospedali
in caso di trauma cranico in età pediatrica (3, 4). La presenza di
una frattura aumenta di 4 volte il rischio di lesioni intracraniche
(2). Tuttavia, l’85% dei ragazzi con ematoma sottodurale e il 35%
di quelli con danno encefalico non hanno fratture craniche asso-
ciate: l’osservazione clinica è comunque essenziale ed è un erro-
re essere tranquillizzati da una radiografia negativa in caso di
trauma severo (3). 
Analisi della letteratura non forniscono definiti chiarimenti sul
comportamento clinico in caso di trauma cranico minore (1, 5,
6). Molti medici si basano sull’osservazione clinica, anche a
domicilio da parte dei familiari (7). Purtroppo radiografie del
cranio continuano ad essere eseguite anche in pazienti con
traumi cranici minori; pochi soggetti saranno danneggiati da
questa procedura, ma nessuno avrà alcun beneficio. L’abuso
di radiografie del cranio aumenta i costi della sanità e l’irradia-
zione alla popolazione ed accentua le difficoltà gestionali delle
strutture radiologiche (4).
Nella maggioranza dei più importanti centri di traumatologia la
radiografia del cranio è stata soppiantata dalla tomografia com-
puterizzata (TC).
Il ruolo della TC è tuttora in discussione nei traumi cranici mino-
ri, mentre è assodato che la TC costituisce la metodica di prima
scelta nei gravi traumi cranio-encefalici acuti (1).
La TC rileva rapidamente e accuratamente emorragie ed emato-
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encefalico, la fossa posteriore e le circonvoluzioni cerebrali (1).
Inoltre la RM è metodica di prima scelta per l’analisi della regio-
ne sellare e delle strutture ipotalamo-ipofisarie; ipopituitarismo e
disfunzioni della neuroipofisi costituiscono possibili complicanze
dei traumi cranici nei giovani adulti (8, 9).
La diagnostica per immagini nei traumi vertebrali dell’adolescen-
te merita altre considerazioni.
L’incidenza dei traumi spinali aumenta con l’età. Un’analisi rela-
tivamente recente di un ampio campione di traumi spinali in età
pediatrica ha dimostrato un più frequente interessamento del
segmento cervicale e dorsale; lesioni multiple a livelli contigui
sono state rilevate più numerose di lesioni multiple a livelli non
contigui. Lesioni midollari sono state diagnosticate più frequen-
temente nei bambini più piccoli, i quali sono a maggior rischio di
decesso rispetto agli adolescenti (10).
Per quanto riguarda i traumi della colonna cervicale, i dati epide-
miologici non sono sempre concordi. Secondo alcuni autori il
distretto superiore è più spesso coinvolto, mentre il distretto infe-
riore è più frequentemente interessato nei bambini di età mag-
giore di 8 anni (11). Secondo altre casistiche la parte inferiore
della colonna cervicale è più frequentemente coinvolta, e le frat-
ture rappresentano la lesione più comune (12). 
Mentre nei bambini di età inferiore ai 10 anni il trauma cervicale
è comunemente causato da incidenti stradali, negli adolescenti
sono relativamente più frequenti lesioni durante attività sportive o
ludiche (13).
L’impiego della diagnostica per immagini, ed in particolare l’uso
delle radiazioni ionizzanti, deve essere dettato dal quadro clinico.
Importanti lesioni sono sempre accompagnate da chiari sintomi
e segni clinici (14).
Pubblicazioni relative ai traumi cervicali puntualizzano che le
radiografie non sono necessarie in bambini senza deficit neuro-
logici, alterazione dello stato di coscienza o dolore (15). D’altra
parte, analisi del rapporto costo-beneficio consigliano l’impiego
della TC come metodica di screening nei pazienti a moderato ed
alto rischio di frattura cervicale (16). La RM deve essere esegui-
ta nel sospetto di lesioni midollari, radicolari e legamentose (15).
La RM è inoltre la metodica di elezione per lo studio del midollo
osseo ed è utile per la valutazione dell’osteoporosi infantile o
altre malattie come la talassemia che possono predisporre a frat-
ture patologiche (17, 18).
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de. Nell’età giovanile la principale causa è costituita dagli inci-
denti stradali (50%), seguita dall’attività sportiva e “ludica” (per
esempio tuffi in acque poco profonde); gli incidenti sul lavoro
(35%), le ferite da taglio e da arma da fuoco (5%) interessano
prevalentemente l’età adulta. Il tratto cervicale è interessato nel
20% dei casi, quello dorsale e lombosacrale nel 50% e nel 30%
dei casi rispettivamente.
La flessione, l’estensione, la compressione costituiscono le prin-
cipali dinamiche del TVM; a volte le forze agiscono in maniera
combinata.
Al danno primario midollare (legato direttamente all’evento
traumatico, con quadri clinici differenti a seconda del segmen-
to e dell’area midollare interessata), segue il danno secondario
(legato ad una cascata di eventi biochimici non ancora del tutto
chiariti nella loro interezza) che determina un’ulteriore e spesso
più estesa lesione midollare, quasi sempre legata a fenomeni
ischemici.
La prevenzione del danno primario deve essere effettuata
mediante un’adeguata condotta di vita soprattutto in contesti
sociali giovanili, nonché il rispetto di regole imposte dalla legge
o dettate dal buon senso (per esempio, l’uso del casco o di tuto-
ri spinali in corso di attività sportiva o nell’uso del ciclomotore).
Il danno secondario va prevenuto mediante la stabilizzazione ed
il sostentamento delle funzioni vitali, un’adeguata immobilizza-
zione e trasporto del paziente, l’uso di farmaci steroidei
(“NASCIS”), una precoce diagnosi clinica e neuroradiologica, un
appropriato trattamento chirurgico, ove necessario (decompres-
sione e/o stabilizzazione vertebrale).

L’adolescente con trauma cranio-
spinale: aspetti neurochirurgici
R. Padovani 

Divisione di Neurochirurgia, Arcispedale S.Anna, Ferrara

Il Trauma Cranio Encefalico (TCE) rappresenta la principale
causa di morte e/o disabilità severa nella popolazione giovani-
le. Studi recenti riportano un’incidenza media compresa tra i
185-220 casi per 100.000 persone per anno. Nell’ambito della
popolazione pediatrica vengono riferiti circa 12.000 ricoveri per
100.000 persone per anno con diagnosi di TCE. Gli incidenti
stradali, causa principale del trauma cranio-spinale in età ado-
lescenziale, sono prevalentemente legati all’uso del ciclomoto-
re; altre cause di TCE sono riferibili ad attività sportive e traumi
violenti.  
I danni cerebrali legati al trauma cranico possono essere di natu-
ra primaria e quindi direttamente connessi allo sviluppo di lesio-
ni encefaliche, quali ad esempio ematomi extradurali, sottodura-
li, contusioni intraparenchimale e/o danno assonale diffuso.
Nelle ore o nei giorni successivi al trauma si possono inoltre
manifestare danni secondari dovuti ad un’eventuale ipossia
cerebrale, a sua volta provocata da alterazioni emodinamiche
sistemiche e/o ipertensione endocranica. Sebbene l’incidenza di
lesioni cerebrali post-traumatiche sia nettamente inferiore a quel-
la della popolazione adulta (rapporto 1:3), le sequele del TCE
(deficit cognitivi, intellettivi e/o comportamentali) possono deter-
minare una grave disabilità permanente e invalidante. Il tratta-
mento neurochirurgico, oltre che all’evacuazione di eventuali rac-
colte ematiche, è rivolto principalmente al controllo della pres-
sione intracranica e conseguentemente al mantenimento di un’a-
deguata pressione di perfusione cerebrale.
Il trauma vertebro-midollare (TVM) prevale nel sesso maschile
(4:1), interessando prevalentemente la seconda e la terza deca-
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traumi da incidenti automobilistici, e comporta più frequente-
mente perdita di coscienza.

Neuropatologia del TCE
Le lesioni cerebrali che si instaurano a seguito di un insulto trau-
matico si possono suddividere in (3, 4):
• lesioni o danni diretti, o primari, che si instaurano come imme-

diata conseguenza del trauma, per effetto dell’applicazione
della forza sul tessuto nervoso: tali sono le contusioni e lace-
razioni cerebrali, ed il danno assonale diffuso;

• lesioni o danni indiretti o secondari, che si instaurano per effet-
to di fattori intercorrenti (concomitanti lesioni vascolari), dell’al-
terazione dei meccanismi fisiologici di autoregolazione cere-
brale o di altre complicanze. Tali sono gli ematomi, l’edema
cerebrale, l’ipossia cerebrale diffusa, l’atrofia cerebrale. 

In rapporto all’estensione del danno e all’aspetto macroscopico
delle lesioni, il danno può essere:
• focale, cioè interessare aree circoscritte del parenchima cere-

brale;
• diffuso, ossia interessare diverse strutture cerebrali.
I danni diretti focali sono rappresentati prevalentemente dalle
contusioni caratterizzate da lesioni superficiali (corticali) e/o
profonde (sostanza bianca della corona raggiata, corpo calloso,
nuclei della base, strutture del tronco encefalico) del parenchima
cerebrale con stravaso di sangue. I danni focali indiretti sono
rappresentati prevalentemente dagli ematomi epidurali, sottodu-
rali e intraparenchimali dovuti a rotture di vasi venosi od arterio-
si. Danni indiretti sono anche quelli provocati dalla compressio-
ne delle ernie cerebrali secondarie ad edemi importanti asimme-
trici tra i due emisferi. Lesioni ischemiche possono essere osser-
vate nelle aree adiacenti ad ematomi a seguito di compressione
su specifici rami arteriosi.
I danni diretti diffusi sono rappresentati dal cosiddetto danno
assonale diffuso (DAI: Diffuse Axonal Injury) caratterizzato da
molteplici lesioni traumatiche dirette della sostanza bianca con
stiramento e strappamento delle fibre nervose e loro distacco
dalla componente astrogliale.
I danni indiretti diffusi sono rappresentati essenzialmente dall’e-

Gli aspetti ortopedici, neurologici,
neurochirurgici e riabilitativi 

N. Basaglia

Dipartimento di Medicina Riabilitativa “San Giorgio” dell’Azienda Ospedaliero-Universitaria di Ferrara 

Introduzione
Il trauma cranio-encefalico (TCE) rappresenta una frequente
causa di disabilità dovuta a danni del sistema nervoso, secondo
alcuni studi la sua incidenza è addirittura superiore a quella dello
stroke. Il TCE è anche tra le più frequenti cause di morte in età
giovanile-adulta: negli USA oltre 50.000 decessi all’anno sono
conseguenza di TCE; secondo i dati ISTAT, in Italia il TCE causa
25 decessi/100.000 abitanti/anno, ed è la prima causa di morte
nella fascia di età fra i 15 ed i 25 anni.
Gli studi di incidenza del TCE riportano dati molto variabili in fun-
zione dei criteri di inclusione adottati; se si considera l’incidenza
complessiva di tutti i traumi sull’intera popolazione, si registrano
cifre nell’ordine di alcune migliaia di casi per 100.000
abitanti/anno (3900 casi/100.000 abitanti/anno secondo
Kalsbeek et al. coll. (1)). se si considerano solo i traumi che com-
portano l’ospedalizzazione, l’incidenza varia fra i 180 e i 300
casi/100.000 abitanti/anno (2).
Tutti gli studi concordano nel rilevare una maggiore incidenza del
TCE nel sesso maschile, con un rapporto di maschi/femmine di
2-3 a 1 (3, 4).
In Italia si registrano dati analoghi a quelli degli altri paesi: i dati
ISTAT riferiti ai ricoveri per TCE nel 1986 segnalano 300
casi/100.000 abitanti all’anno.

Fisiopatologia del TCE
Il trauma cranio-encefalico consegue all’applicazione al capo di
una forza, che se supera una certa entità produce un danno al
tessuto nervoso e la comparsa di manifestazioni cliniche.
L’applicazione della forza al capo può avvenire secondo due
modalità principali:
• l’impatto, in cui la forza viene applicata direttamente sulla

superficie del cranio, e produce danno da accelerazione-dece-
lerazione, da propagazione di onde d’urto, da trasformazione
in energia cinetica in calore;

• l’impulso, in cui si realizza una brusca decelerazione o accele-
razione del capo per effetto di una forza applicata ad un’altra
zona del corpo. Il danno da impulso è più frequentemente in
causa nei traumi ad alta velocità, come quelli osservati nei
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dema cerebrale vasogenetico o citotossico e dal danno ipossico
diffuso. Quest’ultimo è spesso associato a ipotensione impor-
tante ed ipossiemia nel periodo successivo a trauma o alla com-
parsa di ipertensione endocranica con conseguente diffusa per-
dita neuronali (necrosi laminare).

Clinica
Il percorso del soggetto affetto dagli esiti di TCE è schematizza-
to nella Figura 1.
I quadri clinici sono caratterizzati da una grande variabilità e
complessità sindromica con associate alterazioni fisiche, cogni-
tive e comportamentali. Sul versante fisico le menomazioni disa-
bilitanti più frequenti a distanza dopo TCE sono riportate nella
Tabella 1 relativa ad una nostra casistica relativa a 109 pazienti
consecutivi dimessi dal nostro Dipartimento e valutati con la
FeBIS a 12 mesi dal trauma (4).
La presa in carico riabilitativa del paziente affetto da esiti di trauma
cranio-encefalico (TCE) prevede la realizzazione di un progetto ria-
bilitativo individuale, che tiene conto delle menomazioni e disabilità
presenti, delle abilità preservate, delle risorse complessive del
paziente, delle sue aspettative, necessità, preferenze, nonché di
quelle dei suoi familiari, nell’ottica del raggiungimento di un outco-
me globale. Questo è visto come il risultato finale di tutti gli interventi
clinici e terapeutici ed è espressione del recupero obiettivo acqui-
sito, inclusa la qualità della vita raggiunta dalla persona. Esistono al
riguardo strumenti valutativi specifici adottati in riabilitazione per la
misurazione dell’outcome. Il progetto riabilitativo individuale si
snoda attraverso un insieme di programmi riabilitativo-terapeutici in
relazione alle diverse possibili problematicità presenti, evidenziate

da un’attenta valutazione riabilitativa globale del traumatizzato cra-
nico. Queste possono riguardare numerosi ambiti, quali la stabilità
internistica, le funzioni vitali di base, le funzioni sensomotorie, le
competenze comunicativo-relazionali e cognitivo-comportamentali

Figura 1. 
Percorso di cura del
paziente con TCE basa-
to sui dati epidemiologi-
ci disponibili

Tabella 1.

ITEM Menomazione Menomazione Menomazione Menomazione grave-
Assente lieve moderata

Funzioni piramidali 36% 27% 20% 16%

Funzioni Extrapiramidali 71% 8% 13% 7%

Coordinazione 69% 12% 11% 8%

Funzioni Troncoencefaliche 50% 19% 13% 17%

Sensibilità 77% 14% 7% 1%

Vista 82% 5% 9% 3%

Retrazione/spasticità 52% 16% 15% 15%

Fratture/POA 60% 18% 14% 7%

Nervi cranici 63% 14% 29% 2%

Nervi periferici 84% 11% 3% 1%

Pazienti ricoverati per TCE: 100-300/100.000/anno

Pazienti ricoverati in 
rianimazione/neurochirurgia: 

18 -22/100.000/anno

Decessi fase acuta 
7-8/100.000/anno

Stato vegetativo 
1-2/100.000/anno

Buon recupero 1-2/100.000/anno
Moderata disabilità 1-2/100.000/anno

Grave disabilità 1-2/100.000/anno

Buon recupero o
moderata disabilità
10-12/100.000/anno

Pazienti ricoverati in riabilitazione intensiva: 
3-5/100.000/anno
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zazione, la trascuratezza, la perdita dell’interesse sessuale, ed
alterazioni “in eccesso”, quali la bulimia, i comportamenti osses-
sivo-compulsivi, la disforia, la disinibizione, l’agitazione, l’impul-
sività, l’ipersessualità, l’irritabilità/intolleranza/oppositività, la per-
dita di controllo emotivo e l’aggressività, la logorrea.
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del paziente, l’autonomia della persona nella cura di sé, la mobilità
e i trasferimenti, ed infine il riadattamento e reinserimento sociale
del traumatizzato. 
L’intervento riabilitativo prevede l’individuazione di obiettivi nel
breve, medio e lungo termine ben definiti, quali ad esempio il
raggiungimento della stabilità internistica, l’autonomia deambu-
latoria, il recupero cognitivo e della capacità comunicativa, il rein-
serimento del paziente nel proprio ambiente di vita, l’eventuale
ripresa dell’attività scolastica e lavorativa. Il paziente è al centro
del progetto, che viene attuato attraverso un team interprofes-
sionale con coinvolgimento anche della famiglia del paziente.
Le alterazioni cognitive più frequenti interessano sia le funzioni
cosiddette diffuse come la memoria e l’attenzione, sia localizza-
te come l’afasia, l’aprassia e l’agnosia. Le alterazioni comporta-
mentali sono estremamente frequenti. È possibile individuare
disordini del comportamento “in difetto”, come l’apatia, l’ottundi-
mento affettivo, l’inerzia, la depressione, la faticabilità, la perdita
delle competenze sociali, l’insicurezza, la tendenza alla minimiz-
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urine delle 24 ore e mediante misura della sodiemia, sodiuria,
osmolarità plasmatica e urinaria e della densità urinaria. 
Nei casi con segni e/o sintomi clinici o alterazione dei dati basa-
li venivano effettuati test da stimolo con glucagone per lo studio
della secrezione di cortisolo, con LHRH per la secrezione di LH
e FSH e si faceva ricorso al test di deprivazione idrica con il con-
trollo della diuresi, osmolarità serica ed osmolarità urinaria per
valutare la funzione della neuroipofisi. 
Dei 22 pazienti valutati in acuto, 6 (27%) mostravano alterazioni
ipotalamo-ipofisarie: 2 hanno presentato low T3 syndrome, 2
cerebral salt wasting syndrome ed altri 2 entrambe le condizioni.
Dei 43 pazienti analizzati a distanza da TBI, 6 (14%) presentava-
no disfunzione ipotalamo ipofisaria: 3 hanno manifestato deficit di
GH, 1 deficit di ACTH, 1 deficit di LH e FSH, 1 pubertà precoce.
La frequenza di disfunzione ipotalamo-ipofisaria post-TBI appare
ridotta nell'adolescente rispetto alle casistiche degli adulti. 
Queste differenze possono essere subordinate alle diverse sele-
zioni delle casistiche studiate ed alle diverse procedure diagnosti-
che impiegate, ma anche alla maggiore plasticità neuronale degli
adolescenti (9) per cui l'ipofisi ed il peduncolo ipofisario risultano
essere meno suscettibili al danno meccanico o vascolare. I
pazienti esaminati, selezionati in base alla necessità di ricovero
presso strutture di Neurochirurgia e di Rianimazione e sono stati
sottoposti a valutazioni diagnostiche meno invasive che potrebbe-
ro quindi comportare una sottostima di alcuni difetti secretori ipo-
talamo-ipofisari. In particolare, per la diagnosi del deficit di GH si è
fatto ricorso al test da stimolo solo in quei pazienti con ridotta velo-
cità di crescita, a differenza di altri studi (3, 5, 8) su pazienti adulti
che eseguono di routine la valutazione dinamica; Inoltre, in alcuni
soggetti le valutazioni cliniche e di laboratorio sono state eseguite
dopo solo 1 anno dal TBI, periodo di tempo non sufficientemente
lungo da poter permettere di riconoscere le disfunzioni ipotalamo-
ipofisarie che notoriamente possono anche presentarsi a distanza
di molti anni dal trauma (10). 
In accordo con la letteratura, anche in questa esperienza, il defi-
cit di GH è risultata l’alterazione più comune.
Anche se il ridotto numero dei casi sottoposti allo studio non ci
permette valutazioni statistiche conclusive, la severità del coma,
la presenza di fratture depresse e la disabilità conseguente al

Conseguenze endocrine 
dei traumi cranici nell’adolescente
C. De Sanctis, S. Einaudi 

Dipartimento Specialistico, Endocrinologia Pediatrica, Ospedale Infantile Regina Margherita, Istituti Universitari di Pediatria, Torino

Il trauma cranico (TBI) rappresenta in età adolescenziale una
delle principali cause di morte e disabilità. Tra le sequele vanno
ricercate anche disfunzioni ipotalamo-ipofisarie che sono state
descritte in una percentuale del 28-68% di pazienti adulti post-
TBI (1-5). Possono insorgere deficit isolati o multipli della funzio-
ne ipofisaria, tra i quali i più comuni sono il deficit di GH e di
gonadotropine (1, 5). 
Mentre i dati sulla popolazione pediatrica sono sporadici o preli-
minari (6, 7), sono ancora pochi, ad oggi, gli studi rivolti ad inda-
gare negli adolescenti questa problematica, che genericamente
viene riportata in casistiche di pazienti adulti o di pazienti nella
fase di transizione (2-5, 8). 
È stata valutata la presenza di disfunzione ipotalamo-ipofisaria in
65 pazienti di età tra 10 e 18 anni ricoverati c/o la Neurochirurgia
e Rianimazione dell'Ospedale Infantile Regina Margherita di
Torino: 22 pazienti sono stati esaminati nelle prime 72 ore dal TBI,
43 pazienti a distanza di almeno 1 anno dalla dimissione. 
I 22 pazienti sono stati sottoposti a dosaggio di fT3, fT4, TSH,
sodiemia, sodiuria, bilancio dei liquidi introdotti ed eliminati,
osmolarità plasmatica e urinaria, densità urinaria. Cortisolo,
ACTH e prolattina sono stati presi in considerazione soltanto nei
pazienti non trattati rispettivamente con cortisonici e farmaci
dopaminergici.
I 43 pazienti sono stati sottoposti a misurazioni auxologiche ed a
valutazioni di laboratorio. 
I parametri auxologici considerati sono stati l’altezza, il peso, lo
stadio puberale, secondo le tabelle di Tanner e la velocità di cre-
scita dopo un periodo di osservazione di 6 - 12 mesi. Nei pazien-
ti con velocità di crescita < 25° centile delle curve di riferimento
di Tanner è stata studiata la secrezione spontanea notturna di
ormone della crescita e quella dopo stimolo con GHRH + argi-
nina. In questi casi e nei pazienti che presentavano segni clinici
di pubertà precoce o tarda è stata inoltre valutata l’età scheletri-
ca mediante radiogramma della mano sinistra. 
In tutti i casi sono stati determinati i livelli basali di ACTH e corti-
solo, di fT3, fT4, TSH, prolattina, somatomedine, LH, FSH, di
estradiolo nelle femmine e di testosterone nei maschi. 
Lo studio della funzione dell’ipofisi posteriore è stato effettuato
mediante quantificazione dei liquidi introdotti ed eliminati nelle

 



trauma non sembrano rappresentare fattori di rischio per la com-
parsa di ipopituitarismo. Difatti nella casistica studiata la disfun-
zione ipotalamo ipofisaria è stata riconosciuta in adolescenti che
avevano presentato coma di grado mite (3 su 6 casi), non ave-
vano riportato fratture depresse (5 su 6 casi) e avevano avuto un
ottimo recupero funzionale (5 su 6 casi). Al contrario la presenza,
nei 6 casi con disfunzione ipofisaria, di lesioni cerebrali alla TAC
potrebbe avere una rilevanza prognostica nell’insorgenza della
patologia endocrina, come d’altra parte viene sostenuto in alcu-
ne esperienze (1).
La severità del coma, la presenza di fratture craniche affossate e la
disabilità conseguente a TBI non sembrano rappresentare fattori di
rischio per la comparsa di ipopituitarismo. Al contrario la presenza
di lesioni cerebrali alla TAC potrebbe avere una rilevanza progno-
stica nell’insorgenza della patologia endocrina. Questi dati sugge-
riscono l’opportunità dello studio della funzionalità ipotalamo-ipofi-
saria in tutti gli adolescenti ricoverati nelle Strutture di
Neurochirurgia e Rianimazione per TBI, con particolare attenzione
ai pazienti con lesione neuroradiologica documentata. 
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I consultori familiari
Con la Legge 405 del 1975, vengono istituiti in Italia i Consultori
Familiari: viene fissato come compito pubblico la tutela della pro-
creazione libera e responsabile e come destinatari degli inter-
venti il singolo, la coppia e la famiglia. 
La legge ha demandato alle Regioni la programmazione con-
creta del servizio consultoriale, dando la possibilità di artico-
larlo con modalità diverse pur garantendo la presenza di figu-
re professionali sanitarie e sociali in modo da favorire sia un’in-
tegrazione forte tra le due aree, sia interventi terapeutici che
preventivi.
Pur rivolgendosi a persone di tutte le età, di fatto i consultori sono
stati frequentati quasi esclusivamente da donne tra i 25 ed i
45/50 anni; i giovanissimi non frequentano i Consultori Familiari
e spesso non ne conoscono l’esistenza.
Indagini svolte anche nella nostra Regione (5, 6), hanno rilevato
che il 38.9% dei ragazzi intervistati non conosceva il consultorio
e solo il 18,8% lo frequentava. 
Gli ostacoli che gli adolescenti incontrano vanno dalla necessità
di fissare appuntamenti, al timore di incontrare persone adulte
che conoscono, alla preoccupazione che i genitori vengano a
conoscenza della loro vita sessuale.

I consultori per adolescenti
Sono nati così all’interno dei Consultori Familiari “Progetti
Adolescenti” che si sono concretizzati nell’apertura di uno spazio
esclusivamente rivolto a questa fascia di età (7).
Da ricordare il Consultorio Teen-agers tra i primi nel 1983 a
Milano all’interno del Cemp, un servizio consultoriale privato. 
Contemporaneamente su tutto il territorio italiano hanno comin-
ciato a sorgere all’interno dei consultori pubblici spazi dedicati
agli adolescenti.
Gli obiettivi principali di questo progetto sono la diffusione tra i
ragazzi di informazioni contraccettive e sulle malattie a trasmis-
sione sessuale.
Le prestazioni offerte dai consultori (8) possono riguardare l’am-
bito medico specialistico e quello psico-sociale e le modalità di
intervento vengono realizzate a tre livelli:

I consultori per adolescenti: analisi 
a confronto nella realtà italiana
P. Salvini1, M. Petraroli2

1Responsabile Programma Salute Donna, Azienda USL; 2Azienda Ospedaliera-Universitaria, Parma

Premessa
L’Adolescenza significa cambiamento: è un periodo di transizio-
ne tra l’infanzia e l’età adulta; tuttavia non è solo una condizione
biologica ma psichica e sociale.
Dal punto di vista biologico l’inizio dell’adolescenza coincide con
la pubertà, e dal punto di vista anagrafico fino ad alcuni anni fa
si poteva collocare tra i 14 e 20 anni.
Oggi la complessità del vivere sociale e la difficoltà dell’inseri-
mento nella vita lavorativa hanno reso spesso problematiche le
tappe di quell’autonomia che conduce alla vita adulta e pertanto
l’adolescenza si considera prolungata fino ai 25 anni.
L’adolescenza è caratterizzata da sentimenti di timore, disagio e
di incertezze ma anche di grandi desideri di sperimentare la pro-
pria autonomia cominciando a definire il proprio percorso di vita,
separandosi da ciò che ha caratterizzato il proprio percorso di
bambino.
L’adolescente, oggi, si trova a dover gestire la trasformazione
della propria identità senza fare affidamento a riferimenti forti e
adulti “significativi” (1).
Le modificazioni fisiologiche spesso veloci e quasi improvvise
consentono di definire la propria appartenenza di genere, ma tal-
volta, rendono difficile l’accettazione del nuovo corpo creando
disagi che possono manifestarsi con disturbi dell’alimentazione
o piercing e tatuaggi portati all’eccesso.
In questo processo di crescita l’adolescente ha bisogno di un con-
fronto con l’adulto, di momenti e di spazi di ascolto con “interlocu-
tori reali, flessibili e capaci di restituzione” (1). Il compito dell’adulto
non è quello di fornire certezze, ma quello di “restituire il proprio
esserci per rendere possibile l’esserci dell’altro” (2).
Da numerose ricerche sui bisogni adolescenziali è emersa la
necessità di fornire ai ragazzi strumenti di orientamento non solo
per avere informazioni ma soprattutto per avere spazi in cui porre
le proprie domande e luoghi in cui essere ascoltati (3, 4). Non
erano cioè presenti luoghi in cui i ragazzi potevano portare il loro
disagio evolutivo, non ancora patologico, luoghi in cui i ragazzi
“normali” potessero confrontarsi con adulti sui temi della cresci-
ta, dei cambiamenti corporei, dei rapporti con il gruppo dei pari,
con il partner con cui parlare di sessualità e delle scelte che que-
sta comporta.

 



• consulenza: attività di informazione finalizzata ad uso corretto
dei servizi;

• trattamento: attività terapeutiche e di interventi finalizzati al
recupero dell’equilibrio psico-sociale dell’adolescente;

• prevenzione e orientamento: attività di informazione finalizzata
ad evitare comportamenti dannosi per la salute psico-fisica.

Le competenze professionali presenti all’interno dei consul-
tori sono: psicologi, ginecologi, ostetriche e assistenti socia-
li; per la maggior parte gli operatori non sono impegnati a
tempo pieno.
Il personale dei consultori è altamente qualificato: oltre alle com-
petenze acquisite con la formazione, ha spesso esperienze pro-
fessionali in strutture analoghe per gli adolescenti.
I Consultori hanno riservato uno o più pomeriggi alla settimana
per gli adolescenti garantendo riservatezza e un costo del servi-
zio accessibile ed inferiore a quello per adulti. 
Dal 1990, anno in cui le strutture giovani cominciano a sorgere, si
verifica un vero e proprio boom di attivazione di questi servizi (9).

“Progetto Giovani” Regione
Emilia Romagna 
Particolarmente importante è il programma di intervento Giovani
e Consultorio avviato nel 1987 dalla Regione Emilia Romagna
(10) che prevedeva l’apertura in 14 USL della Regione di uno
Spazio riservato esclusivamente agli adolescenti. 
L’esigenza di attivare uno spazio specifico era sorta dalla con-
statazione della scarsa affluenza dei ragazzi ai servizi pubblici. 
Le ragioni di questo scarso utilizzo dei servizi sono da ricondur-
si alla necessità di fissare un appuntamento, al timore di incon-
trare persone adulte conosciute, alla preoccupazione che i geni-
tori possano venire a conoscenza della loro vita sessuale alla
paura di professionisti che non conoscono; si evidenziavano
quindi modalità organizzative non adeguate alle problematiche
giovanili, a fronte tuttavia di un emergere di tali problematiche e
di un dovere istituzionale di favorire la promozione della salute in
questa fascia di età.
Sono stati così definiti questi servizi rivolti “alla normalità adole-
scenziale” e sono state individuate quali tematiche prioritarie,
quelle relative alla sessualità, alla contraccezione, e all’area affet-
tivo-relazionale.
Elementi chiave del progetto “Giovani e consultorio” sono: 
• a caratterizzazione in senso promozionale e relazionale del

servizio;
• la garanzia di interventi individuali e di gruppo fortemente per-

sonalizzati e flessibili;
• offerta di prestazioni sanitarie, psicologiche e sociali.
Obiettivi primari: 
• aumentare e facilitare la conoscenza e l’accesso al servizio;
• garantire interventi per rispondere a tutte le esigenze dei ragaz-

zi nell’ambito delle tematiche consultoriali;
• qualificare l’impegno preventivo nell’ambito dell’educazione

sanitaria attraverso progetti che coinvolgano genitori, scuola e
aggregazioni giovanili.

Elemento fondamentale è l’equipe di lavoro: gli operatori deter-
minano l’immagine del servizio e la sua funzionalità. È stata per-
tanto svolta una formazione sulle tematiche della relazione e
sulle modalità consulenziali.

Esperienza di Parma
Nel 1988, all’interno del Progetto Regionale, è stato istituito a
Parma il Consultorio per adolescenti. 
Il servizio è gratuito e accessibile senza appuntamento per evita-
re che lunghi tempi di attesa possano scoraggiare l’accesso.
L’equipe è composta da due ginecologhe, 4 psicologi, 3 ostetri-
che ed 1 pediatra specialista in tematiche dell’alimentazione; i
professionisti non lavorano a tempo pieno all’interno dello spa-
zio. La metodologia di lavoro privilegia la dimensione consulen-
ziale rispetto a quella assistenziale. In tal senso la prima acco-
glienza è sempre effettuata dall’ostetrica che rimane un riferi-
mento costante per i ragazzi anche in seguito: ha il compito di
svolgere il primo colloquio per chiarire le richieste, fare emerge-
re eventuali problematiche ed indirizzarlo in caso di necessità ai
professionisti presenti.
La presenza di tutti i professionisti in alcuni orari facilita una
risposta tempestiva ed integrata. Il tipo di attività a carattere pre-
valentemente informativa ci ha fatto riflettere a lungo sulle moda-
lità più appropriate nel fornire risposte in una prospettiva di cre-
scita, di autonomia e di sviluppo della personalità. Informare
significa far partecipare i ragazzi al processo che rende possibi-
le la costituzione di un complesso di conoscenze (10), per que-
sto motivo quando è possibile lavoriamo in piccoli gruppi: ciò
consente di diminuire l’impatto emotivo e favorire il passaggio di
conoscenze tra coetanei utilizzando esperienze già avute.
L’operatore funziona solo da facilitatore o apporta e corregge
eventuali concetti e imprecisioni. 

Conclusioni
Riferendosi agli obiettivi generali del programma, possiamo dire
che i servizi per adolescenti sono frequentati da un numero sem-
pre maggiore di utenti; dai dati di attività i nuovi utenti ogni anno
sono superiori al 50%. 
Le ragazze sono le principali frequentatrici del consultorio, è
molto bassa l’affluenza di adolescenti maschi: questo può deri-
vare dall’idea che lo Spazio Giovani, come consultorio familiare
è un luogo per “il genere femminile”. I ragazzi tuttavia, accedono
in qualità di accompagnatori e spesso partecipano insieme alle
ragazze ai colloqui informativi.
È opportuno riflettere sul fatto che a tutt’oggi il servizio è fre-
quentato prevalentemente da ragazzi scolarizzati: è importante
quindi adeguare le strategie di pubblicizzazione del servizio per
raggiungere le fasce di adolescenti più a rischio.
L’accesso al servizio in orari dalle 14.30 alle 17.30 soddisfa mag-
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giormente le esigenze degli studenti che quelle dei lavoratori, in
quanto questi ultimi avrebbero bisogno di orari più prolungati o
di apertura al sabato; va tuttavia sottolineato che a fronte di un
incremento dell’utenza non c’è stato un parallelo aumento di ore
dei professionisti dedicati a questa attività.
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Formación deseable del medico
que atiende jóvenes

En la actualidad en España no está reconocida como especiali-
dad pediátrica la Medicina de la Adolescencia, sin embargo la
Asociación Española de Pediatría a través de la Sociedad
Española de Medicina de la Adolescencia, SEMA,concede acre-
ditaciones, con validez académica pero no oficial, a los pedia-
tras que demuestren reunir una serie de requisitos y de forma-
ción en esa disciplina. 

Quien debe atender a los 
adolescentes
Los adolescentes y jóvenes deber ser atendidos por los profe-
sionales sanitarios que tengan interés en hacerlo. El pediatra no
pretende la exclusividad pero reúne condiciones favorables ya
que conoce la historia familiar y personal del adolescente al que
atendió en su infancia.
El grupo multidisciplinario que atiende a adolescentes, reco-
giendo la opinión de Dulanto debe realizar estas funciones:
1. Orientar y guiar;
2. Capacidad de asombro para comprender la visión de la vida

que ellos tienen;
3. Modificar actitudes y conductas;
4. Comprometerse con los jóvenes;
5. Comprender en lo posible el gran laberinto que es la adole-

scencia.

Posible modelo de capacitacion
en salud del adolescente
Pregrado
Enseñanza de temas relacionado con Adolescencia en las
Facultades de Medicina a los futuros médicos, dentro de la asi-
gnatura de Pediatría, por las razones que exponemos en los
apartados 1 y 2.
1. A los 14 años, edad en la que en muchos países los pacien-

La consulta de los jóvenes 
en España

G. Castellano, C. S La Vega Z.,Consulta Joven

Torrelavega.-Cantabria.-España

Introducción
En 2005 la población comprendida entre 12 y 18 años en
España representaba el 7.3% de la población total y el grupo de
15 a 19 años supone el 5.38%. Con una tasa de nacimientos por
mujer de 1.3 frente a 1.7 de media en la UE, la población
española está envejecida. mejorando algo las cifras gracias a la
inmigración.
Hasta hace pocos años los adolescentes se encontraban en
un terreno de nadie ya que el pediatra no tenia especial interés
en atenderles y el médico de familia tampoco. En ambos
casos no recibieron la formación adecuada, lo que unido a las
especiales características del adolescente, le hacían poco
atractivo para que se reclamara su asistencia siendo los cen-
tros orientados a problemas relacionados con la sexualidad
los mas frecuentes.

Organizacion
España está divididas en 17 Comunidades Autónomas que tie-
nen grandes competencias en materia de sanidad y que dispo-
niendo de recursos económicos propios organizan la sanidad en
su territorio de forma autónoma. Son las llamadas Consejerías
de Sanidad en cada región.
A nivel estatal el Ministerio de Sanidad y Asuntos Sociales se
reserva atribuciones económicas y planes generales, como por
ejemplo lucha contra el SIDA, Plan Nacional contra el tabaqui-
smo, Plan Nacional contra las drogas ilegales, Plan contra la
Violencia de Género etc.

Problemas De Salud Frecuentes
• Obesidad
• Consumo de drogas legales e ilegales
• Accidentes
• Trastornos del comportamiento alimentario
• Problemas derivados de la adaptación social y familiar
• Patología mental
• Embarazos en adolescentes
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tes pasan a ser atendidos por el médico de familia, no ha ter-
minado el crecimiento físico y menos aún el psico-social. Por
lo tanto, el pediatra, sin pretender la exclusividad preventiva y
asistencial, está en condiciones optimas para continuar aten-
diendo al adolescente ya que conoce perfectamente la histo-
ria clínica y social del adolescente y de su familia, lo que a su
vez le exigirá la formación adecuada en las diferentes mate-
rias propias de la prevención y asistencia en ese tramo de
edad. El pediatra, formado adecuadamente, impartirá docen-
cia a los médicos residentes que pasan por los diferentes ser-
vicios y consultas, hospitalarias y extrahospitalarias, consti-
tuyendo una forma de capacitación o de iniciación a la misma.

2. Con el fin de promover el interés de los futuros médicos, estos
deben conocer y hacer practicas en Consultas del
Adolescente o Unidades de Adolescencia, en su periodo de
formación o residencia, bien sean hospitalarias o extrahospi-
talarias y como una actividad para la futura acreditación.

Postgrado
1. La Universidad debe fomentar los estudios programas y cur-

sos referentes a la Atención Integral al Adolescente en las
diferentes Licenciaturas, así como la investigación.

2. Los profesionales que trabajen con adolescentes y jóvenes
tratarán de que las autoridades sanitarias tengan presente la
importancia de la salud juvenil, que tiene características sin-
gulares y requiere para su aplicación un tratamiento especifi-
co. Son necesarios programas y planes que partan de los
Ministerios de Sanidad, los cuales debieran ser dirigidos por
expertos que coordinarán a otros profesionales. Estas activi-
dades pueden ser una parte de la capacitación en Salud del
Adolescente

3. La Asociación de Pediatría que en cada país aglutina o dirige
a las diferentes Sociedades Pediátricas y de Especialidades,
decidirá de acuerdo con la Sociedad de Medicina del
Adolescente, si la hubiere, los criterios a seguir para acreditar
la formación en Medicina del Adolescente o en Atención
Integral al Adolescente, salvo en los lugares en que esa capa-
citación estuviera regulada académicamente.

4. En los países donde existan Sociedades de Medicina del
Adolescente o de Atención Integral al Adolescente, estas pro-
moverán actividades para atender a los adolescentes y jóve-
nes, teniendo presente que no será posible la aplicación uni-
versal de medidas y que estas deberán acomodarse a la rea-
lidad cultural, social, política y económica de cada nación
para obtener los mejores resultados. El trabajo en esos
proyectos puede ser una forma de capacitación. En resumen
las actividades a realizar para Acreditación en Medicina de la
Adolescencia son estas:
a) Trabajo en programas y planes de prevención que se

encargan del diseño, ejecución y evaluación.
b) Trabajo en la llamada Consulta Joven, hospitalaria o

extrahospitalaria, que se ocupará de la asistencia diaria

con las características conocidas para ese tipo de consul-
ta, y que en cierto modo servirá de modelo docente.
Constituye la parte visible y práctica de la Atención Integral,
y en ella trabajará un equipo multidisciplinar compuesto
por pediatras, médicos de familia, psiquiatras, psicólogos,
personal de enfermería y trabajadores sociales, teniendo
fácil conexión con ginecólogos y endocrinólogos, u otros
profesionales si se estimaran necesarios.

c) Trabajos de investigación. 

Papel de la familia en la salud
del adolescente
Estamos en una sociedad llamada del bienestar en la que
lamentablemente predominan los valores económicos sobre los
humanísticos La familia de corte tradicional judeo-cristiano ha
dejado paso a otras familias que en nuestra opinión son total-
mente licitas, y que deben realizar una buena educación para
que conseguir una maduración adecuada que repercute en la
Salud Integral el Adolescente.

Consulta joven en centro 
de salud
En la mayor parte del territorio español el pediatra presta asi-
stencia en atención primaria hasta los 14 años y en alguna
región hasta los 16 años, siendo igual en los hospitales. Hace 8
o 10 años ha aparecido la llamada Consulta Joven que tiene
implantación desigual en el país y cuyas características son
estas:
1. En su mayoría pertenecen a la medicina estatal y están insta-

ladas en los Centros de Salud;
2. No están sometidas a los tramites burocráticos habituales ,no

precisan cita previa;
3. Tienen un horario especial, de una a tres horas en la mañana,

o en la tarde, a veces diariamente, otras veces algunos días a
la semana;

4. Son atendidas mayoritariamente por pediatras y en ocasiones
por pediatras, y médicos de familia. En ciertos lugares tam-
bién colabora enfermería;

5. La confidencialidad y la protección de datos se garantiza al
estar informatizadas las historias clínicas.

Consulta joven en la escuela
En algunos lugares existe una Consulta Joven en la escuela aten-
dida fundamentalmente por pediatras y en menor numero por
médicos de familia, acompañados en ocasiones por enfermeras.
En unos casos los sanitarios acuden a algún día a la semana a
una hora determinada donde hacen Educación para la Salud
considerando ese tiempo como parte de la actividad del alumno
y dedicando una parte del tiempo a coloquios sobre temas de su
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Atención en hospitales
En los Hospitales públicos y privados tratan de agrupar a los
adolescentes y jóvenes en espacios ocupados solo por ellos
pero solo hay dos en España que tengan Unidad de
Adolescentes especificas para consultas externas e ingresos,
estando situados en Madrid, Hospital del Niño Jesús y en
Zaragoza, Hospital Miguel Servet.

Conclusiones
La atención al adolescente no está desarrollada plenamente
pero existe una clara voluntad de mejorarla y se está progresan-
do en ese sentido.
Consideramos fundamental que en los Centros de Salud, donde
se practica la Atención Primaria se cree la llamada Consulta
Joven que pos sus características de fácil acceso y prestación
adecuada es muy útil a la población juvenil. En los Hospitales
deben crearse Unidades de Adolescencia para ingresos y con-
sultas externas para ese grupo de edad.
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interés y otra parte a consulta propiamente dicha. En otros casos
está separada la Educación para la Salud que se desarrolla con
arreglo a un programa que también forma parte de la actividad de
la escuela o del instituto, y en horas diferentes ,dos o tres días a
la semana, existe una consulta joven que se hace coincidir con el
tiempo libre de los alumnos o en horas escolares.

Consulta privada
Existen consultorios privados que están mas enfocados a temas
concretos como salud mental, trastornos alimentarios o drogas
ilegales.

Centro joven
En casi todas las ciudades existen lo que se llama Centro Joven
dedicados en unos casos a problemas relacionados con la
sexualidad y en algún caso son de mayor tamaño ofreciendo
una asistencia integral, en la que además de todo lo relaciona-
do con sexualidad y anticoncepción hay psicólogo, trabajador
social, endocrinólogo, psiquiatra y enfermeras, siendo los
restantes Centros de menor tamaño y dotación.

Unidades de salud mental
infanto-juveniles
Existen muchas Unidades de Salud Mental destinadas a esta
patología diseminadas alo largo de España. En la mayor parte
de los casos dependen de la Sanidad Pública, en otros de la
Sanidad Municipal.
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prehensive services offered at some of the hospital-based ado-
lescent centers, to facilities offering treatment for single clinical
issues, such as sexually transmitted disease clinics. There is
some evidence that teen preventive services are delivered more
effectively at centers organized specifically for adolescents,
rather than at a private physician’s office or health maintenance
organization. 
This may be due to time or financial constraints for the physician,
or discomfort in dealing with sensitive issues. Teens claim that
they consider the physician one of their main sources of infor-
mation on health concerns, and that they want to discuss these
problems with their doctors. Studies of adolescent opinions,
based on the results of focus groups conducted with high school
students, show that teens value honesty, knowledge, respect
and cleanliness in their health-care providers. At the same time,
many physicians express a need for more training in adolescent
medicine.

I Consultori dei Giovani, 
U.S. Style
B. Fiscina

Bureau of School Health, NYC Department of Health, New York University School of Medicine

Adolescents in the US may seek medical care at a number of dif-
ferent sites. They may go to a physician’s office which may be
independently operated, or part of a group or health maintenan-
ce organization. They may attend the out-patient department of a
hospital, a free-standing clinic, or a school-based health center.
In any case, problems with access to health care for teens are
not infrequent. Offering services in schools may provide a solu-
tion to some of these problems, and such services have been
shown to be accepted by teens.
The adolescent health care provider may be a pediatrician, family
practitioner, internist, adolescent medicine or other specialist. In
rural areas where there are fewer pediatricians, care is more likely
to be delivered by a family practitioner, as it is for older adole-
scents in general. Data show that over the last decade there has
been an increase in visits to non-MD providers, such as nurse
practitioners or physicians’ assistants. 
Services offered vary according to the site, ranging from com-
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Vulvovaginite (VV) focalizzano l’attenzione dell’operatore sanita-
rio inevitabilmente sull’apparato genitale ed eventualmente lo
portano ad indagare sulla vita sessuale dell’adolescente.
L’approccio ambulatoriale alle patologie di natura ginecologica
riveste, per un Pediatra di Famiglia che si occupa di adolescen-

Premessa
La banale osservazione che “dietro ad ogni malattia esiste un
individuo” assume, in questo caso, una valenza estremamente
importante, in quanto tutte le varie tappe che portano ad una cor-
retta diagnosi (dall’anamnesi all’esame fisico) di una

Diagnosi e terapia delle vulvovaginiti.
Approccio ambulatoriale

S. Chiavetta

Pediatra di Famiglia, Palermo

Riassunto 
La vulvovaginite è una comune patologia che interessa il sesso femminile di qualunque età. Presenta una sin-

tomatologia varia ed è caratterizzata da una flogosi del tratto genitale inferiore che può essere secondaria a molteplici cause
in relazione all’età, allo stadio puberale, alla vita sessuale, alle allergie e malattie sistemiche o alla coesistenza di abusi ses-
suali. La mancata diagnosi di una vulvovaginite può avere risvolti negativi tanto sulla vita sessuale [Malattie Sessualmente
Trasmesse (MST)] quanto sulla fertilità futura della adolescente per la possibilità che si sviluppi una Malattia Infiammatoria
Pelvica (MIP) L’approccio ambulatoriale alle patologie di natura ginecologica riveste, per un pediatra di famiglia (PdF) che si
occupa di adolescenti, un certo impegno non solo culturale, ma anche organizzativo. È necessaria una precisa conoscen-
za della fisiopatologia dell’apparato genitale dell’età infantile ed adolescenziale per poter focalizzare un intervento in un’otti-
ca volta non solo a curare e salvaguardare la funzione riproduttiva della giovane paziente, ma anche a prevenire quelle gine-
copatie dell’età adulta che spesso trovano radici nella patologia di questa fascia d’età. Ma è anche necessario che il PdF
abbia una buona dimestichezza in tema di counselling adolescenziale, visto che l’interlocutore non è più il genitore ma l’a-
dolescente stesso.

Parole chiave: Vulvovaginite, adolescente, pediatra di famiglia, counselling.

Diagnosis and therapy of vulvovaginitis.
Approach in outpatients’ department

Summary
Vulvovaginitis is a common pathology affecting the feminine sex of any age. Symptomatology is varied and it’s

mainly characterized by a phlogosis of the lower female genital tract, usually secondary to multiple causes related to: age,
puberty stage, sexual life, systemic allergies and diseases or to the co-existence of sexual abuse. The missed diagnosis of a
vulvovaginitis could have negative implications on sexual life [Sexually Transmitted Diseases (STDs)] and on future fertility of
the adolescent because of the possibility of developing a Pelvic Inflammatory Disease (PID). The outpatients’ department
approach to gynaecological pathologies for a family paediatrician, taking care of adolescents, implies an important engage-
ment not only cultural but an organizational one too. A precise knowledge of the physiopathology of the genital apparatus
during infantile and adolescent age is needed to be able to focus an interventation not only to cure but above all to safeguard
the reproductive function of the young patient and to prevent those gynaecological diseases of the adult age often starting as
pathologies of this age. It is also necessary for the family paediatrician to develop a good familiarity with the issue of adole-
scent counselling because the interlocutor is not the parent but the same adolescent.

Key words: Vulvovaginitis, adolescent, family paediatrician, counselling.



50

Rivista Italiana di Medicina dell’Adolescenza

Volume 4, n. 2, 2006 (Suppl. 1)

È necessaria, quindi, da parte del pediatra una precisa cono-
scenza tanto della fisiopatologia dell'apparato genitale dell'età
infantile ed adolescenziale, quanto del counselling adolescen-
ziale che non può prescindere da una continua attenzione alle
profonde modificazioni che corpo e mente subiscono dalla
nascita all'età adulta, in relazione alle possibili interferenze di fat-
tori ambientali, socio-economici, culturali e psico-emotivi. 
Prima di parlare delle VV, è allora necessario fare una panorami-
ca su quella che è la fisiologica composizione dell’Ecosistema
Vaginale, in quanto questo va modificandosi nel tempo sotto l’in-
flusso della presenza o meno degli ormoni sessuali.
Infatti, in tema di VV, bisogna distinguere una patologia tipica
delle ragazze pre-puberi da quella delle ragazze post-puberi che
hanno raggiunto la “maturità” sessuale, e tra quest’ultime un’ul-
teriore distinzione va fatta tra le adolescenti ancora sessualmen-
te non attive rispetto a quelle che hanno già una vita sessuale
con partners più o meno stabili. 
È bene ricordare, infatti, che trovare un’infezione Vulvovaginale in
un soggetto pre-pubere che abbia una etiologia specifica, con
patogeni, cioè, similari a quelli riscontrati nelle donne in età post-
puberale riproduttiva (Trichomonas, N. gonorrheae, lesioni da
HPV, Mycoplasma hominis, Ureaplasma), potrebbe essere asso-
ciato al rischio di abuso sessuale (Tabella 1).

Ecosistema vaginale 
Nell'ambiente vaginale convivono, in equilibrio tra loro e con l'o-
spite, numerosi microrganismi che costituiscono la cosiddetta
“flora vaginale”. La composizione di quest'ultima va incontro a
modificazioni qualitative e quantitative che sono in rapporto
all'età, allo stato ormonale, all'attività sessuale ed alle condizioni
generali di salute dell’adolescente e futura donna.
La flora vaginale “normale” è costituita da aerobi ed anaerobi:
Lattobacilli di vari ceppi, E. Coli, Staphylococcus aureus,
Streptococco Beta Emolitico, Bacteroides fragilis, Candida Albicans
che diventano patogeni al variare del pH e del glicogeno.
In età prepubere il pH vaginale è maggiormente alcalino rispetto
all'età adulta (usualmente 6-7,5), l'epitelio della mucosa è ipotro-

ti, un certo impegno non solo culturale, ma anche organizzativo,
in quanto non è usuale trovarsi a dover gestire tali patologie.
Intanto, il Pediatra di Famiglia non ha, forse, quell’esperienza, matu-
rata nel tempo e sul campo, di un buon Ginecologo, tanto che, pro-
babilmente la sua sala visita non è adeguatamente attrezzata per
poter far fronte ad una visita ginecologica accurata (lettino gineco-
logico, speculum, spatole di Ayre, tamponi ovattati per prelievi,
vetrini per la colorazione Gram, microscopio, e così via).
Non bisogna dimenticare, peraltro, che l’adolescente, a differen-
za del bambino, è un soggetto sessuato in una fase di profondo
e delicato cambiamento somatico e psicologico.
Un dato positivo è che, di solito, il PdF è riuscito ad instaurare
quel rapporto di empatia e di fiducia reciproca (nonché di rassi-
curazione riguardo alla tutela della privacy) tale da permettere la
conduzione di una buona visita che parte dall’anamnesi ed arri-
va all’esame dei genitali. 
Ricordiamo, infatti, come il Pediatra di Famiglia “eredita l’adole-
scente” dal bambino (in questo caso dalla bambina) che cono-
sce fin dalla nascita, per cui dovrebbe essergli più “facile” un
approccio alla problematica ginecologica in atto, rispetto ad un
professionista (ginecologo), magari bravissimo, ma sconosciuto
alla paziente. In questo caso il condizionale è d’obbligo, in quan-
to in tema di counselling adolescenziale bisogna sempre fare i
conti con una realtà nuova: l’interlocutore non è più il genitore ma
è l’adolescente stesso con cui bisogna mediare, a volte contrat-
tare o scendere a compromessi. 
Necessita, quindi, che il pediatra sia in grado di mettere in atto
tutte le sue cognizioni, oltre che in tema di patologia ginecologi-
ca dell'infanzia e dell'adolescenza, anche quelle che riguardano
la tutela della privacy, la discrezionalità e la delicatezza nell’ap-
proccio a tale problema. Generalmente la giovane paziente od i
suoi genitori (per la verità di solito la madre) sono molto perples-
si di fronte all’eventualità di dover affrontare una consultazione di
tipo ginecologico, specie non sapendo come si svolge e temen-
do che l’esecuzione della visita sia invasiva.
Sarà importante, qualora la nostra assistita dovesse essere
accompagnata dalla madre, stabilire un contatto diretto proprio
con l’adolescente, rivolgendo a lei le nostre domande, concen-
trando su di lei il nostro sguardo, lasciando a lei la decisione
della proposta di entrare da sola.
Il pediatra, nell’intento di focalizzare il suo intervento in un'ottica
volta non solo a salvaguardare la funzione riproduttiva della gio-
vane paziente, ma anche a prevenire quelle ginecopatie dell'età
adulta che spesso trovano radici nella patologia di questa fascia
d'età, dovrà essere capace di:
• non creare inutili allarmismi nei confronti di situazioni parafisio-

logiche, semplicemente spiegandone la dinamica e control-
landole a distanza; 

• non sottovalutare e tantomeno disconoscere le numerose alte-
razioni che vanno assolutamente verificate, curate e seguite
nel tempo, onde garantire alle giovani pazienti una corretta
salute in campo sessuale.

Tabella 1. Malattie sessualmente trasmesse e rischio di
abuso sessuale.

Infezione Probabilità di 
Abuso Sessuale

Gonorrhea, Chlamydia, sifilide, HPV Quasi sempre

HIV Usuale

Trichomonas Probabile

Verruche & Herpes Probabile

Gardnerella vaginalis Non specifica

Candida Non specifica
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e le eventuali indagini diagnostiche che, in questo caso, posso-
no essere espletate in ambulatorio stesso.

Il colloquio anamnestico
Dato per scontato che un buon pediatra di famiglia conosce la
propria assistita già da tempo, l’indagine anamnestica non potrà
prescindere da una corretta valutazione della concomitanza di
malattie sistemiche, come il diabete (soprattutto se mal com-
pensato) o immunodeficienze, dell’utilizzo di terapia corticoste-
roidea o antibiotica a largo spettro recente o reiterata nel tempo
e di uno scorretto o non equilibrato regime dietetico. 
Questi, infatti, sono tutti fattori predisponenti o un’alterazione del-
l’ecosistema vaginale con possibile sostituzione della normale
flora lattobacillare da parte di una flora patogena a prevalente
composizione anaerobica (vaginosi) o di una vera e propria infe-
zione (vaginite).
Se la paziente è una bambina oppure è ancora pre-pubere il col-
loquio sarà condotto in presenza della madre, in considerazione
del fatto che sarà proprio quest’ultima (la madre) a saper riferire
la sintomatologia. 
Nel caso in cui, invece, ci si trovi davanti ad un’adolescente già
post-pubere e “matura”, sarà bene chiedere alla ragazza se pre-
ferisce condurre tale colloquio da sola, senza la presenza della
madre accompagnatrice. Questo permetterà di rassicurare la
ragazza sulla riservatezza del colloquio, rispettando il suo diritto
alla privacy, e nel contempo ci metterà nelle condizioni di poter
indagare, sempre con delicatezza ma senza giri di parole, la sua
sfera sessuale.
Infatti risulta fondamentale indagare su una eventuale attività
sessuale (se presente o ancora assente), in quanto questo potrà
indirizzare verso forme di VV a trasmissione sessuale o meno.
Inoltre sarà opportuno verificare (con tutto il tatto possibile) se
sono presenti attività sessuali “a rischio” (partner attuale “nuovo”
o partners non stabili, la pratica di sesso orale o anale), e l’utiliz-
zo di contraccettivi orali. 
(Sebbene l'ipotesi di una relazione diretta tra pillola estroproge-
stinica e VV sia stata sempre controversa, più facilmente intuibi-
le è la relazione indiretta. L’uso di contraccettivi orali è subordi-
nato fondamentalmente al timore di una gravidanza indesidera-
ta. Ne deriva che la maggior parte delle adolescenti che utilizza
la pillola si sente sicura e protetta anche nei confronti delle
Malattie Sessualmente Trasmesse. Infatti, molti dei più giovani
credono che tutti i contraccettivi, proprio perché contraccettivi,
proteggano anche da virus e batteri che si trasmettono sessual-
mente, ignorando che solo il preservativo ha questa proprietà.
È, altresì, necessario indagare sulle abitudini personali riguar-
danti il tipo di biancheria intima usualmente utilizzata, l'uso di sal-
vaslip, di indumenti attillati o di tessuti a maglie strette, il tipo di
assorbenti igienici usuali (se “interni”, oppure se con “ali adesi-
ve”, in quanto, in questo caso, il materiale adesivo di cui sono
costituite è ricco di colla in grado di sciogliersi a contatto con le
normali sudorazioni e capace quindi di generare prurito e feno-

fico, di tipo colonnare e le ghiandole sono assenti: in questa fase
della vita la normale flora batterica vaginale è principalmente
costituita da cocchi Gram-positivi e da anaerobi Gram-negativi.
Al contrario, in età adulta il pH vaginale è più acido, l'epitelio della
mucosa è di tipo squamoso stratificato e sono presenti alcune
ghiandole: in questo caso nel microambiente vaginale prevalgo-
no i lattobacilli.
Il passaggio da un ecosistema vaginale tipico della prima infan-
zia a quello dell’età adulta avviene durante le varie fasi della
Pubertà. La produzione di estrogeno, tipica dell’età puberale,
infatti, induce la formazione di uno strato superficiale di cellule a
livello dell’epitelio squamoso della vagina contenenti un’abbon-
dante quantità di glicogeno. Il lattobacillo acidophilus (b. di
Döderlein) utilizza il glicogeno, prodotto dalle cellule cervicali
dopo stimolo estrogenico, con fermentazione anaerobica e pro-
duzione finale di acido lattico (con conseguente riduzione del pH
fino a 3,5-4,5 che antagonizza la crescita di patogeni) e H2O2 con
effetto battericida. 
Di conseguenza, la flora batterica vaginale, con prevalenza di lat-
tobacilli, rappresenta un’importante forma di difesa della muco-
sa vaginale, per cui il pH vaginale acido risulta essere un fattore
di primaria importanza nel mantenimento dell’ecosistema post-
pubere entro i limiti della normalità in quanto esso inibisce la cre-
scita dei batteri anaerobi e favorisce l’adesione del bacillo di
Döderlein all'epitelio vaginale (Tabella 2).

Approccio alle VV
Le VV in età pediatrica e adolescenziale rappresentano più del
70% della patologia ginecologica e sono in considerevole asce-
sa, probabilmente per un aumento di tutti quei fattori predispo-
nenti che vedremo oltre, nonché per l’abbassarsi tanto dell’età
del menarca quanto del primo rapporto sessuale.
La definizione di vulvo-vaginite (o di vulvo-cervico-vaginite) deri-
va dall’osservazione che una vulvite primitiva generalmente com-
porta un interessamento almeno della parte distale della vagina,
così come, viceversa, un processo primitivamente vaginale coin-
volge quasi sempre la vulva in basso e l’esocervice in alto.
Come per qualsiasi patologia riferita, l’approccio alle VV presup-
pone alcuni passaggi routinari: il colloquio anamnestico, la visita

Tabella 2. Fattori protettivi nelle ragazze post-puberi
anche sessualmente attive.

Il muco endocervicale agisce come una barriera fisica ed
immunologica per i  microrganismi   

Un sistema immunitario maturo, comprendente le  immu-
noglobuline nelle secrezioni cervicali e  vaginali 

La flora normale vaginale (tipicamente 17-29 differenti
specie) ed in particolare il lactobacillo  impediscono l’ec-
cessiva crescita dei patogeni tramite l’instaurazione di un
fisiologico pH acido (tipicamente 3.8-4.5)
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meni di sensibilizzazione). Un’attenzione particolare dovrà esse-
re riservata all’igiene intima, chiedendo di un eventuale continuo
ricorso ad applicazioni vaginali di deodoranti spray, profumi,
saponi eccessivamente alcalini o ricchi di coloranti, lavande vagi-
nali, creme depilatorie, oppure evidenziando un’eventuale esa-
sperata igiene intima e post-coitale. 
Tali abitudini, infatti, possono essere responsabili di irritazioni
della vulva (vulviti) ed anche della vagina. Per esempio indossa-
re biancheria intima occlusiva o di fibra sintetica può favorire lo
svilupparsi di alcuni agenti patogeni che prediligono un ambien-
te vaginale umido, responsabile dell’alterazione dell’ecosistema
vaginale (Tabella 3).
Tutto questo, avendo bene nella nostra mente che tale tema deli-
cato dovrà essere introdotto spiegando alla paziente che stiamo
per affrontare un argomento molto “personale”, che se ne par-
liamo è per un obiettivo ben preciso (la salute della ragazza stes-
sa) e non per semplice curiosità, ma che è anche possibile, da
parte dell’adolescente, dichiarare di non volerne parlare. In tal
modo saremo sicuri di poter stabilire un rapporto di mutuo rispet-
to con cui avviare, magari non subito ma in un secondo momen-
to, una comunicazione chiara, in cui la ragazza potrà esporsi
senza rischi e senza il pericolo di rimproveri o di giudizi morali
circa la sua vita sessuale.
Per quanto riguarda la sintomatologia, il colloquio anamnestico
dovrà mettere in luce quelli che sono i sintomi cardini di una VV:
la presenza del prurito, del bruciore vulvovaginale, della disuria,
dell’eventuale dispareunia o di dolori addomino-pelvici.
Il prurito può essere vaginale e/o vulvare, di intensità variabile,
tanto da poter causare lesioni da grattamento. È un segno quasi
costante nelle vaginiti (infettive e non) mentre può mancare del
tutto in corso di vaginosi.
Il bruciore vulvovaginale è particolarmente frequente durante la
minzione a causa delle escoriazioni da grattamento.
La dispareunia (la presenza di dolore durante il coito) nella mag-
gior parte dei casi è dovuta proprio a tali cause organiche, ma

bisogna ricordarsi che può essere provocata anche da altri fat-
tori, come la presenza di particolari condizioni psicologiche (per
esempio, la paura del piacere) che, determinando uno stato di
tensione emotiva ed uno spasmo dei muscoli che circondano
l’accesso vaginale, impediscono una sufficiente lubrificazione
vaginale e diventano responsabili del dolore provato durante il
rapporto sessuale (vaginismo), condizione certamente non rara
e più tipica delle adolescenti.
Particolare attenzione verrà posta alla riferita presenza di perdi-

te vaginali (leucorrea), indagando sulla loro frequenza, consi-
stenza, colore e odore. Infatti, la leucorrea è il sintomo fonda-
mentale da andare a ricercare, anzi il più delle volte è l’unico
“motivo” per cui un’adolescente consulta il proprio medico, o
viene portata a visita dalla madre, potendo essere più o meno
assenti gli altri sintomi prima elencati.
Per una donna è completamente normale avere perdite vaginali,
la cui quantità e consistenza variano durante il corso del ciclo
mestruale, a causa dell’azione degli estrogeni (per esempio, la
fisiologica leucorrea durante la fase preovulatoria, con perdite
che diventano più abbondanti, chiare e meno viscose per arriva-
re ad essere totalmente fluide e trasparenti il giorno dell’ovula-
zione in considerazione delle trasformazioni chimico-fisiche che
il muco cervicale subisce). 
In questo caso è l’osservazione di un cambiamento di tali perdi-
te che induce l’adolescente (o chi per lei) a consultare il proprio
sanitario di fiducia.
Nel caso, invece, di adolescenti prepuberi potrebbe essere la
presenza stessa della leucorrea, fino a quel momento assente, a
preoccupare. 
Bisogna ricordare, a tale riguardo, come perdite vaginali asinto-
matiche spesso sono presenti nel periodo immediatamente pre-
cedente il menarca e sono correlate all’aumento degli estrogeni.
Tale situazione viene definita: “leucorrea fisiologica perimenarca-
le”, secrezione fluida, bianca, di quantità variabile, priva di odore,
dovuta a fenomeni desquamativi e trasudativi, in seguito alla pro-
duzione di estrogeni. Si manifesta alcuni mesi prima del menar-
ca ed è caratterizzata da cellule epiteliali desquamate e da muco
endocervicale. Nella maggior parte dei casi, scompare con l’ini-
zio delle mestruazioni, o successivamente, quando si ha produ-
zione ciclica di estrogeni e di progesterone.
Le caratteristiche della leucorrea rivestono un’importanza fonda-
mentale per poter indirizzare il sospetto diagnostico di una VV,
perché possono variare nella quantità (a volte scarse, a volte
abbondanti ), nella qualità (liquide, mucose, sieriche, schiumose,
a “grani di ricotta”, bianco-giallastre o verdastre) e nell’odore (più
o meno, o per nulla, maleodoranti) a seconda dell’intensità della
flogosi e dell’agente eziologico.

La visita
Effettuare una visita ginecologica ad una adolescente, presup-
pone quel rapporto di empatia e di fiducia reciproca di cui si
diceva prima; non si deve escludere, infatti, la possibilità che l’a-

Tabella 3. Fattori predisponenti le VV 
in epoca post-puberale.

Mancato utilizzo di contraccettivi di barriera

Utilizzo di contraccettivi orali

Comportamenti sessuali a rischio e promiscuità

Non adeguata “educazione sessuale” (mancanza del sup-
porto della famiglia, conoscenza basata sul esperienza
dei coetanei)

Igiene non adeguata

Malattie sistemiche, per esempio il diabete

Fattori iatrogeni: utilizzo indiscriminato di antibiotici favo-
rente la vaginosi batterica e la candidosi per l’alterazione
della “ normale” flora batterica vaginale

Serbatoio intestinale (rapporti anali)
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(Mobiluncus, Peptostreptococcus, Bacterioides, Eubacterium) a
scapito della componente lattobacillare.
Il motivo di questo disequilibrio della flora vaginale non è noto:
alcuni Autori ritengono possa essere la conseguenza di un uso
eccessivo ed improprio delle lavande vaginali, altri che possa
trattarsi di una malattia sessualmente trasmessa. 
In caso, invece di Vulvovaginite infettiva (Candidosi, forme da
Trichomonas o da Chlamydia T., Gonococco, Mycoplasma, HSV,
HPV, Treponema P., o da batteri aerobi) all’esame obiettivo, la
vulva e la vagina possono presentare eritemi ed escoriazioni da
grattamento, con la presenza di leucorrea francamente patologi-
ca. A seconda poi del patogeno in causa, si potranno evidenzia-
re: condilomi, sifilomi, ulcerazioni o vescicole tendenti alla ulce-
razione, piccole emorragie puntiformi della cervice. 

Le indagini diagnostiche
Applicando i criteri di Amsel, oltre l’ispezione e la valutazione
della leucorrea, sarà necessario eseguire:
• la determinazione del pH vaginale, che sarà acido (< 4.5) nelle

candidosi, alcalino (> 4.5) in tutti gli altri casi o variabile nel
caso di Vaginiti Aspecifiche;

• l’esame microscopico, che potrà mettere in evidenza la pre-
senza o meno delle cosiddette “clue cells” (in caso di VV da
Gardnerella), di globuli bianchi (presenti nelle Candidosi e
nella VV da Trichomonas), nonché di lattobacilli, lieviti e pseu-
domiceti;

• l’accertamento della flora con colorazione di Gram oppure tra-
mite l’esame colturale. 

VV più frequenti in età 
pre-puberale
In età prepuberale il coinvolgimento è usualmente vulvare
(Vulvite) con estensione secondaria alla vagina (terzo distale), e
le VV sono frequenti perché la vulva è mal protetta, le piccole lab-
bra sono di dimensioni minime e la mucosa vaginale, povera di
glicogeno perché non stimolata dagli estrogeni, è più facilmente
esposta all’aggressione infettiva.
Infatti, la riduzione nel tempo degli ormoni materni assorbiti
determina una ipotrofia della mucosa vaginale che, associata
alla insufficiente colonizzazione da parte del lactobacillo, risulta
in una elevata sensibilità delle mucose vulvovaginali agli insulti
anche non specifici. 
L’incidenza delle VV in età pediatrica è variabile in rapporto all’e-
tiologia e di frequente vengono attribuiti agenti etiologici tipici
dell’età adulta sottostimando le cause tipiche dell’età come la
possibile presenza di corpi estranei.
Nella maggior parte dei casi la VV in età pediatrica è etiologico-
aspecifica, nel senso che è frequente il riscontro di agenti batte-
rici comuni: Streptococco B emolitico, Enterococchi, Escherichia
Coli, Klebsielle, Proteus Mirabilis, Stafilococco Aureo. 
Le noxe patogene tipiche delle vulvovaginiti post-puberali (per

dolescente provi vergogna a farsi visitare “mettendo allo scoper-
to” i propri genitali. A volte la presenza di un familiare (la madre)
potrà tranquillizzarla, altre volte sarà proprio la presenza materna
a far sì che la ragazza possa rifiutare la visita. In tal caso si dovrà
proporre alla madre di aspettare in sala d’attesa rassicurandola
che verrà opportunamente informata circa l’esito della visita. È
fondamentale, però, che ad assistere alla visita sia presente una
terza persona (assistente di studio, infermiera), a garantire la cor-
rettezza del nostro operato.
Per poter indirizzare correttamente la diagnosi si possono appli-
care i criteri di Amsel che richiedono: l’esame vaginale diretto, la
valutazione delle perdite (quantità, qualità) e il loro odore (Sniff
Test o Whiff test), la determinazione del pH vaginale, la presenza
o meno delle cosiddette “clue cells” (cellule traccia) all’esame
microscopico e l’accertamento della flora con colorazione di
Gram.
(In realtà i Criteri di Amsel sono validi per la diagnosi di Vaginosi,
ma ritengo che possano essere un utile esercizio mnemonico
per eseguire una buona visita ginecologica: guardare, valutare la
leucorrea, controllare il pH vaginale, eseguire uno striscio o un
tampone).
Nel caso di Vulvovaginiti (o vulviti) non infettive, all’ispezione si
potrà osservare arrossamento ed edema vulvare (vulvite erite-
matosa) accompagnati da escoriazioni e fissurazioni. Più rara-
mente, tali forme si possono associare alla comparsa di bolle o
vescicole od ulcerazioni (reazione eritematoide), interessando
talora anche la vagina. La leucorrea può essere presente ed è, in
questo caso, priva di alcun odore. 
In caso di Vaginosi batterica (VV da Gardnerella), [ma anche nel
caso di VV da Trichomonas], l’ispezione metterà in evidenza sol-
tanto la presenza di perdite vaginali profuse, omogenee, grigio-
verdastre, abbastanza fluide e talora schiumose. La caratteristi-
ca che le rende uniche è, soprattutto, il cattivo odore a cui si
accompagna un odore acre, simile a quello del pesce avariato,
che deriva dai prodotti del metabolismo (amine) di questi micror-
ganismi (Sniff Test o Whiff test- mescolando sul vetrino il fluido
vaginale con una goccia di KOH al 10% si sprigiona un intenso
odore ammoniacale di “pesce marcio”). Questo odore sgrade-
vole si accentua specialmente dopo un rapporto sessuale non
protetto, e, soprattutto, non recede dopo ripetute toilette igieni-
che. Raramente queste perdite sono accompagnate da prurito,
bruciore e dolore durante i rapporti sessuali. 
Ricordiamo come la Vaginosi è, insieme con la vulvovaginite
micotica (VVC), la causa più frequente di vaginiti nelle donne in
età fertile. In realtà, il termine stesso “vaginosi” indica come non
si tratti di una vera e propria infezione, bensì di una modificazio-
ne dell'ecosistema vaginale con sostituzione della normale flora
lattobacillare da parte di una flora patogena a prevalente com-
posizione anaerobica. Dal punto di vista eziopatogenetico, infat-
ti, la vaginosi batterica è caratterizzata da un’eccessiva crescita
di germi commensali quali la Gardnerella vaginalis, il
Mycoplasma hominis e di numerose specie di anaerobi
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esempio, vaginosi batterica, Candida e Trichomonas), invece,
sono abbastanza rare, ma quando presenti, devono far sospet-
tare una situazione di “abuso” (Tabella 4).
Molteplici sono le condizioni che possono svolgere un ruolo
patogenetico nel determinismo delle VV in epoca pre-puberale:
a parte la concomitanza di malattie sistemiche, come il diabete,
le immunodeficienze o le disendocrinie o l’uso frequente e/o
inappropriato di terapia antibiotica, tra tutte predominano la
conformazione anatomica perineale tipica di questa età e i con-
seguenti fenomeni di contaminazione fecale e/o urinaria (Tabella
5). Se a ciò si aggiunge che il pH vaginale tende alla neutralità o
all’alcalinità in uno con la mancanza o la scarsità della c.d. “bar-
riera anatomica” di difesa (piccole labbra minime, sottigliezza
imenale, mucosa vaginale facilmente aggredibile) ecco che a

questo status anatomico-funzionale altamente predisponente
possono sovrapporsi varie condizioni etiologiche, come le abitu-
dini personali (indumenti intimi aderenti o sintetici determinanti
un aumento loco-regionale della temperatura) o norme igieniche
inopportune (igiene intima deficitaria con “passaggio” di patoge-
ni dall’ano alla vulva, utilizzo di detergenti non idonei, abluzioni
troppo frequenti con bagnoschiuma o lozioni aggressive).

Sintomatologia
La sintomatologia delle vulvovaginiti pre-menarcali è varia ed
include prurito, pesantezza, spotting e perdite vaginali. La pre-
senza di perdite ematiche maleodoranti può indirizzare il sanita-
rio verso la presenza di un corpo estraneo o verso situazioni di
abuso sessuale. Prurito vaginale e perianale significativo, soprat-
tutto notturno, suggeriscono la presenza di una parassitosi inte-
stinale. Infezioni recenti delle vie respiratorie superiori sporadica-
mente possono esitare in una vaginite da streptococco beta-
emolitico di gruppo A. Le malattie cutanee sistemiche possono,
occasionalmente, coinvolgere la vulva e la vagina e dovrebbero
già essere individuate durante la raccolta dell’anamnesi.

VV più frequenti in età 
post-puberale
In età adolescenziale le VV hanno una etiologia specifica primiti-
vamente vaginale che, solo successivamente, possono interes-
sare la cervice e/o la vulva (Tabella 6).
Le forme più comuni di VV adolescenziali sono, in ordine di fre-
quenza:
a) Candidosi (51.3%); 
b) Vaginosi batteriche (19.7%); 
c) Forme da Trichomonas Vaginalis (6.7%); 
d) Forme batteriche aspecifiche (6.1%);
e) Vulviti non infettive (3.5% ).
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Tabella 4. Etiologia delle VV in  epoca pre-puberale.

Non specifica: agenti etiologici non definiti (flora batterica
mista) od igiene perineale insufficiente

Agenti irritanti chimici (per esempio, detergenti non ido-
nei, bagno schiuma)

Corpi estranei vaginali

Parassitosi 

Infezioni da streptococco beta-emolitico di  gruppo A 

Patologie cutanee sistemiche concomitanti con interessa-
mento locale: eczema, psoriasi, seborrea, dermatiti da
contatto

Specifica (molto rara): patogeni similari a quelli riscontrati
nelle donne in età post-puberale riproduttiva 

N.B. il reperto di: Trichomonas, N. gonorrheae, lesioni da
HPV, Mycoplasma hominis, Ureaplasma può essere asso-
ciato al rischio di abuso sessuale

Tabella 5. Fattori predisponenti le VV in epoca
pre-puberale.

Mancanza di un pH acido (usualmente 6-7,5)

Mancanza dell’effetto protettivo degli estrogeni con relati-
va sottigliezza  mucosale 

Scarsità di colonizzazione del Lactobacillo 

Risposta anticorpale ancora immatura

Variazioni della posizione e dalla morfologia imenale (sot-
tigliezza dell’imene)

Igiene intima deficitaria con “passaggio” di patogeni dal-
l’ano alla vulva oppure l’utilizzo di detergenti non idonei o
abluzioni troppo frequenti con bagnoschiuma o lozioni
aggressive

Indumenti intimi aderenti, sintetici determinanti un aumen-
to loco-regionale della temperatura

HPV, Mycoplasma hominis, Ureaplasma può essere asso-
ciato al rischio di abuso sessuale

Tabella 6. Etiologia delle VV in  epoca post-puberale.

Candida Albicans

Gardnerella Vaginalis (vaginosi batterica)

Trichomonas

Chlamydia T.

Gonococco 

Mycoplasma

HSV

HPV

Treponema  P.

Irritanti chimici (bagnoschiuma e detergenti aggressivi,
lozioni)
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golo Trichomonas per porre una corretta diagnosi.
Sfortunatamente però l’esame a fresco rivela presenza del
parassita solo nel 40-80% delle donne infette. La coltura rappre-
senta perciò, a pieno titolo, il metodo gold standard, posseden-
do una sensibilità del 95%.
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Vulvovaginite da Candida (VVC)
L’infezione da Candida si può manifestare in forma asintomatica,
acuta o recidivante. La sintomatologia è quasi costantemente
caratterizzata da prurito intenso vaginale e/o vulvare, che nelle
recidive è segno evidente di componente allergica, associato a
leucorrea talora scarsa, densa, con aspetto “a ricotta”. Irritazione
più o meno diffusa, bruciore vulvovaginale, dispareunia e disuria
sono altri sintomi spesso presenti. In particolare, il bruciore è par-
ticolarmente frequente durante la minzione a causa delle escoria-
zioni da grattamento. All’esame clinico, il reperto di placche bian-
che, caseose, parzialmente aderenti alla mucosa vaginale, al
collo uterino e all’orifizio vulvare è fortemente suggestivo per una
VVC. I sintomi in genere si accentuano una settimana prima del-
l’inizio della mestruazione, e possono manifestarsi con un edema
del vestibolo vaginale e delle grandi labbra. Meno frequente è il
riscontro di vescicole, pustole o ulcerazioni. È chiaro che tali sin-
tomi possono risultare variamente associati fra loro e in genere vi
è una correlazione direttamente proporzionale tra entità della
colonizzazione micotica ed intensità di segni e sintomi.
La relativa mancanza di segni e sintomi specifici non permette
una diagnosi esclusivamente clinica ma richiede anche l’isola-
mento dell’agente patogeno attraverso l’esame microscopico o
colturale che rimane però il mezzo più sensibile per la diagnosi
di VVC.

Vulvovaginite da Trichomonas
Vaginalis
La maggior parte delle infezioni causate da Trichomonas
Vaginalis si osserva nelle giovani donne sessualmente attive
senza partner fisso, e il più delle volte l’infezione è asintomatica
o scarsamente sintomatica (bruciore vaginale, prurito, odore
acido delle secrezioni vaginali), anche se il sintomo più frequen-
te è la presenza di leucorrea maleodorante, associata a dispa-
reunia, disuria e, talvolta, a dolori pelvici.
All’esame obiettivo la vulva si presenta diffusamente eritemato-
sa, spesso edematosa e con possibili escoriazioni. La tipica leu-
correa da Trichomonas Vaginalis viene spesso descritta come
giallo-verdastra e schiumosa; tuttavia solo una stretta minoranza
di casi presenta queste tipiche caratteristiche, in quanto in circa
3/4 delle pazienti tale perdita è grigia. La parete vaginale si pre-
senta eritematosa, in alcuni casi con un aspetto di tipo granula-
re. Diffuse emorragie puntiformi possono conferire alla cervice
un caratteristico aspetto a fragola (colpite maculare).
Benché patognomonici, sintomi e segni di infezione non basta-
no, da soli, ad una sicura diagnosi di tricomoniasi.
L’osservazione diretta del parassita al microscopio e/o la coltura
devono confermare la natura della vaginite da Trichomonas
Vaginalis. L’esame microscopico a fresco, eseguito su vetrino
dopo sospensione del secreto vaginale in soluzione salina, con-
sente di riconoscere facilmente il parassita che conserva la sua
caratteristica motilità propulsiva. Basta l’osservazione di un sin-
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diventa più spesso, di tipo squamoso, con diversi strati di cellu-
le ricche di glicogeno; i lattobacilli sono notevolmente aumentati
e la flora microbica è simile a quella della donna in età fertile (lat-
tobacillo di Doderlein, Bacteroides fragilis, Enterobacteriacee,
Neisseria sicca, Streptococco staphylococco, Difteroides,
Mycoplasmi, Gardnerella vaginalis, Ureaplasma urealitico,
Candida albicans ed altri miceti, germi aerobi ed anaerobi). La
flora batterica commensale utilizza il glicogeno come substrato
per produrre acido lattico ed acido acetico, responsabili dell’aci-
dità ambientale, con pH < 4,5. La predominanza dei lattobacilli
protegge la vagina dalle infezioni; in particolare sembra cruciale
la presenza di lattobacilli produttori di perossido di idrogeno; in
passato si riteneva che la produzione di acido lattico fosse l’ele-
mento più protettivo. Un altro meccanismo protettivo è rappre-
sentato dalla produzione di tossine batteriche che interferiscono
con l’aderenza di altri microrganismi (in vitro si è dimostrato che
la presenza di alcuni ceppi di lattobacilli inibisce la crescita di altri
organismi). Alcuni lavori hanno documentato inoltre che questi
lattobacilli riducono il rischio di vaginosi batterica. In altri studi,
relativi alle infezioni fungine, è stato visto invece che alcune ado-
lescenti con vaginiti da candida avevano una normale popola-
zione di lattobacilli.
La flora cutanea ed intestinale rimane parte della flora batterica
vaginale anche nell’adolescente.
Da ricordare è poi il fatto che almeno il 20% delle adolescenti
asintomatiche sane è portatore di germi come lo Streptococco
agalactiae, Mycoplasma hominis, Ureaplasma u., Gardnerella v.,
Candida albicans. Da questa spiccata eterogeneità della norma-
le flora vaginale si può dedurre che l’uso routinario ed indiscrimi-
nato di esami colturali, in caso di “sintomi vaginali”, dovrebbe
essere disincentivato, poiché i risultati possono essere confon-
denti.
Anche il ciclo mestruale influenza la flora vaginale: nella prima
metà del ciclo sono predominanti anaerobi, coliformi, strepto-
cocchi, B; dopo l’ovulazione predominano i lattobacilli ed i gram
positivi.
Il tipo di contraccezione può influenzare la flora vaginale, in par-
ticolare l’uso della pillola facilita la crescita di bacilli gram positi-
vi, lattobacilli, probabilmente anche di Gardnerella e Candida.

Introduzione
La patologia vulvare e vaginale è di frequente osservazione nell’a-
dolescente. Un inquadramento diagnostico corretto prevede alcu-
ne conoscenze dell’ecosistema vaginale e delle sue modificazioni,
dall’infanzia all’adolescenza. È importante un’anamnesi dettagliata,
che tenga conto dei possibili fattori di rischio, potenzialmente cor-
responsabili dell’infezione. L’esame obiettivo è un altro elemento
cardine del percorso diagnostico; alcuni quadri clinici infatti sono di
per sé molto suggestivi dell’eziologia di una vulvovaginite.
Molto utili ai fini dell’inquadramento eziologico risultano alcune
metodiche di laboratorio ambulatoriali, di facile e rapida esecu-
zione, che spesso possono evitare più indaginosi e costosi
accertamenti diagnostici. Questo “self help” diagnostico viene
purtroppo raramente eseguito.
L’approfondimento colturale consente nella maggior parte dei
casi di identificare l’agente eziologico; tecniche diagnostiche più
sofisticate sono infine riservate ai casi dubbi o complicati.

Ecosistema vaginale e dinamica
della microflora
Spetta agli estrogeni il ruolo di principale responsabile delle
modificazioni della microflora vaginale.

Neonata
L’epitelio vaginale è spesso e ricco di glicogeno, dovuto agli
estrogeni materni. La vagina è colonizzata dopo il parto da
microflora simile a quella materna, in seguito l’epitelio si assotti-
glia ed il pH aumenta.

Epoca prepuberale
Il pH della vagina è 7-8; il glicogeno è assente, l’epitelio vagina-
le è sottile, la flora vaginale è simile a quella intestinale ( E. Coli,
Enterococco) e cutanea (Stafilococco Epidermidis,
Corynebacterium); i lattobacilli sono scarsi.

Pubertà
L’aumento degli estrogeni, caratteristico delle prime fasi della
pubertà, induce la differenziazione dell’epitelio vaginale che
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ristico odore di pesce. A tutt’oggi sono dispnibili kits diagno-
stici (cartine) che rilevano il pH e amine. 

• pH
Sulla base di questi semplici test i CDC hanno elaborato nel 1998
e 2002 le seguenti linee guida (Tabella 1). 

Elementi diagnostici 
delle vulvovaginiti più frequenti 
nell’adolescente 
Leucorrea fisiologica
Non è un quadro patologico, ma la presenza normale di secre-
zione vaginale, che aumenta per effetto della stimolazione estro-
genica. È presente nel periodo neonatale ed in epoca perime-
narcale; può esaurirsi con l’inizio dei cicli mestruali o mantenersi
per alcuni anni. Non è indicativa di vaginite. La secrezione è bian-
castra, priva di odore, all’esame microscopico non si ritrovano
germi, mentre sono presenti cellule epiteliali desquamate.
Contiene una quota di proteine, responsabili della colorazione
giallastra della biancheria. 

Vulvovaginiti da Candida (VVC)
Sono tra le più frequenti infezioni del tratto genitale femminile.
Non comuni prima dei 17 anni, rapidamente aumentano di inci-
denza. Secondo un recente lavoro il 55% delle ragazze sotto i 25
anni che frequenta college universitari negli USA ha avuto una
diagnosi di VVC. Le specie micotiche più rappresentate sono la
Candida Albicans (80-95%) e la Torulopsis Glabrata. È da sotto-
lineare che almeno il 20% delle donne è fisiologicamente colo-
nizzato da C. Albicans ed è asintomatico. Non viene in genere
contratta con i rapporti sessuali. L’infezione da C. è il risultato di
un’interazione tra fattori biologici dell’ospite e del micete, ancora
non completamente chiariti. Esistono condizioni favorenti l’infe-
zione, che vanno sempre ricercate all’anamnesi e possono
orientare la diagnosi. Tra i principali si ricordano il diabete, l’obe-
sità, l’uso di contraccettivi orali, di antibiotici, di corticosteroidi e
di agenti immunosoppressivi in generale. Poiché i meccanismi
difensivi contro la C. sono cellulomediati, ogni condizione che
alteri la funzione T-cellulare rappresenta un fattore di rischio. I sin-
tomi sono prurito vaginale e vulvare, bruciore o fastidio. Può
associarsi dispareunia. All’esame obiettivo si rilevano eritema e

L’assunzione di farmaci, come gli antibiotici, produce un
aumento dei coliformi e candida, riducendo la quota di latto-
bacilli. 

Valutazione clinica
Dal punto di vista clinico l’elemento predominante delle più
comuni vulvovaginiti è rappresentato da una modificazione della
secrezione vaginale. 
Anamnesi: ovvero, cosa chiedere?
• modificazioni della secrezione vaginale (quantità, colore,

odore);
• sintomi associati: bruciore, prurito, disuria, eventuali modifica-

zioni del ciclo mestruale;
• attività sessuale: numero dei partners, sintomi associati alla

attività sessuale (dispareunia), eventuali abusi;
• malattie di base, terapie in atto; 
• stato di salute del partner; 
• precedenti infezioni analoghe;
• precedenti trattamenti o automedicazione;
• informazioni sull’igiene quotidiana e sul tipo di biancheria

(vaginiti irritative);
Esame obiettivo: ovvero, cosa osservare?
• ispezione dei genitali (eritema, escoriazioni da grattamento,

ulcerazioni, caratteristiche della secrezione vaginale);
• esame pelvico ginecologico (nelle adolescenti sessualmente

attive e laddove si sospetti ragionevolmente una cervicite).

Esami di laboratorio 
Diagnostica rapida ambulatoriale:
• esame a fresco: la visione a fresco permette l’identificazione di

Tricomonas, globuli bianchi, cellule epiteliali ( CE ), “clue cells”.
Le normali cellule epiteliali sono grandi ed irregolari, con
nucleo piccolo. I globuli bianchi sono normalmente presenti
nella secrezione vaginale normale; un GB/ CE >1 indica un’in-
fezione. Aggiungendo una goccia di KOH si lisano le cellule
epiteliali e si possono vedere eventuali ife o blastospore.

• sniff test (fish test o test delle amine): liberazione di amine da
parte di microrganismi anaerobi, quando il tampone viene a
contatto con una goccia di KOH 10%, producendo un caratte-

Tabella 1. Segni e sintomi (pH, sniff test, esempio microscopico).

pH >4,5 >4,5 >4,5

Es. a fresco clue cells protozoo flagellato mobile pseudoife

KOH sniff test positivo pseudoife

_ _ _

Vaginosi batterica Trichomonas Candida
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sessuale. In alcuni studi è stata rilevata una prevalenza di V.B. fino
al 12% di ragazze vergini. I sintomi predominanti sono una secre-
zione vaginale spessa e maleodorante, prurito, irritazione locale.
Per la diagnosi vengono utilizzati i criteri di Amsel ( 3 su 4):
1. secrezione grigiastra o biancastra;
2. pH vaginale > 4,5;
3. sniff test positivo;
4. presenza di clue cells all’esame a fresco. Le clue cells (cellule

“traccia”) sono cellule epiteliali desquamate ai cui margini
aderiscono bacilli pleiomorfi.

La V.B. può essere responsabili di complicanze ginecologiche
(PID, cerviciti) ed ostetriche (parti pretermine, PROM, corioam-
nionite).

Aspetti pratici di diagnosi
Nella pratica clinica la diagnosi è spesso presunta, l’esame
microscopico a fresco è raramente eseguito in ambulatorio, a
volte i prelievi sono inadeguati (per quanto riguarda la tecnica di
campionamento, la conservazione, il trasporto), e talora la spe-
cie microbica non viene identificata.
Norme pratiche per il prelevamento del tampone vaginale:
• non effettuare il prelievo nel periodo mestruale;
• evitare, dalla sera precedente, l’utilizzo di prodotti per l’igiene

intima;
• sospendere da almeno 3 o 4 giorni l’applicazione di farmaci

locali o eventuali terapie generali per l’infezione vaginale;
• astenersi dai rapporti sessuali nelle 24 ore che precedono il

prelievo.

Il prelievo va in genere eseguito dal fornice posteriore
Alcune informazioni pratiche per la diagnostica ambulatoriale
rapida. 

Esame a fresco: 
• stemperare il tampone secco appena prelevato in una provet-

ta contenete 1 ml di soluzione fisiologica, porre una goccia su
un vetrino portaoggetti, oppure

• Stemperare il tampone direttamente su un vetrino portaogget-
ti con una goccia di soluzione salina;

• Coprire con un vetrino; 
• Leggere al microscopia 40X: 
Cosa ci dice?
Presenza di clue cells 
Presenza di Trichomonas vaginalis
Presenza di ife (aggiunta di KOH 10%)

Colorazione di GRAM
Al momento del prelievo: strisciare un vetrino, essiccare all’aria,
inviare in laboratorio.
In laboratorio: colorazione di Gram

lettura microscopia 100X

talvolta edema; la secrezione vaginale è fluida, biancastra, talvol-
ta simile a latte cagliato, ma fino al 50% delle pazienti non pre-
senta alterazioni della secrezione. Il pH è normale. In presenza di
una sintomatologia clinica suggestiva, la visualizzazione delle ife
al microscopio, dopo aggiunta di KOH, è diagnostica. Il test
dell’KOH ha però una sensibilità del 50%, per cui può essere utile
l’esame colturale. Quest’ultimo è certamente l’esame diagnostico
di elezione nei casi di VVC complicati o poco rispondenti alla tera-
pia. In alcuni laboratori è disponibile anche un test sierologico per
l’identificazione di anticorpi anti Candida, con metodo ELISA. La
ricorrenza di >4 episodi di VVC/anno configura il quadro della”
VVC complicata”; tale evenienza non è frequente nell’adolescen-
te e interessa soprattutto pazienti immunosoppresse o con dia-
bete. Spesso altri tipi di Candida (C. Glabrata, C. parapsilosis, C.
tropicalis, C. lusitaniae) sono responsabili di questo quadro ( fino
al 30% dei casi). Anche la pratica dell’automedicazione con i far-
maci “over the counter” può favorire la VVC complicata.

Vulvovaginiti da Trichomonas vaginalis (TV) 
Il T.V. è un protozoo, anaerobio, unicellulare, flagellato, con attività
distruttiva sulle cellule epiteliali. Viene trasmesso attraverso i rapporti
sessuali, con estrinsecazione clinica prevalente nella femmina rispet-
to al maschio. La prevalenza dell’infezione da T.V. correla con la fre-
quenza dell’attività sessuale, con un picco di massima frequenza tra
16 e 35 anni; anche il numero dei partner, la storia di precedenti MST,
il mancato uso si sistemi contraccettivi di barriera e l’uso di contrac-
cettivi orali sono stati associati all’infezione. Nella femmina l’infezione
è sintomatica nel 25-50% dei casi; i sintomi più frequenti sono pruri-
to, dispareunia, disuria, dolore addominale, presenza di secrezione
vaginale schiumosa, purulenta, talvolta ematica, maleodorante.
Obiettivamente è presente eritema vulvare, con escoriazioni ed
edema della mucosa. Nel 2-20% dei casi è possibile osservare una
cervice con aspetto punteggiato“a fragola”. Il pH è sempre elevato.
Lo sniff test è positivo, e l’esame microscopico è diagnostico, se
dimostra la presenza di T.V. mobili, con aumento dei globuli bianchi.
La sensibilità dell’esame microscopico è di circa il 55-60%; nei casi
dubbi andrà richiesto l’esame colturale (utile nel 95% dei casi).
L’infezione da T.V. è associata ad una maggiore frequenza di parti
pretermine e può facilitare la trasmissione dell’HIV. Nelle adolescenti
affette è sempre necessario un adeguato counselling.

Vaginosi batterica (V.B.)
Viene definita anche vaginite da Gardnerella vaginalis ( G.V.) o vagi-
nite non specifica; è in realtà un’infezione polimicrobica. Si tratta di
una condizione patologica dell’ambiente vaginale, a carattere non
infiammatorio, con una riduzione dei lattobacilli produttori di peros-
sido di idrogeno ed una crescita incontrollata di germi facoltativi
anaerobi. I microrganismi identificati in questa situazione sono:
Gardnerella v., Mycoplasma hominis, Bacteroides sp.,
Fusobacterium sp., ed altri. Studi effettuati nei centri sanitari di cam-
pus universitari americani hanno documentato una prevalenza del
17%; resta controverso se la trasmissione possa avvenire per via



Cosa ci dice?
Presenza e quantificazione dei lattobacilli
Presenza di leucociti
Presenza di miceti
Presenza e quantificazione dei batteri
Presenza di clue cell

Vulvovaginiti non infettive
Per queste forme la diagnosi si basa soprattutto sull’anamnesi e
sull’esame obiettivo:
Vulvovaginiti associate a malattie sistemiche
• m. Behcet, m. Stevens-Johnson, m. Crohn (fistole dalla vesci-

ca o dal retto e/o ulcerazioni
• malattie tropicali: amebiasi, filariasi, schistosomiasi
• malattie dermatologiche: dermatite atopica, psoriasi, lichen

clerosis
• malattie infettive: tifo, morbillo, varicella, scarlattina, scabbia
Vulvovaginiti associate a lesioni vulvo-vaginali
• Corpi estranei
• Vulvovaginiti allergiche o da contatto

• Conditomi acuminati (Human Papilloma Virus)
• Herpes genitale
• Sifilide
• Bartolinite
• Tumori
• Vulvite acuta ulcerativa
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Tabella 2. 

Diagnosi: elementi riassuntivi

Elementi Diagnostici V.B. VVC T.V.

Sintomi Secrezione vaginale Secrezione vaginale Abbondante 

maleodorante (pesce), densa biancastra, a caglio di secrezione giallo-

latte, non maleodorante. verdastra, prurito,

Prurito dolori addominali.

Disuria 

E.O. Secrezione vaginale Eritema o edema, Eritema, edema       

adesa alle pareti escoriazioni, placche cervice a fragola,

adese secrezione schiumosa

Laboratorio

pH >4,5 Normale 4,5

es. a fresco Clue cells Ife, blastospore Protozoo flagellato

sniff test Positivo Negativo ±

altri test Criteri Amsel KOH Coltura

Gram Gram PCR

Altri test Coltura                                    

Controversi Test sierologico?
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le quali, in seguito a citolisi, liberano il glicogeno che viene scis-
so in monosaccaridi per l’azione di enzimi cellulari. Il bacillo di
Döderlein metabolizza i monosaccaridi in acido lattico che acidi-
fica l’ambiente vaginale. Il pH acido è ostile alla crescita microbi-
ca patogena e favorisce la crescita dei lattobacilli, la cui presen-
za è fondamentale per limitare lo sviluppo di altri batteri. I latto-
bacilli, utilizzando come substrato per produrre acido lattico il
glucosio cellulare, lo sottraggono agli altri microrganismi per lo
sviluppo dei quali il glucosio è indispensabile.
Le adolescenti presentano quindi un ambiente vaginale che
costituisce un primo fattore di protezione nei confronti di aggres-
sioni microbiche rispetto alle bambine di età prepubere. Esistono
altri meccanismi di protezione a livello vulvovaginale nelle adole-
scenti: le piccole labbra sono più vicine, le piccole e grandi lab-
bra sono più ispessite, con una pluristratificazione dell’epitelio,
c’è un aumento della distanza ano-introito vaginale, vi sono
numerose ghiandole attivamente secernenti, la vagina presenta
un epitelio pluristratificato, con un avvicinamento marcato delle
pareti vaginali, il pH vaginale è più acido, il liquido endovaginale
ha la funzione di umidificare, lubrificare e detergere la cavità
vaginale.
Le vulvovaginiti infettive possono essere determinate da:
• Microrganismi abitualmente non patogeni o patogeni poten-

ziali: microrganismi normalmente presenti nell’habitat vaginale
e pertanto definiti “residenziali” che, in determinate condizioni,
possono trasformarsi in “patogeni potenziali”.

• Microrganismi francamente patogeni: batteri, protozoi, funghi
e virus obbligatoriamente patogeni che danno luogo a vulvo-
vaginiti specifiche.

Per i motivi precedentemente esposti, in età infantile prevalgono
le vulvovaginiti da flora batterica mista o aspecifica, quindi da
cosiddetti patogeni potenziali; nelle adolescenti prevalgono inve-
ce le vulvovaginiti specifiche, da microrganismi particolarmente
patogeni.
La diffusione delle vulvovaginiti in età adolescenziale è certa-
mente favorita dall’abbassamento dell’età del primo rapporto
sessuale e dal numero elevato di partners, associati alla notevo-
le frequenza di rapporti non protetti e ad una scarsa diffusione
dei mezzi contraccettivi di barriera.

Diagnosi e terapia 
delle vulvovaginiti
G. Russo, M. Ferrario, T. Mastropietro, G. Chiumello  

Centro di Endocrinologia dell’Infanzia e dell’Adolescenza, Università Vita-Salute San Raffaele, Milano

La vulvovaginite è considerata il disturbo della sfera ginecologi-
ca più frequente dell’età infantile e adolescenziale, anche se la
reale incidenza rimane imprecisata.
Numerosi fattori contribuiscono a rendere le bambine e le ado-
lescenti suscettibili a questa patologia. Oltre ad essere favorita
da malattie sistemiche (diabete, immunodeficienze, endocrino-
patie,….), da terapia antibiotica, da terapia immunosoppressi-
va, corticosteroidea, esistono fattori predisponenti legati alla
fisiologia e alla configurazione anatomica del tratto genitale che
rendono più frequenti fenomeni di contaminazione fecale e/o
urinaria.
L’assenza di estrogeni, tipica del periodo infantile, determina un
ambiente vaginale alcalino, che rappresenta un mezzo di coltura
ideale per lo sviluppo di germi. La maggiore elevazione del pH
vaginale è conseguente all’assenza del glicogeno cellulare, del
bacillo di Döderlein e quindi dell’acido lattico. Il bacillo di
Döderlein è infatti presente e attivo solo in ambiente ricco di gli-
cogeno. La mucosa vaginale, sempre per la carenza di estroge-
ni, è sottile e atrofica; il muco cervicale è assente; l’introito vagi-
nale non è protetto dalle grandi e piccole labbra ancora non
completamente sviluppate. Esiste una stretta vicinanza anatomi-
ca tra vagina e retto e l’inquinamento con le feci può essere favo-
rito dall’errata manovra di pulizia dopo la defecazione. Le bam-
bine presentano una tendenza diffusa a trascurare l’igiene per-
sonale ed esplorano il proprio corpo ed i genitali con le mani
spesso sporche.
Altro fattore favorente è l’irritazione chimica da norme igieniche
inopportune, come l’utilizzo di spray, creme, deodoranti, saponi
irritanti, da biancheria intima di tessuto sintetico, da vestiario ina-
deguato aderente.
Le vulvovaginiti possono quindi riconoscere una causa infettiva
o no.
La vagina nell’infanzia presenta normalmente una ricca flora bat-
terica, in cui i vari microrganismi risultano in equilibrio qualitativo
e quantitativo tra di loro, così da determinare una difesa biologi-
ca significativa. In epoca postpuberale la concentrazione dei
microrganismi anaerobi è circa cinque volte superiore a quella
degli aerobi. Dopo la pubertà la presenza degli estrogeni favori-
sce un accumulo di glicogeno nelle cellule dell’epitelio vaginale,

 



La conseguenza delle vulvovaginiti nell’adolescente è la possibi-
le diffusione della flogosi vaginale con interessamento seconda-
rio della cervice, dell’endometrio, degli annessi e del connettivo
pelvico. Alcuni germi in particolare, come il gonococco e la
clamydia, possono dare infiammazioni tubariche capaci di com-
promettere la possibilità futura di una gravidanza. Sia la clamy-
dia, sia alcuni mycoplasmi sono stati chiamati in causa, anche in
assenza di sintomatologia evidente, in situazioni di infertilità e di
ripetuta tendenza all’aborto. Sempre in un’ottica preventiva assu-
mono una grossa importanza le cerviciti da virus: sia il virus erpe-
tico, sia il Papillomavirus hanno la capacità, penetrati nelle cellu-
le di rivestimento del collo dell’utero, di alterarne le normali carat-
teristiche, facilitando la comparsa di modificazioni dell’architettu-
ra cellulare capaci di evolvere negli anni in lesioni tumorali.
Fattori socio-culturali, economici, demografici, ambientali gioca-
no sicuramente un ruolo non indifferente nella comparsa, distri-
buzione ed eventuale diffusione delle malattie a trasmissione
sessuale.

Terapia 
Il primo provvedimento terapeutico consiste nell’individuazione e
conseguente rimozione della causa che ha provocato la vulvo-
vaginite.
È necessario quindi un accurato iter diagnostico che oltre all’a-
namnesi e all’esame obiettivo può prevedere l’esecuzione di
alcuni esami mirati a seconda dell’età della paziente: esame
urine e urinocoltura, scotch test se si sospetta la presenza di
vermi, tampone vaginale per colture batteriche e micotiche, col-
tura per clamydia, striscio a fresco, striscio citologico, eventuale
vaginoscopia se in base all’anamnesi si sospetta la presenza di
corpi estranei.
Occorre educare la paziente per renderla consapevole dell’im-
portanza di alcune norme igieniche di base, sia per prevenire l’in-
sorgenza delle vulvovaginiti, sia per agevolarne la guarigione:
• impiego di biancheria intima adatta, con frequenti cambi di

biancheria;
• buona igiene intima e del piano perineale: dopo l’evacuazione

la pulizia va eseguita con movimenti dalla vulva verso l’ano e

non viceversa; effettuare lavaggi accurati della regione genita-
le fino a tre volte al giorno, evitando l’uso di saponi;

• evitare l’uso di detergenti, spray inadatti, saponi, deodoranti;
• evitare di indossare jeans troppo aderenti, collant di nylon.
È opportuno inoltre istruire le adolescenti sull’uso corretto di con-
traccettivi di barriera durante i rapporti sessuali in particolare con
partners occasionali.
Esistono numerosi farmaci per uso topico o sistemico la cui scel-
ta è dettata dalla eziologia accertata della vulvovaginite.
A livello vulvare possono essere applicate creme a base di corti-
costeroidi, di antistaminici, di antibiotici.
A livello endovaginale, sempre dopo l’accertamento del patoge-
no in causa, possono essere utilizzate, in relazione alla situazione
anatomica della paziente, candelette o ovuli, installazioni endova-
ginali di antibiotici, irrigazioni vaginali con soluzioni disinfettanti.
La terapia sistemica è indicata solo in casi particolari o di vulvova-
giniti recidivanti o in caso di patogeni che richiedono come terapia
elettiva quella sistemica (per esempio gonococco, clamydia). 
In caso di forme a probabile trasmissione sessuale bisogna pre-
vedere il trattamento del partner.

Bibliografia
1. Myirjesy P. Vaginitis in the adolescent patients. Pediatr Clin North 

Am 1999; 46:733

2. Pierce AM, Hart CA. Vulvovaginitis: causes and management. 
Arch Dis Child 1992; 67:509

3. Jaquiery A, Stylianopoulos A, et al. Vulvovaginitis: clinical features, 
aetiologia, microbiology of genital tract. Arch Dis Child 1999; 81:64

4. Brook I. Microbiology and management of polymicrobial female 
genital tract infections in adolescents. J Pediatr Adolesc Gynecol
2002; 15:217

5. Stricker T, Navratil F, et al. Vulvovaginitis in prepubertal girls. 
Arch Dis Child 2003; 88:324

6. Creatsas G, Hassan E, et al. Combined oral and vaginal treatment 
of severe vulvovaginitis during childhood. J Pediatr Adolesc
Gynecol 1999; 12:23

7. Thomas A, Forster G, et al. National guideline for the management 
of suspected sexually transmitted infections in children and young 
people. Sex Transm Infec 2002; 78:324

61

Diagnosi e terapia delle vulvovaginitiRivista Italiana di Medicina dell’Adolescenza

Volume 4, n. 2, 2006 (Suppl. 1)



62

Rivista Italiana di Medicina dell’Adolescenza

Volume 4, n. 2, 2006 (Suppl. 1)

le prove dell’efficacia dell’intervento stesso, sia intesa come effi-
cacia teorica (efficacy), quando c’è la prova che la riduzione del
fattore di rischio migliora la salute, sia come efficacia osservata
(effectiveness), quando viene documentata una modificazione
del comportamento a rischio. Quindi è necessario utilizzare una
corretta metodologia tenendo presente i livelli di prova (Tabella 1)
raccomandati dall’autorevole Task Force United States
Preventive Service nella “Guide to Clinical Preventive Services
del 1996”. Infine, è necessario valutare l’opportunità dell’inter-
vento. La forza della raccomandazione è fondamentale nel deter-
minare la qualità della prova che può essere scarsa, discreta o
buona (Tabella 2), e che dipende a) dall’impegno dell’intervento
che ci si propone di attuare, b) dalle caratteristiche dell’interven-
to, c) dalla sua efficacia dimostrata da ricerche cliniche pubbli-
cate; anche se non esiste una diretta correlazione tra la forza
della raccomandazione ed i livelli di prova. Inoltre, per molti inter-
venti preventivi, la forza della prova può non essere sufficiente
per stabilire se l’intervento educazionale è stato efficace; tuttavia,
la mancanza di prova di efficacia non costituisce una prova
assoluta di inefficacia degli interventi effettuati.
Il pediatra può costituire un punto di riferimento educativo impor-
tante ed un collante per qualsiasi progetto educativo che riguar-
da il bambino e l’adolescente (5). Da un punto di vista sanitario
il pediatra di famiglia, infatti, accompagna il bambino dalla nasci-
ta fino alla pubertà e stabilisce con i suoi genitori un rapporto
fiduciale tale da costituire un punto di riferimento indispensabile
per molte scelte importanti (rapporti con i compagni, con i geni-
tori, che tipo di sport praticare, che tipo di alimentazione deve
seguire e così via) (1).
Una funzione educativa di raccordo può essere svolta dal pedia-
tra e può essere rivolta al singolo bambino, nel proprio ambula-
torio, oppure può essere svolta in ambito scolastico, negli asili,
nelle palestre e nelle comunità in genere e rivolta a gruppi di
bambini (1, 6). In tali ambiti il pediatra può lavorare da solo o
essere supportato da altre figure professionali (assistenti sociali,
psicologi, infermieri ecc..) (1, 5). Tale attività educativa può esse-
re da supporto anche a genitori o insegnanti ed attuata con
modalità definite che possono mirare ad esempio a migliorare il
livello di conoscenza su specifici ambiti sanitari (gruppi di geni-

Educazione alla salute, 
dal bambino all’adolescente
G. De Luca

Pediatra di Famiglia, Cosenza

Introduzione
Il pediatra di famiglia che assiste il bambino, dalla nascita all’a-
dolescenza, rappresenta un riferimento educativo sanitario
importante per tutta la famiglia. Tale funzione educativa viene già
svolta, da tempo, nell’ambulatorio del pediatra nel corso di par-
ticolari visite filtro definite “bilanci di salute”. Il pediatra di famiglia
potrebbe, invece, essere coinvolto più attivamente in progetti
educativi sanitari, svolti all’interno della scuola, o nelle comunità
frequentate da bambini ed adolescenti.

Il pediatra quale educatore
sanitario
Al pediatra di famiglia, che viene definito dall’OMS come “il medi-
co dello sviluppo e dell’educazione”, con l’accordo collettivo
nazionale della pediatria di libera scelta (DPR 615/96), viene affi-
data una funzione educativa sanitaria specifica e strutturata attra-
verso l’esecuzione dei “bilanci di salute”, un particolare tipo di
visita filtro che consente al pediatra di svolgere una funzione pre-
ventiva e l’opportunità di trasferire alcuni messaggi educativi
importanti, in momenti definiti della crescita del bambino (1, 2).
Attraverso i bilanci di salute il pediatra sarà in grado anche di
identificare, nel momento opportuno, particolari segni, sintomi o
comportamenti che permettono una precoce diagnosi di condi-
zioni patologiche, ed un’identificazione dei fattori di rischio modi-
ficabili (3). 
Il pediatra, negli ultimi anni, sta già dedicando una maggiore
attenzione all’educazione sanitaria, anche se studi di verifica del-
l’efficacia di tali interventi sono estremamente rari (4). D’altra
parte il pediatra di famiglia ha una scarsa attitudine alla ricerca e
mancano progetti finanziati mirati a coinvolgere l’intera categoria
su definiti obiettivi educativi. 
Il pediatra territoriale ha sicuramente il compito di promuovere
dei comportamenti positivi nei suoi assistiti, ma anche di pro-
muovere, nella scuola o in altre collettività, iniziative che favori-
scano un buono stato di salute dell’individuo, cercando di ridur-
re al minimo i possibili fattori di rischio di specifiche e note pato-
logie del bambino, o che diventeranno tali nell’età adulta (1).
Tali interventi educativi devono tenere in dovuta considerazione

 



tori che hanno bambini affetti da asma bronchiale allergico) (7),
oppure possono riguardare dei semplici progetti educativi rivolti
agli insegnanti, per poi essi stessi diventare “educatori sanitari”
nei confronti dei ragazzi.
È evidente che la sola informazione non è sufficiente a modifica-
re i comportamenti che riguardano la salute, per cui è necessa-
rio ed opportuno stabilire dei criteri comunicativi, attuabili nello
studio del pediatra di famiglia, che esprimano un’efficace azione
educativa.
È purtroppo noto che non esiste, nel percorso universitario e di
specializzazione, alcun insegnamento sulle tecniche di comuni-
cazione, e nel rapporto medico paziente per cui, ogni pediatra lo
stabilisce secondo la propria sensibilità e disponibilità individua-

le. Nella pediatria, inoltre, vi è un’ulteriore difficoltà che è quella
di fare accettare un consiglio o una prescrizione ad una terza
persona, che non è l’interessata dall’intervento, ma che è, in
genere, la madre del bambino. Per cui, in base anche alla tipo-
logia dei genitori, si dovranno adottare tecniche comunicative
diverse, pur mantenendo invariato il contenuto essenziale del
messaggio (8). 
Per determinare una buona promozione alla salute è necessario
che il messaggio comunicativo debba possedere i seguenti
requisiti:
1) sia semplice chiaro e di facile comprensione;
2) si avvalga di opportuni strumenti di rinforzo comunicativi;
3) possieda dei substrati scientifici certi;
4) consideri i danni che possano determinarsi in seguito ad una

errata interpretazione del messaggio stesso;
5) miri ad un obiettivo concreto e semplice da raggiungere per

produrre cambiamenti specifici;
6) attivi dei momenti di verifica per misurare l’efficacia dell’inter-

vento stesso;
7) tenga conto del contesto in cui si opera.
Questi criteri metodologici applicati alla promozione della salu-
te sono essenziali per evitare di disperdere lavoro ed energie
verso obiettivi complessi da raggiungere e soprattutto non con-
testualizzati (9). Oltre alla contestualizzazione è necessario
effettuare una verificare sui risultati degli interventi preventivi
attuati. Questo è certamente uno degli aspetti più complicati,
perché i risultati, in educazione comportamentale, sono influen-
zati da diverse variabili non prevedibili e sono di difficile valuta-
zione. Comunque uno sforzo verso il raggiungimento di tali
obiettivi è sempre necessario attuarlo quando si programma
ogni specifico intervento (10). 
Gli strumenti per promuovere la salute possono essere diversi :
il linguaggio, il materiale cartaceo, il materiale audiovisivo, i gio-
chi (8).

L’educazione sanitaria 
nell’ambulatorio del pediatra: 
i bilanci di salute
Abbiamo già fatto cenno che i Bilanci di Salute sono una serie di
interventi medici personalizzati, secondo un programma di visite
periodiche finalizzate, che tengono conto, in maniera preminen-
te, dei problemi propri o prevalenti dell’età in cui sono effettuati
(11). Tali Visite filtro sono previste dagli accordi stipulati nelle
diverse Regioni, dai pediatri di famiglia, e sono utili ad eviden-
ziare i principali problemi di salute nelle varie fasi dell’età evoluti-
va. La loro esecuzione, in età prestabilite, si basa sull’evidenza
che esiste un’età ottimale per evidenziare precocemente le diver-
se patologie o problematiche allo scopo di attuare un tempesti-
vo e quanto più risolutivo intervento terapeutico. 
Le aree di maggiore intervento educativo sanitario sono riportate
in Tabella 3.

Tabella 1. Livelli di prova stabiliti dalla Task Force United
States Preventive Services 1996.

• Prova ottenuta da almeno un trial correttamente rando-

mizzato e controllato

• Prova ottenuta da un trial ben progettato, controllato

senza randomizzazione

• Prova ottenuta da studi analitici ben progettati, di coor-

te o caso controllo, preferibilmente policentrici, o pro-

venti da più gruppi di ricerca

• Prova ottenuta da studi comparativi tra tempi o luoghi

diversi, con o senza intervento, oppure anche da risul-

tati clamorosi di esperimenti non controllati (per esem-

pio, introduzione penicillina 1940)

• Pareri autorevoli o basati sull’esperienza, studi descrit-

tivi, relazioni di comitati di esperti

Tabella 2. Scala della forza della raccomandazione 
(Task Force United States Preventive Services 1996).

• Vi è buona prova per sostenere la raccomandazione ed

includerla nel bilancio di salute

• Vi è sufficiente prova per sostenere la raccomandazio-

ne e includerla nei bilanci di salute

• Vi è scarsa prova per sostenere che la raccomandazio-

ne venga inclusa o esclusa dai bilanci di salute, ma la

raccomandazione può essere attuata in altro ambito

• Vi è sufficiente prova o buona prova per sostenere che

la raccomandazione venga esclusa dai bilanci di salute 

63

Educazione alla salute, dal bambino all’adolescenteRivista Italiana di Medicina dell’Adolescenza

Volume 4, n. 2, 2006 (Suppl. 1)



64

Rivista Italiana di Medicina dell’Adolescenza

Volume 4, n. 2, 2006 (Suppl. 1)

te variano da regione a regione, comunque vi è sempre un inter-
vallo di tempo definito in cui vanno effettuati. Per una corretta e
completa esecuzione dei bilanci di salute è necessario che il
pediatra possieda una “check list” scritta degli aspetti da valuta-
re ad ogni bilancio di salute che sarà inevitabilmente diversa a
seconda dell’età in cui si effettua tale visita filtro. Attraverso i
bilanci di salute è possibile trasferire ai genitori, al bambino, all’a-
dolescente alcuni messaggi educativi, importanti ai fini della pro-
mozione della salute, in momenti definiti della loro crescita.
I bilanci di salute che devono necessariamente essere eseguiti,
per attuare la funzione educativa e preventiva della pediatria di
famiglia, sono quelli effettuati a 1-3 mesi, a 4-6 mesi, a 9- 12
mesi, a 18-24 mesi, a 28-36 mesi, a 5-6 anni ed in età adole-
scenziale. I bilanci di salute in età adolescenziale non vengono
ancora eseguiti, in maniera appropriata, in diverse Regioni
Italiane. I pediatri ancora non sono adeguatamente formati all’e-
secuzione dei bilanci di salute in età adolescenziale perché l’ap-
proccio con l’adolescente è più complesso rispetto a quello con
il bambino, che è spesso mediato dai genitori, e perché le pro-
blematiche adolescenziali sono specifiche di questa fascia d’età
(Tabella 4), discostandosi completamente dalle problematiche
che hanno interessato il bambino negli anni precedenti, e per-
tanto meritano un approccio clinico e comportamentale comple-
tamente diverso. 

Il pediatra e la scuola
Ogni scuola, nell’ambito della propria autonomia, dovrebbe ela-
borare un serio progetto di educazione alla salute da inserire nel
proprio programma d’istituto, nell’ambito dei POF (Piano
dell’Offerta Formativa), in rapporto alle esigenze del contesto
sociale di cui la scuola è espressione o parimenti alle linee guida

I bilanci di salute, introdotti con l’accordo collettivo nazionale del
1996 e ribaditi dal successivo del 2000 e dal recente del 2005,
sono stati inseriti organicamente nel progetto obiettivo salute-
infanzia. Ogni singola regione ha però modificato il calendario
dei bilanci di salute prevedendone, in genere, qualcuno in più
(2). Nel piano dei bilanci di salute sono stati inseriti alcuni scree-
ning, pensati nell’ottica di una medicina preventiva comune a
tutti i bambini, quali quello per la rilevazione precoce della sub-
lussazione delle anche (ecografia delle anche tra il 2° ed il 4°
mese), dell’ambliopia (stereotest di Lang, Cover Test al 24° o al
36° mese) e quello per evidenziare i problemi uditivi (Boel Test al
9°-12° mese) (8). La scelta dell’età in cui eseguire i bilanci di salu-

Tabella 3. Principali aree di intervento di educazione
sanitaria svolto dal pediatra (da 8, modificata).

• Uso corretto dei servizi sanitari

• Prevenzione e cura delle comuni malattie

• Promozione delle vaccinazioni

• Alimentazione

• Igiene Dentale

• Sviluppo psicomotorio

• Aspetti relazionali e comportamentali

• Prevenzione Incidenti

• Educazione alla sessualità 

• Prevenzione delle malattie sessualmente trasmesse

• Prevenzione delle “Killer Diseases”

Tabella 4. Principali problematiche degli adolescenti.

Problematiche adolescenziali Manifestazioni prodotte

Incidenti 1° causa di morte in soggetti 11-24 anni

Suicidi 2°- 3° causa di morte tra 14 -24 anni

Abuso Sostanze Tossiche Incremento del consumo di fumo di sigaretta alcol e droghe

Attività Sessuale Malattie sessualmente trasmesse, gravidanze indesiderate, IVG

Disturbi Nutrizione Alterate abitudini alimentari, anoressia, bulimia, obesità

Effetti Mass-Media Incremento dei comportamenti violenti, abuso di sostanze, 

sessualità vissuta in maniera inadeguata e distorta

Disagio ed Marginalizzazione Scarso rendimento scolastico, inadeguato rapporto con gli altri, 

pochi amici, tendenza alla depressione
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programmatiche formulate dalle istituzioni locali. I progetti edu-
cativi di tipo sanitario devono essere scelti tra gli obiettivi di salu-
te previsti dal Piano Sanitario Nazionale e Regionale per svolge-
re un’adeguata ed utile azione preventiva. In passato gli inter-
venti preventivi di educazione sanitaria nella scuola erano sem-
plicemente informativi ed episodici avvalorati dalla figura del
cosiddetto esperto esterno, il quale svolgeva, il più delle volte,
una vera e propria lezione magistrale, che rappresentava il frutto
delle sue conoscenze e competenze, piuttosto che un’attività for-
mativa con ricadute in termine di modifica dei comportamenti.
Quindi, tale tipo d’intervento non ha consentito alcun cambia-
mento delle abitudini o stili di vita. La mancanza di obiettivi for-
mativi e le carenze metodologiche e progettuali non hanno con-
sentito di raggiungere risultati migliorativi su problematiche sani-
tarie importanti che attualmente rappresentano delle vere e pro-
prie emergenze sanitarie (Tabella 4). Attualmente la scuola si sta
finalmente appropriando dei contenuti e delle metodologie tipi-
che della promozione della salute in quei campi in cui l’inse-
gnante può svolgere il proprio ruolo educativo (corretta alimen-

tazione, igiene orale, fumo di sigaretta), mentre per alcune tema-
tiche più complesse è necessario ricorrere ad esperti formatori
esterni (tossicodipendenze, educazione sessuale, primo soccor-
so) (12).
Tutti gli interventi devono prevedere l’uso di indicatori validati per
potere misurare ciò che il progetto, preposto ed effettuato, ha
determinato come cambiamento positivo. La cosa non è così
semplice, se consideriamo, ad esempio, che nonostante si svol-
gano diversi progetti su una corretta alimentazione, nel nostro
Paese, l’incidenza di obesità e la sua prevalenza è la più alta
d’Europa. 
Troppe sono ancora le scuole che presentano nel loro interno dei
distributori automatici di bibite zuccherate e di merendine dolci
che certo non educano ad una corretta alimentazione, ma che
costituiscono una piccola fonte economica per le scuole che
hanno sempre maggiori problemi a garantire i propri servizi, per
via di un’autonomia finanziaria che ancora non è stata ben assi-
milata.
Un particolare tipo d’intervento sanitario nella scuola, mirato a
modificare i comportamenti, quindi di alto valore formativo e pre-
ventivo, potrebbe puntare al coinvolgimento del pediatra nelle
attività scolastiche, per le ragioni che sono state precedente-
mente illustrate. Tale progetto consiste nel mettere il giovane al
centro dell’iniziativa, determinando in lui una possibilità di scelta,
ma anche una possibilità di far emergere le proprie problemati-
che basandosi sul vissuto del soggetto nell’ambito scolastico.
Questo vale ancora di più nell’età adolescenziale dove i dubbi e
le incertezze sono anche legate alle modificazioni corporee e
comportamentali (1) e dove, per esempio, la semplice timidezza
potrebbe contribuire a creare una situazione di disagio, con un
soggetto non perfettamente integrato nel contesto scolastico in
cui il bambino vive. Un esempio di coinvolgimento del pediatra
con competenze adolescentologiche è rappresentato dal pro-
getto “self help”, attuato da più anni nella città di Cesena (13).

Tabella 5. Fasi del progetto “self-help” - (da 12).

• Compilazione anonima di un questionario distribuito

all’interno della scuola

• Colloquio con il pediatra adolescentologo e valutazione

staturo-ponderale (per interagire su interrogativi riguar-

danti la propria crescita ed il proprio comportamento

con particolare attenzione ai processi di tutela del

benessere personale, ai fattori protettivi e di rischio)

• Discussione in classe, in piccolo gruppo, sulle schede,

poi in plenaria con l’insegnante e l’operatore sanitario

Tabella 6. Problematiche adolescenziali rilevate dal progetto “self-help” - (da 13, modif.).

Problemi Somatici Problemi Psicosociali

Obesità Disagio Psicorelazionale

Dist.Comport. Alimentare Problemi Scolastici

Asma Difficoltà Intrafamiliari

Ritardo Puberale Balbuzie

Emicrania Attacchi di Panico 

Scoliosi Tossicomania

Acne

Dist. Del Ciclo Mestruale
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per rispondere a queste nuove domande di salute. Tale attività
già viene adeguatamente svolta dal pediatra nel proprio studio
convenzionato, nei confronti dei propri assistiti. Purtroppo manca
ancora un concreto ed efficace coinvolgimento nella scuola,
dove invece le sue caratteristiche professionali dovrebbero esse-
re utilizzate per meglio educare alla salute i giovani, e contribui-
re a prevenire, nella scuola, molte delle patologie imputabili ad
errati comportamenti.
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Tale progetto consiste in un programma di collaborazione tra le
ASL (consultorio giovani, servizio di psicologia clinica dell’adole-
scenza, ufficio educazione alla salute con il pediatra di comu-
nità), i dirigenti scolastici ed insegnanti, con l’obiettivo di coin-
volgere gli adolescenti nell’autovalutazione e nella tutela del pro-
prio stato di salute, creando uno spazio di ascolto per sostene-
re il benessere degli adolescenti e raccogliere domande di aiuto
(13-15).
Tale progetto si basa su tre momenti fondamentali riportati nella
Tabella 5. 
Gli argomenti richiesti dagli alunni nel corso del colloquio indivi-
duale, per un approfondimento sulle specifiche conoscenze
sono stati: l’abuso di alcol e droghe, l’Aids, le abitudini alimenta-
ri, l’immagine corporea, il rapporto con gli amici e con gli adulti,
lo sviluppo psico-fisico, le malattie croniche. Interessante è stato
l’aspetto che gli adolescenti utilizzano i diversi momenti del pro-
getto per esprimere situazioni di disagio o sofferenze altrimenti
non espresse (13). In tali situazione è opportuno il coinvolgimen-
to della famiglia che può essere interessata nel corso del primo
colloquio-visita o nei successivi. Una volta emersa la problema-
tica, che può appartenere alla sfera somatica o psicosociale,
(Tabella 6) è utile provvedere all’invio del soggetto ai centri di rife-
rimento.
L’esperienza di Cesena prevedeva il coinvolgimento del pediatra
di comunità, che però non è sempre presente nelle varie ASL,
per cui sarebbe opportuno un coinvolgimento dei pediatri di
famiglia, con competenze adolescentologiche, in quanto sono
distribuiti capillarmente sul territorio. I pediatri di famiglia posso-
no svolgere questa funzione di supporto all’interno della scuola
che diventa quindi un vero e proprio osservatorio sanitario. Il
lavoro svolto dal pediatra di famiglia può essere inquadrato, da
un punto di vista amministrativo, nei seguenti modi: 
1) come completamento dell’orario di lavoro, per quei pediatri
che hanno pochi assistiti in carico;
2) come consulenze, in base all’attività da svolgere;
3) come dei particolari bilanci di salute, costruendo dei moduli ope-
rativi in cui il pediatra di famiglia collabora con altri professionisti per
la prevenzione o per l’elaborazione di linee guida (12)

Conclusioni
Il Pediatra di famiglia rappresenta lo specialista che più di ogni
altro dovrà essere coinvolto nei programmi di prevenzione ed
educazione sanitaria che riguardano l’età pediatrica ed adole-
scenziale, per cui deve già da subito organizzare la sua attività
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Le strategie vaccinali proposte per gli adolescenti trovano indi-
cazione nella necessità di mantenere elevate nel tempo le difese
immunitarie acquisite per via vaccinale nell’infanzia ed evitare il
progressivo spostamento dell’età di incidenza di alcune infezioni
in età adulta. Infatti l’immunizzazione sistematica dei nuovi nati
ha portato alla drastica riduzione della circolazione degli agenti
patogeni, abbreviando la memoria immunologica.
Il Calendario delle Vaccinazioni del Nuovo Piano Nazionale
Vaccini 2005-2007 (1) (Tabella 1) in cui figurano alcune importanti
innovazioni riguardanti gli adolescenti rispecchia queste esigen-
ze attraverso: 
• l’offerta del vaccino dTpa (antidifterico di tipo adulto, antiteta-

nico, antipertosse acellulare) al posto di dT, per il richiamo a
11-15 anni;

• il recupero dei soggetti non ancora vaccinati contro morbillo-
parotite-rosolia e/o la somministrazione della seconda dose di
vaccino;

• l’offerta del vaccino contro la varicella negli adolescenti suscet-
tibili. 

Due recenti novità in tema di vaccini, il vaccino antimeningococ-
co tetravalente coniugato contro i sierogruppi A,C,Y, W-135 auto-

Vaccinazioni  
nell’adolescente

M. Lanari, L. Serra, P. Bottau 

U.O. di Pediatria e Neonatologia, Ospedale S. Maria della Scaletta, Imola

Tabella 1. Nuovo “Calendario vaccinale”.

3 m 5 m 11 m 13 m 15 m 24 m 36 m 5-6 a 11-15 a

DTP DTaP DTaP DTaP DTaP Ddap

IPV IPV IPV IPV IPV

Ep. B HB HB HB

HIB Hib Hib Hib

MPR MPR1 MPR2

PCV PVC

Men. C Men C

Varicella Varicella

rizzato negli USA per la somministrazione nei soggetti da 11 a 55
anni e raccomandato dall’Accademia Americana di Pediatria in
tutti gli adolescenti dagli 11 anni di età (il secondo picco di inci-
denza della meningite da N. meningitidis si verifica in età adole-
scenziale) e la recentissima registrazione da parte della Food
and Drug Administration di un vaccino anti-papillomavirus
umano, comporteranno sicuramente in un prossimo futuro un’ul-
teriore modificazione degli schemi vaccinali attuali.

Pertosse
Gli adolescenti possono costituire un reservoir di Bordetella per-
tussis e rappresentare la fonte di contagio per i bambini più pic-
coli, a maggior rischio di complicazioni gravi, ospedalizzazione e
morte.
I dati della sorveglianza pediatrica sentinelle (SPES) relativi al
periodo 1999-2003 hanno evidenziato anche in Italia, a fronte di
una drastica incidenza dei casi notificati ottenuta grazie all’eleva-
ta copertura vaccinale, una maggior incidenza della malattia nella
fascia 10-14 anni, come già registrato negli USA fin dal 1980. Il
Piano Sanitario Nazionale 2005-2007, oltre a garantire la vaccina-
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1.000 ricoveri e quattro decessi; il picco massimo di incidenza è
stato registrato nella fascia di età 10-14 anni in cui la proporzione di
vaccinati risultava minore (1). Nonostante la copertura vaccinale
nazionale sia aumentata dal 1998 al 2002, raggiungendo circa
l’81.3% e si sia ridotto il divario tra aeree geografiche, soprattutto
nelle Regioni del Centro-Sud, è ancora distante dai valori necessa-
ri (95%), per interrompere la trasmissione dell’infezione. Il Piano
Nazionale per l’eliminazione del morbillo e della rosolia congenita
ha individuato due direttive strategiche: la campagna vaccinale
straordinaria condotta nel 2004-2005 per l’immunizzazione delle
coorti di nascita del periodo 1991-1997 e l’accorpamento tra la vac-
cinazione MPR e il richiamo contro difterite, tetano e pertosse offer-
to in modo attivo e gratuito ai ragazzi di 11-15 anni.

Varicella
Nei Paesi a clima temperato vi è un’ampia circolazione del Virus
Varicella-Zoster (VZV) nel periodo dell’infanzia e la maggior parte
delle infezioni primarie si verifica prima dei 10 anni d’età. Tuttavia a
partire dagli anni 70 la percentuale dei casi notificati in persone di
età >15 anni è progressivamente salita, passando dal 6,6 del
periodo 1961-70 al 17,3 del decennio 1991-2000 (1).
Nell’adolescente e nell’adulto le complicazioni della varicella (pol-
monite virale, miocardite, encefalite, atassia cerebellare, superin-
fezioni cutanee) possono determinare un alto tasso di mortalità,
inoltre l’infezione da VZV contratta nelle fasi precoci della gravi-
danza (il periodo considerato a maggior rischio è quello compre-
so tra 8 e 20 settimane di gestazione) può comportare lo sviluppo
della “sindrome da varicella congenita”, embriopatia caratterizza-
ta da ipoplasia degli arti ed esiti cicatriziali della cute delle estre-
mità, variamente associata ad altre alterazioni a carico di vari orga-
ni ed apparati. Nel caso in cui la madre sviluppi la malattia nel
periodo compreso tra 5 giorni prima e 2 giorni dopo il parto la vari-
cella, nel neonato, può presentare un decorso particolarmente
severo.
L’incidenza di varicella in gravidanza varia in relazione alla percen-
tuale di donne gravide suscettibili all’infezione. Gabutti in uno stu-
dio multicentrico ha documentato un tasso di recettività pari al
17.2% nel gruppo di età compreso tra 15 e 19 anni e al 9.2% nel
gruppo tra 20 e 39 anni (3). 
Nel Piano Nazionale Vaccini 2005-2007 per quanto riguarda la vari-
cella si è optato per una strategia vaccinale che promuove la vac-
cinazione dei soggetti ad alto rischio di complicanze e degli ado-
lescenti suscettibili; strategia che pur non modificando l’epidemio-
logia dell’infezione è atta a prevenire i casi più severi di malattia e
ad impedire lo spostamento in avanti dell’età media di acquisizio-
ne della stessa. Attualmente abbiamo in commercio in Italia due
vaccini contro la varicella a base di virus vivi attenuati, derivati dal
ceppo virale OKA, coltivato su cellule diploidi umane. La posolo-
gia prevede una singola dose di vaccino nei soggetti di età com-
presa tra 12 mesi e 12 anni; due dosi somministrate a distanza di
4-8 settimane l’una dall’altra; nei soggetti di età 13 anni.

zione dTpa a 5-6 anni, propone di valutare l’opportunità di opera-
re il richiamo a 11-15 anni con dTpa al posto del solo dT, come rac-
comandato anche dal Committee on Infectious Diseases
dell’American Academy of Pediatrics del marzo 2006 (2) 

Rosolia
La rosolia, malattia dell’infanzia a decorso generalmente benigno,
può comportare seri rischi per il feto, in quanto si stima che fino al
90% dei nati da madre che ha contratto rosolia nelle prime 11 set-
timane di gestazione possa sviluppare la sindrome da rosolia con-
genita caratterizzata dalla classica triade: sordità, cataratta e difet-
ti cardiaci, a cui si associano, di frequente, microcefalia e ritardo
mentale. 
La rosolia è ancora presente nel nostro Paese e le epidemie regi-
strate nel 1997 e nel 2002 ne sono la prova; i dati SPES relativi al
periodo 2000-2003 hanno rilevato una maggiore incidenza al cen-
tro-sud con una maggiore frequenza nella fascia di età 10-14 anni.
Nel 2003 la Conferenza Stato Regioni ha sancito l’accordo sul
Piano nazionale per l’eliminazione del morbillo e della rosolia con-
genita (deliberazione 13 novembre 2003, Gazzetta Ufficiale
Supplemento Ordinario n.195 al n.297 del 23 dicembre 2003) con
l’obiettivo di ridurre entro il 2007 (e mantenere) l’incidenza della
rosolia congenita a valori inferiori a 1 caso ogni 100.000 nati vivi,
conseguibile attraverso il raggiungimento di una percentuale di
donne suscettibili in età fertile inferiore al 5%. Attualmente questo
valore si attesta in media tra il 7 e il 10%. Il Decreto del Ministero
della Salute 14 ottobre 2004, pubblicato sulla Gazzetta Ufficiale N.
259 del 4 Novembre 2004, introduce a livello nazionale la sorve-
glianza della sindrome/infezione da rosolia congenita e della roso-
lia in gravidanza con obbligo di notifica.
La strategia vaccinale attuale, in linea con quella attuata in altri
paesi, è quella di somministrare ai nuovi nati due dosi di vaccino
MPR: la prima tra il 12° e il 15° mese e la seconda a 5-6 anni di età;
valutare lo stato vaccinale e somministrare il vaccino MPR duran-
te le occasioni opportune rappresentate dalle sedute per altre vac-
cinazioni in chi non sia stato precedentemente vaccinato. Azioni
aggiuntive per l’eliminazione della rosolia comprendono la vacci-
nazione di tutte le donne in età fertile, delle puerpere e delle donne
che effettuano interruzione di gravidanza e che non hanno una
documentazione di vaccinazione o di sierologia positiva per roso-
lia; comprendono inoltre la vaccinazione di tutti gli operatori sani-
tari e di tutte le donne suscettibili esposte ad elevato rischio pro-
fessionale.

Morbillo
Negli anni 1998-2001 è stato raggiunto in Italia il minimo storico di
incidenza del morbillo e la massima durata del periodo interepide-
mico. Nel 2002-2003 tuttavia si è verificata una nuova epidemia che
ha interessato soprattutto le regioni del sud Italia a minore copertu-
ra vaccinale. In Campania sono stati stimati oltre 40.000 casi, più di
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Il successo delle strategie vaccinali in età adolescenziale è
strettamente collegato sia al counselling rivolto ai genitori sia
alla capacità di coinvolgere direttamente gli adolescenti, in
quanto nessuna azione preventiva e protettiva rivolta ai giova-
ni potrà mai essere conseguita senza renderli partecipi in
prima persona. 
Oltre all’invito a tutti i professionisti implicati nell’assistenza
agli adolescenti ad operare perché non vengano disattese le
direttive del Piano Nazionale Vaccini, in accordo a quanto rac-
comandato anche dalla Società Americana di Medicina
dell’Adolescenza (8), proponiamo che vengano effettuate visi-
te di controllo nelle età comprese tra 11-12, 14-15 e 17-18
anni, durante le quali verificare lo stato vaccinale, proponendo
la somministrazione di eventuali dosi di richiamo e/o di recu-
pero e l’immunizzazione con vaccini che risultino utili in situa-
zione a rischio. 
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Vaccinazione antipapillomavirus
umano
Sono più di 40 i genotipi di Human Papillomavirus Umano (HPV)
trasmessi sessualmente e tra questi i tipi 16 e 18 sono quelli con-
siderati a più alto rischio oncogeno. 
L’infezione da HPV costituisce la malattia a trasmissione sessua-
le più frequente nel mondo e oltre il 50% degli uomini e delle
donne sessualmente attivi si infettano nel corso della loro vita
con HPV. Gli adolescenti costituiscono una popolazione ad alto
rischio di contrarre l’infezione che, nella maggior parte dei casi,
è transitoria e subclinica, nel 30% persiste per oltre 12 mesi e nel
10% oltre i 24 mesi. La persistenza dell’infezione (presenza di
HPV DNA dello stesso genotipo in 2 o più Pap test consecutivi
ad intervallo di almeno 6 mesi) costituisce il più importante fatto-
re di rischio per lo sviluppo del tumore della cervice uterina che
rappresenta la seconda forma di neoplasia in ordine di inciden-
za nelle donne tra 15-44 anni di età (4). 
Nel giugno 2006 la Food and Drug Administration (FDA) (5) ha
autorizzato l’utilizzazione, nelle femmine dai 9 ai 26 anni, di un
vaccino ricombinante anti HPV che include i genotipi 16 e 18
chiamati in causa nel 70% delle neoplasie della cervice, e i tipi 6
e 11 implicati nel 90% delle verruche genitali. La schedula vacci-
nale prevede la somministrazione di tre dosi nell’arco di 6 mesi:
la seconda dose ad un intervallo di 2 mesi e la terza di 6 mesi
dalla prima. Il vaccino è già stato utilizzato in oltre 21.000 sog-
getti di sesso femminile di età compresa tra 9 e 26 anni ed è
risultato efficace (100%) nel prevenire le lesioni precancerose
cervicali, vaginali e vulvari e le verruche genitali provocate dai
genotipi HPV 16,18,6,11; non sono stati registrati effetti collate-
rali, ad eccezione di un fugace dolore nella sede di iniezione. La
durata dell’immunità è, al momento, sconosciuta, anche se sulla
base degli studi effettuati si può affermare che la vaccinazione
esplichi un ruolo protettivo per almeno 3,5 anni (6). Poiché il vac-
cino non protegge contro tutti i tipi di HPV è indispensabile sot-
toporsi regolarmente all’esecuzione del Pap test. 
Per garantire la massima efficacia preventiva il vaccino deve esse-
re somministrato prima dell’inizio dell’attività sessuale e l’età racco-
mandata è quella tra 11 e 13 anni, alla luce del fatto che in molti
Paesi a 14-15 anni più di un quarto delle ragazze è sessualmente
attivo. Anche in Italia da varie indagini condotte negli ultimi anni è
emerso che l’inizio dei rapporti sessuali si colloca prevalentemente
in una fascia di età compresa tra i 15 e i 18 anni (7). 
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embrionale bipotente a differenziarsi in testicolo o ovaio. Il cro-
mosoma Y contiene il TDF, fattore che determina la differenzia-
zione della gonade in senso maschile, identificato nel 1990 con
il gene SRY. Gli ormoni prodotti dal testicolo dirigono il program-
ma di sviluppo verso la differenziazione sessuale maschile. In
assenza del cromosoma Y, ma anche in caso di assenza di
gonadi funzionanti o non differenziate in modo corretto o di livel-
li adeguati di ormone antimulleriano o di testosterone o di un
adeguato funzionamento dei recettori specifici, la differenziazio-
ne sessuale dei genitali interni ed esterni segue la via femminile.
Lo studio di pazienti con anomalie dello sviluppo sessuale e di
modelli animali ha permesso di identificare molti dei geni coin-
volti nel processo di differenziazione sessuale; tuttavia la cono-
scenza di tale processo è ancora molto lacunosa e l’esatta fun-
zione di alcuni geni non è ancora chiara. 
Dal punto di vista clinico una condizione di ambiguità genitale è
definita in relazione alla presenza di:
• Ipospadia, ad eccezione di quella balanica isolata; 
• Micropene: lunghezza del pene < 2.5 cm nel neonato a termi-

ne, < 2 cm nel neonato pretermine a 34 settimane di età gesta-
zionale, < 1.5 cm nel neonato pretermine a 30 settimane di età
gestazionale;

• Clitoridomegalia: lunghezza del clitoride > 1 cm; 
• Criptorchidismo bilaterale;
• Ernia inguinale monolaterale o bilaterale con genitali esterni di

tipo femminile;
• Assetto citogenetico prenatale discordante con il fenotipo.
Un recente consensus ha proposto di definire con il termine
“Disordini dello sviluppo sessuale” tutte quelle condizioni conge-
nite in cui lo sviluppo del sesso cromosomico, gonadico o ana-
tomico è atipico.
Uno dei principali problemi che presentano tali pazienti è l’asse-
gnazione del sesso, in particolare in relazione alle future poten-
zialità funzionali e riproduttive. Fino ad alcuni anni fa la scelta
prevalente di assegnazione del sesso in un bambino con ambi-
guità genitale è stata quella femminile. Tale scelta era motivata
principalmente dalla possibilità di una più facile correzione chi-
rurgica in tale senso, con un teorico miglior risultato estetico e
funzionale, dalla necessità di correggere precocemente, dal
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La differenziazione sessuale è un processo che coinvolge una
serie di eventi molto complessi, programmati in periodi critici e
determinati della vita fetale, che implicano l’interazione di fattori
genetici ed ormonali finalizzati alla costituzione del dimorfismo
sessuale osservato alla nascita. 
Tre sono le tappe attraverso cui si svolge la differenziazione ses-
suale:
1. La determinazione del sesso cromosomico, stabilito al

momento della fecondazione; 
2. La determinazione gonadica (sesso gonadico): trasformazio-

ne della gonade primitiva in testicolo o ovaio; 
3. La differenziazione fenotipica (sesso fenotipico) dei genitali

interni e esterni in senso maschile o femminile.
Prima della differenziazione sessuale testicoli e ovaie non sono
distinguibili e si parla quindi di gonadi bipotenziali o indifferenti.
La gonade bipotenziale origina dalla cresta urogenitale; le cellu-
le germinali migrano dalla loro localizzazione iniziale nella parete
del sacco vitellino verso la cresta genitale. Dalla gonade primiti-
va si differenzieranno la componente somatica del testicolo (cel-
lule del Sertoli e cellule di Leydig) o dell’ovaio (cellule follicolari e
cellule della teca). La comparsa di cellule gonadiche differenzia-
te marca la fine dello stadio di determinazione del sesso e l’inizio
della fase di differenziamento sessuale: il completamento dello
sviluppo dei genitali interni ed esterni è infatti dovuto all’effetto
delle sostanze ormonali secrete dalle cellule gonadiche appena
differenziate. La gonade maschile si differenzia più precocemen-
te rispetto a quella femminile. Le prime cellule a differenziarsi
sono quelle del Sertoli che producono l’ormone anti-mulleriano
(AMH), responsabile nel maschio della regressione dei dotti mul-
leriani, che si differenzieranno invece nella femmina in tube,
utero, parte superiore della vagina. Successivamente si differen-
ziano le cellule del Leydig, che producono testosterone, neces-
sario per lo sviluppo dei dotti Wollfiani in prostata, vescicole
seminali e vasi deferenti. Il deidrotestosterone, suo metabolita
periferico, è invece necessario per la mascolinizzazione dei geni-
tali esterni. La gonade femminile matura più tardivamente duran-
te lo sviluppo embrionale.
Il sesso genetico, determinato al momento della fertilizzazione
dalla presenza o assenza del cromosoma Y, dirige la gonade
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rischio di degenerazione tumorale della gonade in vari pseu-
doermafroditismi maschili, dalla plasticità dell’orientamento ses-
suale del neonato. Quest’ultima affermazione in particolare deri-
vava dalle osservazioni di Money su bambini con assenza del
pene per evento traumatico ed allevati come femmine. Secondo
Money l’identità sessuale è malleabile purché i genitali esterni
siano precocemente adeguati alla scelta e l’ambiente nel quale il
bambino viene cresciuto abbia un atteggiamento del tutto coe-
rente con il sesso di allevamento. In questi ultimi anni i criteri fin
qui utilizzati e la teoria della plasticità neonatale sono stati posti
in discussione; è stato ipotizzato che anche nell’uomo, come
nell’animale, si verifichi un “imprinting” in utero del cervello ad
opera degli androgeni. Sono stati riportati in letteratura casi di
pazienti che hanno chiesto la riattribuzione di sesso in senso
maschile dopo una scelta iniziale femminile. Recentemente sono
sorte associazioni di pazienti che hanno espresso un atteggia-
mento critico nei confronti dell’operato del mondo medico. In
particolare l’Androgen Insensitivity Syndrome Support Group
accusa di mancanza di sensibilità nei confronti del paziente e di
poca informazione. L’Intersex Society of North America è fautrice
del rinvio di qualunque atto chirurgico correttivo dei genitali fino
ad un’età in cui lo stesso paziente sia in grado di operare una
scelta personale al riguardo. Attualmente l’assegnazione del
sesso in senso femminile è raccomandata nella SAG 46 XX,
anche in casi con estrema virilizzazione dei genitali esterni, nella
sindrome da insensibilità completa degli androgeni, nella disge-
nesia gonadica pura XY. Nel primo caso in quanto si ha, se ade-
guatamente trattate, un normale sviluppo puberale ed una teo-
rica normale fertilità. Negli altri due casi per la presenza di geni-
tali esterni femminili ed assenza di “imprinting” ad opera del
testosterone. In buona parte delle altre situazioni le scelte pos-
sono essere diverse e dipendere, a seconda dei casi, dalla
situazione dei genitali esterni, dalla possibilità di avere una
buona virilizzazione dei genitali già in epoca neonatale, con
adeguati trial terapeutici, o spontaneamente in epoca puberale,
come nel caso del deficit di 5 alfa reduttasi o di 17 beta idrossi-
steroidodeidrogenasi, non ultimo dall’orientamento dei genitori,
in rapporto anche al contesto sociale e ambientale nel quale il
nucleo familiare è inserito. 
Esiste poca documentazione in letteratura circa l’outcome di
questi pazienti, con una difficoltà quindi a poter adeguatamente
interpretare a posteriori le scelte operate.
Diversi fattori interagendo dinamicamente fra loro, influiscono
sull’outcome dei soggetti affetti: lo sviluppo psicosessuale, lo
sviluppo fisico e psicologico e la qualità di vita. 
Per meglio comprendere lo sviluppo psico-sessuale sono state
definite alcune istanze fondamentali: il sesso biologico, l’attribu-
zione o genere sessuale, l’identità sessuale o di genere, il ruolo
sessuale o di genere, l’orientamento sessuale o di genere. 
• Sesso biologico: si evidenzia a vari livelli, cromosomico, gona-

dico, fenotipico. 
• Attribuzione o genere sessuale: indica per ciascun individuo il

sesso a cui è stato assegnato anagraficamente e con cui viene
normalmente considerato e cresciuto dai familiari. 

• Identità sessuale o di genere: è definita da come l’individuo
avverte se stesso relativamente al suo appartenere ad una
categoria sessuale, cioè al proprio “vissuto” di uomo o di
donna. 

• Ruolo sessuale o di genere: si riferisce ai comportamenti mani-
festi di un individuo, i quali, secondo gli standard del suo
ambiente socio-culturale, sono considerati pertinenti all’uno o
all’altro sesso. 

• Orientamento sessuale o di genere: l’attrazione sessuale verso
individui dello stesso sesso o di sesso opposto. 

Fattori biologici interagiscono dinamicamente con stimoli socio-
ambientali, culturali, personali. Da questa interazione risulta l’i-
dentità sessuale di ciascun individuo e il ruolo sessuale che que-
sti assume. L’identità sessuale si sviluppa e si stabilizza nei primi
anni di vita. In questo processo i genitori sembrano avere un
ruolo determinante in quanto consciamente o inconsciamente
trasmettono al figlio il suo essere “maschio” o “femmina”, inoltre
agiscono come modelli di identificazione privilegiati per l’assun-
zione di ruoli sessuali. Lo sviluppo dell’identità sessuale può
essere anomalo per fattori psico-sociali e fattori psico-biologici.
Nel primo caso vi è un disaccordo tra il sesso psicologico svi-
luppato dal soggetto e le sue caratteristiche fisiche in quanto il
soggetto ha maturato tendenze identificatorie nella direzione
opposta alla sua realtà somatica. Nel secondo caso lo sviluppo
dell’identità sessuale è anomalo a causa di fattori di ambiguità a
livello del sesso biologico. Una debole e non chiara identità ses-
suale può ostacolare la formazione di un’immagine di sé positi-
va, con la conseguente presenza di sentimenti di scarsa stima
che inducono difficoltà nella vita relazionale e spesso disturbi
psichici di grave entità. 
I principali studi sull’outcome psicosessuale, sull’identità di
genere e sul ruolo sessuale riguardano le pazienti con iperplasia
surrenalica congenita (ISC), probabilmente in quanto costituisce
la causa più frequente di ambiguità genitale. Nelle bambine con
ISC il ruolo di genere già durante l’infanzia è tendenzialmente più
mascolino: sono più interessate a giochi tipicamente maschili,
hanno come compagni di gioco dei maschi, desiderano per il
loro futuro una professione prettamente maschile, preferiscono
la carriera alla vita familiare. È stata riscontrata una relazione tra
la severità della malattia e l’atteggiamento comportamentale.
Hanno inoltre una migliore abilità spaziale, tipica del genere
maschile. Sembrerebbe che fattori biologici, quali l’eccesso
androgenico durante l’embriogenesi, contribuiscano a determi-
nare queste differenze. È stato anche ipotizzato il possibile ruolo
degli androgeni postnatali, dal momento che bambine diagno-
sticate tardivamente presentavano comportamenti mascolinizza-
ti più frequentemente rispetto a controlli sani di pari sesso ed età. 
L’identità di genere, che nelle ragazze precocemente trattate
appare del tutto normale, non appare correlata al grado di viriliz-
zazione genitale o all’età in cui è stata eseguita la correzione chi-
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Le persone con ISC presentano una scolarità ed un inserimento
lavorativo sovrapponibile alla popolazione generale. Pochi lavori
indagano la loro qualità di vita, intesa come insieme di quattro
componenti: benessere fisico, benessere psicologico, qualità
dei rapporti sociali, capacità di affrontare la quotidianità. Tali lavo-
ri evidenziano tuttavia come questi pazienti presentino comples-
sivamente una buona qualità di vita.
Solo recentemente sono comparsi studi che prendono in consi-
derazione pazienti con altre cause di disordini dello sviluppo ses-
suale. Possiamo distinguere studi che valutano soggetti a fenoti-
po femminile con genotipo XY (donne con completa insensibilità
agli androgeni, disgenesie gonadiche pure, ISC da deficit 20-22
desmolasi, ISC da deficit 17 alfa idrossilasi) e soggetti a fenotipo
ambiguo con sesso cromosomico maschile. Dal punto di vista
dell’outcome fisico spesso questi pazienti presentano un’ipogo-
nadismo che richiede una terapia ormonale sostitutiva per indur-
re uno sviluppo puberale adeguato e la comparsa dei caratteri
sessuali secondari. Inoltre tale terapia ormonale favorisce lo
spurt di crescita puberale, il raggiungimento di una densità mine-
rale ossea adeguata unitamente ad un normale sviluppo psico-
sessuale. La terapia ormonale nei maschi consiste in iniezioni
intramuscolari di testosterone depot o testosterone per via orale;
ultimamente sono disponibili anche formulazioni transdermiche.
I soggetti con insensibilità parziale agli androgeni possono
richiedere dosi sovrafisiologiche di testosterone per avere effetti
migliori. La terapia nelle femmine invece prevede la sommini-
strazione di estrogeni per indurre cicli mestruali mensili; un pro-
gestinico è usualmente associato dopo che si verifica un san-
guinamento uterino o comunque dopo 1-2 anni di terapia conti-
nuativa di estrogeni. Non c’è evidenza di beneficio dall’aggiunta
di progestinico nelle donne che non presentano utero.
Le pazienti adulte con insensibilità completa agli androgeni pre-
sentano frequentemente obesità (46%) ed osteoporosi. Dal punto
di vista psicosessuale non è presente disforia di genere, presen-
tano una soddisfacente attività sessuale con orientamento quasi
esclusivamente eterosessuale con relazioni stabili. Tuttavia la mag-
gior parte di loro necessita di un supporto psicologico.
Nello studio più completo che valuta l’outcome psicosessuale dei
pazienti che presentavano alla nascita un’ipospadia perineoscro-
tale con cariotipo 46XY, cresciuti come maschi o come femmine, il
25% sia nei pazienti maschi che femmine, mostravano un’insoddi-
sfazione con il sesso assegnato. Tale dato non sembrava in rela-
zione né con l’aspetto dei genitali alla nascita, né con la soddisfa-
zione riportata dai pazienti riguardo alla funzione sessuale. I due
gruppi di pazienti, cresciuti come maschi e come femmine, non
presentavano differenze significative per quanto riguarda la loro
percezione rispettivamente di mascolinità e femminilità, né per la
percentuale di relazione stabili con l’altro sesso. I soggetti cresciu-
ti come maschi presentavano un orientamento quasi esclusiva-
mente eterosessuale, mentre i pazienti cresciuti come femmine
avevano un orientamento in prevalenza eterosessuale, ma anche
una buona percentuale di bi/omosessualità.

rurgica. Una relazione è stata invece evidenziata con l’età alla
diagnosi e con la qualità del rapporto con i genitori. Più precoce
è la diagnosi, e quindi viene iniziata precocemente la terapia
sostitutiva, più la sfera sessuale viene vissuta positivamente.
Questi dati concordano con i risultati ottenuti da precedenti ricer-
che: lo stadio di Prader infatti non sembra influire in maniera
importante sull’identità di genere, così come era stato visto in
uno studio precedentemente condotto nel nostro centro ed in
altri, avallando l’ipotesi che gli effetti psiconeuroendocrinologici
dell’iperandrogenismo fetale non siano la chiave determinante
dell’identità sessuale nell’uomo.
Le donne con ISC presentano un ritardo nelle normali tappe di
sviluppo sessuale, ridotte fantasie eterosessuali ed insicurezza
nei contatti con l’altro sesso; l’orientamento è prevalentemente
eterosessuale. Sono stati anche descritti un minor numero di
matrimoni ed una minor fertilità. Meyer-Bahlburg, in uno studio
sul cambio di sesso da femmina a maschio in 4 pazienti adulte
affette da ISC, ha evidenziato che l’immagine di sé atipica sia
comportamentale che corporea è il fattore più importante nella
maturazione del desiderio del cambio di sesso rispetto ai pre-
giudizi dei genitori, al particolare genotipo o alla forma clinica. 
È ovvio quanto l’aspetto fisico di queste pazienti abbia impor-
tanza sia nei confronti della sessualità sia nei confronti del loro
benessere. 
Le pazienti con ISC presentano frequentemente una bassa sta-
tura finale e una condizione di sovrappeso. L’impiego precoce
della terapia sostitutiva ed un efficace controllo terapeutico, evi-
tando le complicanze di un sovra o sottodosaggio, dovranno
permettere il miglioramento di questi risultati, quindi influire sulla
percezione del proprio corpo, favorendo una maggiore sicurez-
za di sé e conseguentemente migliori relazioni interpersonali. Le
pazienti correttamente trattate presentano un normale e fisiologi-
co sviluppo puberale. Non si pone quindi un problema di terapia
ormonale sostitutiva per favorire lo sviluppo dei caratteri sessua-
li secondari. La fertilità è tuttavia in genere compromessa.
Compromissione non vuole dire sterilità: esistono femmine affet-
te che hanno avuto normalmente e spontaneamente figli. Tuttavia
sono presenti complessivamente una maggior difficoltà ad avere
gravidanze ed un minor numero di gravidanze e di figli rispetto
alla popolazione non affetta.
Questo può dipendere da fattori fisici, ormonali e psicosessuali. Le
alterazioni ormonali, legate alla non-compliance o intrinseche alla
sindrome (possibile effetto minipillola dell’aumento del progestero-
ne in fase follicolare) possono essere responsabili di un’alterazione
dell’ovulazione e di conseguenza di una compromissione della fer-
tilità. Una non adeguata correzione dei genitali in percentuali anche
elevate (dal 30 al 50%) è stata posta in relazione con la minor fre-
quenza delle relazioni e dei rapporti eterosessuali; questo riduce
inevitabilmente la possibilità di avere gravidanze spontanee, oltre a
creare importanti problemi nella vita di relazione. I soggetti con una
correzione dei genitali non adeguata avevano inoltre una non sod-
disfacente immagine del proprio corpo. 
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Anche in questo studio quasi tutti i soggetti hanno avuto un sup-
porto psicoterapeutico di lunga durata.
I dati riguardanti l’outcome dei soggetti con disordini dello svi-
luppo sessuale sono ancora pochi e frammentari; per questo è
necessario attendere un numero maggiore di studi standardizza-
ti e multicentrici per acquisire migliori conoscenze e poter impo-
stare quindi un adeguato follow-up clinico e psicosessuale.
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comparsa e nell’evoluzione sia dei diversi caratteri somato-
funzionali che delle singole componenti ed espressioni della
personalità.
Dal momento, tuttavia, che i fenomeni somatici e quelli psico-
socio-relazionali che definiscono l'adolescenza stessa sono
intimamente e innegabilmente collegati ed interdipendenti tra
loro, appare difficile proporre una tutela veramente efficace
della salute del teen-ager che privilegi la componente fisica
ignorando o trascurandone nello, stesso tempo, quella menta-
le e personologica. 
Il nostro rapporto spesso conflittuale con gli psicologi (che, per
altro, sono nostri preziosi ed insostituibili collaboratori) viene,
inoltre, non di rado esasperato dalla tendenza di alcuni ad usare
terminologie e protocolli non sempre condivisi e/o condivisibili e,
soprattutto, alla propensione culturale di molti psicologi e neuro-
psichiatri ad enfatizzare le problematicità degli adolescenti tra-
scurando, contemporaneamente, i fisiologici aspetti evolutivi e
maturativi di questa peculiare fase della vita umana. 
Ne derivano frequenti ma indebite “patologizzazioni” e/o “psi-
chiatrizzazioni” di fenomeni il più delle volte fisiologici o para-
fisiologici. 
È altrettanto vero, all'opposto, che a molti di noi medici sfuggo-
no assai spesso i segni premonitori di inquietanti disturbi menta-
li o, per questi ultimi, vengono, con eccessiva disinvoltura, invo-
cate magiche attese terapeutiche demandate al solo trascorrere
del tempo.
Partendo dalle premesse finora esposte, nell’ormai lontano 1993,
il Ministero della Sanità ritenne di stipulare, con il Servizio
Speciale di Adolescentologia dell’Università degli Studi di Roma
“La Sapienza”, un contratto di ricerca, che aveva per titolo:
Studio sulla valutazione obiettiva della maturazione psico-socio-
comportamentale e della personalità degli adolescenti in vari
momenti fisiologici e fisio-patologici. 
Lo scopo fondamentale della nostra ricerca consisteva nel  ten-
tare un approccio integrato bio-psico-sociale alle complesse
problematiche adolescenziali, capace di porre in relazione siste-
matica le caratteristiche di personalità e psico-sociali dei teen-

Siamo tutti ben consapevoli che l'adolescenza deve considerar-
si come un complesso fenomeno bio-psico-sociale dove i vari
momenti evolutivi somatici, psico-socio-comportamentali e per-
sonologici procedono contemporaneamente (anche se raramen-
te di pari passo) influenzandosi e modulandosi reciprocamente
sotto il condizionamento di numerosi fattori intrinseci e di mute-
voli variabili ambientali.
Sta di fatto che il pediatra, l’adolescentologo, l'endocrinologo,
l'auxologo e quanti altri sono coinvolti nella gestione (o meglio,
nella tutela) della salute dei teen-ager si trovano impegnati, in
prima battuta, nel valutare con la massima precisione possibile il
contingente momento evolutivo del singolo soggetto e nello sta-
bilire, di conseguenza, se quest’ultimo rientri negli ambiti medi
normali o se ne discosti in modo più o meno significativo. 
Tuttavia, mentre disponiamo di metodi obiettivi, collaudati, preci-
si, condivisi e riproducibili per quantificare lo “stadio” evolutivo di
ciascun adolescente sotto la prospettiva somato-funzionale
(fenotipica, scheletrica, ecografica, laboratoristica, bio-umorale)
ci troviamo pressoché disarmati quando tentiamo di quantificare
in modo altrettanto preciso, obiettivo, condiviso e riproducibile il
suo momento evolutivo psicologico (sia globale che nelle singo-
le componenti della personalità).
Né è in pratica dirimente, a tal fine, anche la più puntigliosa e det-
tagliata descrizione (scritta o verbale) dei tratti psicologici del sin-
golo soggetto sia perché risulterebbe difficilmente utilizzabile per
uno studio longitudinale, sia perché non sempre percepibile in
eguale misura nelle sue sfumature dai pediatri e dagli psicologi,
tendendo spesso questi ultimi a privilegiare espressioni iniziati-
che o gergali e, per lo più, non standardizzate.
È fin troppo noto, per altro, che qualsiasi indagine bio-medica
moderna non può prescindere dall’esigenza di misurare e quan-
tificare, con sufficiente precisione e con buona riproducibilità, i
dati comunque raccolti sia per poterli descrivere in modo atten-
dibile sia (e soprattutto) per poterli paragonare ed elaborare sta-
tisticamente.
È ampiamente dimostrato, inoltre, che durante tutta l’adolescen-
za sono di comune riscontro anticipi, ritardi ed asincronie nella
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consistente, per l'appunto, in una lista di 50 aggettivi descrittivi di
dimensioni della personalità, elaborata dal Dipartimento di
Psicologia dei Processi di Sviluppo e Socializzazione
dell’Università di Roma “La Sapienza” (10).
Per quanto attiene alla procedura di somministrazione del LABIF,
il soggetto intervistato deve valutare quanto ciascun aggettivo lo
descriva compiutamente, scrivendo in un apposito spazio il
numero che meglio esprime la propria risposta, secondo la
seguente scala:
5) Moltissimo
4) Abbastanza
3) Mediamente
2) Poco
1) Per niente
Per rendere più dettagliata e precisa la nostra indagine, la valu-
tazione dei BIG FIVE mediante il questionario LABIF è stata
affiancata alla somministrazione del noto (tra gli addetti ai lavori)
“Questionario di Offer per l’Immagine di Sé negli Adolescenti” (6-
8), comunemente indicato anche con la sigla OSIQ (Offer Self
Image Questionnaire). 
Tale strumento consente di valutare i sentimenti e gli atteggia-
menti dei giovani verso sé stessi, fornendo informazioni sul Sé
come viene sperimentato e percepito dall’adolescente. Il que-
stionario OSIQ è costituito da ben 130 item. 
Analogamente a quanto abbiamo già riferito per il questionario
LABIF (relativo ai BIG FIVE) il soggetto è, quindi, invitato a legge-
re attentamente ognuna delle 130 frasi che costituiscono i singo-
li item ed a segnare, nello spazio corrispondente, il numero che
meglio indica quanto ciascuna frase lo descriva, secondo la
seguente scala:
1) Mi descrive molto bene
2) Mi descrive bene
3) Mi descrive abbastanza bene
4) Non mi descrive completamente
5) Non mi descrive
6) Non mi descrive affatto
Lo studio dell'età adolescenziale, come è stato più volte detto e
non si mancherà mai di sottolineare, è un compito molto arduo.
Le variabili che sono potenzialmente in grado di influenzare lo
sviluppo dei teen-ager sono numerose ed appartenenti a domini
differenti. In questo senso, una terza mappa che si può conve-
nientemente affiancare a quella globale della personalità e a
quella “locale” delle caratteristiche di personalità specifiche del-
l’età adolescenziale è quella relativa alle caratteristiche relaziona-
li della famiglia.
In tale prospettiva, un consistente numero dei nostri adolescenti
con i  rispettivi genitori è stato testato anche con il FACES III
(Family Adaptability and Cohesion Evaluation Scale messo a
punto da David Olson) (11-13). Tale strumento costituisce una
delle scale maggiormente utilizzate, anche in Italia, per lo studio
delle relazioni familiari. Proprio in considerazione della diffusione
che il FACES III ha avuto anche nel nostro Paese, si è reso

ager con le loro contingenti caratteristiche biologiche e somati-
che. È necessario rimarcare che non era nostra intenzione dia-
gnosticare difetti o patologie come anche selezionare soggetti
particolarmente abili o promettenti ma, in modo specifico ed
esclusivo, misurare la maturazione della “persona mentale”, que-
sta volta non in contrapposizione ma a completamento della
valutazione, per noi assai più usueta, della “persona fisica”. 
Così, dopo un’accurata disamina della letteratura e degli stru-
menti attualmente disponibili tenendo conto, soprattutto, del-
l’ampia e collaudata esperienza di quanti tra noi si erano prece-
dentemente già occupati di psicometria e testologia in età ado-
lescenziale (1-3) la nostra attenzione si era concentrata prevalen-
temente sui cosiddetti BIG FIVE (4, 5) e sul test OSIQ di Offer del-
l’immagine di sé negli adolescenti (6-8).
Il termine BIG FIVE che, verosimilmente, non evoca alcuna parti-
colare immagine o risonanza tra la maggior parte dei pediatri è,
viceversa, ben noto a tutti gli psicologi, specie se interessati allo
studio “disposizionale” della personalità.
In questa sede, tuttavia, mi limiterò a ricordare che il termine
anglosassone BIG FIVE fa riferimento ai cosiddetti “cinque gran-
di fattori generali della personalità” attorno ai quali si va registran-
do, da ben oltre un decennio, un accordo pressoché unanime tra
gli addetti ai lavori.
Cercando di essere più precisi, la teoria dei BIG FIVE si fonda su
un’acuta osservazione di R. Cattel formulata nel 1945, quindi di
oltre 60 anni fa (9) in base alla quale”... quelle differenze indivi-
duali che sono più salienti e socialmente rilevanti nella vita
umana finiscono con l’essere codificate nel linguaggio corrente:
più una differenza è importante, più è probabile che essa venga
espressa con una singola e precisa parola...”.
Da tali premesse sono, quindi,  derivate, negli ultimi decenni, una
serie di indagini condotte sui vari dizionari linguistici allo scopo di
individuare, catalogare e raggruppare quei termini lessicali che
sono capaci di distinguere il comportamento di un essere umano
da quello di un altro. Dai termini lessicali attinti dal linguaggio
corrente ed opportunamente raggruppati, attraverso complesse
e precise analisi matematico-statistico-fattoriali sono stati via via
individuati ed isolati quei “cinque fattori” che in modo pressoché
incontrovertibile (almeno al momento attuale) sembrano essere
le colonne portanti della personalità umana:
1) Dominanza/estroversione (vs introversione, energia, socievo-

lezza, loquacità, assertività, dinamicità);
2) Gradevolezza (vs sgradevolezza/antagonismo, amicalità,

altruismo, cooperatività, fiducia);
3) Coscienziosità (volontà di successo, precisione, accuratezza,

scrupolosità, tenacia, perseveranza);
4) Stabilità emotiva (capacità di controllare le reazioni emotive, la

rabbia e l’irritazione);
5) Intelletto (apertura mentale,  apertura alle novità e all’esperien-

za, interessi culturali, originalità, creatività).
Per la valutazione dei BIG FIVE negli adolescenti abbiamo fatto
ricorso al questionario LABIF (Lista di Aggettivi per i BIG FIVE)
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risultano significative sia per la Coscienziosità che per l’Apertura
Mentale, ma con un andamento opposto: con il crescere dell’età,
infatti, i soggetti si autovalutano come meno coscienziosi ma
come aventi una maggiore apertura mentale.
Riguardo alla eterovalutazione dell’adolescente fatta dal proprio
genitore, uno solo dei confronti risulta vicino alla significatività: le
femmine tendono ad essere valutate come più coscienziose dei
maschi.
Rispetto al FACES III, gli adolescenti maschi giudicano il livello di
coesione ideale della propria famiglia minore rispetto a quanto
viene valutato dalle ragazze (effetto significativo) e valutano
anche il livello di adattabilità ideale della propria famiglia minore
rispetto a quanto giudicato dalle coetanee (con tendenza alla
significatività).
Dopo aver riferito solo su alcuni dei risultati preliminari della com-
plessa indagine da noi  intrapresa, sarebbe senz’altro azzardato
(e, forse, insensato) proporre delle “considerazioni conclusive”:
tuttavia, l’esperienza fin qui maturata può autorizzarci a qualche
riflessione di carattere generale.
L'utilizzo di tecniche statistiche concettualmente e matematica-
mente appropriate agli scopi teorici che si vogliono raggiungere
consente, anzitutto, alla disciplina psicologica di evolvere da una
fase narrativa (=generatrice di ipotesi) ad una fase scientifica
(=verificatrice di ipotesi) (14-15). Tuttavia, se l'elaborazione
matematico-statistica è ormai universalmente considerata stru-
mento indispensabile di comunicazione, di verifica e di progres-
so per qualsiasi disciplina scientifica, non dobbiamo mai dimen-
ticare che nessuna tecnica numerica in quanto tale può apriori-
sticamente considerarsi immune da ipoteche di soggettività e/o
di opinabilità.
Per quanto attiene alla nostra indagine, quindi, sarebbe quanto
meno ingenuo e mistificatorio aspettarsi che la procedura mate-
matico-statistica possa da sola far emergere in maniera obiettiva
e non ambigua una qualsiasi nuova “teoria della personalità”
adolescenziale. 
Al contrario, gli strumenti di analisi fattoriale da noi suggeriti e/o
adattati potranno solo fornire elementi di plausibilità e di pratica-
bilità per determinati modelli disposizionali della personalità ado-
lescenziale o, viceversa, di implausibilità per modelli concorrenti. 
In questo senso assume particolare rilevanza la conversione dei
risultati di analisi complesse in indicazioni semplici in grado di
tradursi operativamente.
La realtà da noi indagata (vale a dire l'età adolescenziale) è intrin-
secamente complessa e di difficile lettura richiedendo, per un
tentativo adeguato di indagine, l’utilizzazione delle accortezze
metodologiche più fini e delle tecniche statistiche più sofisticate.  
L’analisi perciò non può essere che complessa. Ma è compito
dello studioso tradurne i risultati in un linguaggio semplice,
accessibile ed operativo. Ad esempio, l’espressione  dei risultati
in forma grafica anziché numerica facilita, come ben sappiamo,
la comprensione dei medesimi. A tal fine abbiamo anche elabo-
rato, fin dall’inizio, una prima versione di software applicativo in

necessario un adattamento della predetta scala per la popolazio-
ne italiana (Scabini et al.).
Il questionario FACES III da noi predisposto consiste in due parti
distinte, ciascuna comprendente 20 item: la prima viene utilizza-
ta dall’intervistato per descrivere la propria famiglia reale, mentre
la seconda (che ripropone, questa volta in forma condizionale,
gli stessi 20 quesiti) serve per descrivere come egli vorrebbe che
fosse, idealmente, la propria famiglia. A tal fine il soggetto è invi-
tato a segnare, accanto ad ogni domanda, il numero che meglio
corrisponde alla propria scelta, secondo lo schema seguente:
1) Quasi mai
2) Raramente
3) Qualche volta
4) Spesso
5) Quasi sempre
È stato in tal modo possibile (attraverso una complessa analisi
fattoriale) estrapolare due dimensioni ortogonali:
A) La Coesione Familiare
B) L’Adattabilità Familiare
Riporterò, a questo punto, solo alcuni dei risultati preliminari rela-
tivi ad un  primo campione di soggetti testati nella fase iniziale del
nostro studio. Evidentemente tali riflessioni hanno solo un valore
provvisorio ed esemplificativo più che sostanziale: soltanto il pro-
sieguo delle indagini e l’utilizzo di tecniche statistiche sempre più
sofisticate potranno fornire indicazioni precise e suggerire con-
crete prescrizioni operative.
Ai  teen-ager inclusi nella nostra indagine sono stati somministrati i
vari questionari e sono state contemporaneamente rilevate le
comuni variabili antropometriche ed auxologiche (età, sesso, peso,
statura, BMI, età menarcale, stadio puberale): in questa sede, tut-
tavia, concentrerò la nostra attenzione solo sui questionari.
I questionari somministrati sono stati, quindi,  il LABIF, il FACES
III e l’OSIQ. I primi due  sono stati somministrati sia ai ragazzi che
al genitore che li accompagnava all'ambulatorio dell’Unità
Operativa Complessa di Adolescentologia dell’Università di
Roma “La Sapienza”. La somministrazione è stata effettuata indi-
vidualmente e separatamente tanto al ragazzo che al genitore.
Nel caso del LABIF (che, come è stato ricordato più volte, serve
a misurare i BIG FIVE) è stato chiesto all’adolescente di autova-
lutarsi tramite la lista degli aggettivi, mentre al  genitore di valuta-
re il proprio figlio tramite la stessa lista (attraverso un processo di
eterovalutazione). 
Nel caso del FACES III (che misura il “funzionamento” familiare)
è stato, invece, chiesto sia all'adolescente che al relativo genito-
re di valutare, tramite gli item del questionario, il funzionamento
della propria famiglia.
Relativamente al LABIF, che misura i cinque grandi fattori della
personalità, il confronto tra le medie dei soggetti mostra una dif-
ferenza significativa nell’autovalutazione della Gradevolezza tra i
maschi e le femmine, con queste ultime che si autovalutano
decisamente più gradevoli rispetto ai coetanei. Considerando
ora le diverse fasce di età, le differenze nella autovalutazione



Turbo Pascal 7-Borland, attualmente in fase avanzata di perfezio-
namento e trasformazione in Visual Basic per le più moderne
configurazioni di Windows (15).
Sta di fatto, in ogni caso, che non esiste alcun isomorfismo obbli-
gato tra processo di ricerca ed espressione dei risultati (ossia,
ricerca semplice = espressione semplice, oppure ricerca com-
plessa = espressione complessa) ma, al contrario, l’abbinamen-
to ideale è proprio quello asimmetrico, nel quale alla complessità
delle procedure fa da contraltare la semplicità di espressione dei
risultati da esse derivati. 
L’indicazione concettuale ed operativa fondamentale (e, forse,
scontata) di questo mio intervento rimane, comunque, quella di
non perdere mai di vista l’indissolubilità e l’interdipendenza delle
varie componenti somatiche e mentali dell'individuo, specie
durante l’epoca dell'adolescenza dove qualsiasi problema di
salute non potrà mai considerarsi confinato ad un singolo orga-
no, apparato o sistema finendo inevitabilmente per coinvolgere
la persona nella globalità e indissolubilità delle sue componenti
fisiche e mentali.

Bibliografia
1. Perugini M, Ercolani AP, Marino G, Toro E, Schwarzenberg TL, 

Acconcia P, Allemand F. I Big Five negli adolescenti.
Atti del “XIII° Incontro Pediatrico ad  Ostia Lido” (17-18 marzo 
1995):209

2. Perugini M, Ercolani AP, Marino G, Toro E, Schwarzenberg TL, 
Acconcia P, Allemand F. The Five Factor Model into Adolescence: 
an MTMM approach. 3rd European Conference of Psychological  
Assesment. (Trier 28-30 august 1995). Eur J Psychol Asses – 1995;
vol 11 - Suppl. 1: 65

3. Perugini M, Ercolani AP Schwarzenberg TL, Acconcia P, Allemand F.

La personalità degli adolescenti: applicabilità del modello Big Five 
all'età adolescenziale. Rassegna di Psicologia 1996; 2:117

4. Caparra GV, Perugini M. L’approccio psico-lessicale e l’emergenza 
dei Big Five nello studio della personalità. Giornale Italiano di 
Psicologia 1991; 18: 721 

5. Barbaranelli A, Caprara GV, Rabasca S. BFQ – C, Big Five 
Questionnaire – Children. Firenze: Organizzazioni Speciali; 1998

6. Offer D, Howard HI. An empirical analysis of the Offer Self-Image 
Questionnaire for Adolescents. Arch Gen Psychiatry 1972; 27:529

7. Offer D. The concept of normality. Psychiatric Annals 1973; 3:20
8. Offer D, Ostrow E, Howard K. Patterns of adolescent self image.

S. Francisco: Jossey-Bass Inc.; 1984
9. Cattel R. The description of personality. Principles and findings in a 

factor analysis. Am J Psychol 1945; 58:69
10. Perugini M, Leone L. Costruzione e validazione di una Lista di 

Aggettivi per i Big Five (LABIF). Rassegna di Psicologia 1995;
12:103
11. Olson DH, Portner J, Lavee Y. Faces III. St Paul University of 

Minnesota – Family Social Science; 1983
12. Olson D. Three dimensional (3D) circumplex model and revised 

scoring of Faces III. Family Process 1991; 30:70
13. Lindfors K, Elovainio M, Sinkkonen J, Aalberg V, Vuorinen R. 

Construct validity of the Offer Self-Image Questionnaire and its 
relationship with self-esteem, depression and ego development.
Youth Adolescence 2005; 34:389 

14. Leone L, Perugini M, Ercolani AP, Marino G, Toro E, Schwarzenberg 
TL, Acconcia P, Allemand F. Convergent and discriminant validity of 
the Five-Factor Model into adolescence: a structural equation 
approach. 8th European Conference on Personality (Ghent - 
(Abstract PO04 -13)

15. Schwarzenberg TL, Perugini M, Gallucci M, Ercolani AP, Tiberi R, 
Acconcia P. Informatizzazione e standardizzazione di alcune 
procedure operative nell’ambito della psicologia adolescenziale.
Atti del 52° Congresso Nazionale della Società Italiana di Pediatria 
(Montecatini Terme 22-26 settembre 1996) Rivista Italiana di 
Pediatria 1996; vol. 22/S-2: 7 

77

Ipotesi per una valutazione obiettiva della maturazione personologica adolescenzialeRivista Italiana di Medicina dell’Adolescenza

Volume 4, n. 2, 2006 (Suppl. 1)



78

Rivista Italiana di Medicina dell’Adolescenza

Volume 4, n. 2, 2006 (Suppl. 1)

momento, eventualmente, valutare anche l’interpretazione
della sintomatologia data dai genitori o dagli accompagnatori.
A questo proposito è opportuno sottolineare che, in determi-
nate circostanze, l’adolescente può desiderare che i familiari
non siano presenti e, se non vi sono obiezioni, è opportuno
assecondarlo.

La tappa successiva, che condiziona il successo del percorso
diagnostico, è rappresentata dall’esame obiettivo; questo
comincia con l’osservazione non dell’addome ma del paziente in
generale, in particolare l’attività spontanea (dorme, è sveglio,
fermo e tranquillo, ha una postura obbligata, ha un respiro super-
ficiale...) e la facies (pallore, sub-ittero, occhi alonati o lucidi, lab-
bra secche, pomelli arrossati...). Dopo queste prime valutazioni
si può procedere con l’esame obiettivo “classico” dell’addome
che ha inizio con l’osservazione dell’addome (distensione, even-
tuali asimmetrie, pregresse cicatrici chirurgiche) e con la suc-
cessiva palpazione. Questa manovra deve essere eseguita, in
particolar modo in questa fascia di età, in maniera rassicurante,
con mani calde, senza fretta. Va eseguita con la mano a piatto
ed iniziata da lontano per giungere infine alla zona dolente. Deve
inoltre essere estesa alle logge renali (palpazione bimanuale),
alla regione inguinale ed inguino-scrotale. Al termine è utile ese-
guire la mobilizzazione del paziente, facendogli eseguire movi-
menti che possono evocare dolore, tra cui:
• flessione del tronco in avanti (stimolazione del peritoneo parie-

tale);
• flessione delle cosce sull’addome (irritazione della regione del-

l’ileopsoas);
• adduzione o abduzione della coscia (stimolazione di strutture

legamentose o articolari).
L’esame obiettivo procede poi con la percussione (che può
essere eseguita durante la palpazione) per evidenziare la
distribuzione del meteorismo, le dimensioni di fegato e milza,
la presenza di eventuali masse, di un globo vescicale o di un
versamento ascitico. Infine l’auscultazione assume un partico-
lare rilievo nel valutare una situazione di sospetta occlusione
intestinale. In presenza di infezione intestinale in genere è
apprezzabile iperperistalsi in tutti i quadranti mentre il silenzio
intestinale, associato a rigidità della parete e a dolore diffuso

L’addome acuto 
nell’adolescente
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Il termine addome acuto sottolinea l’importanza e l’urgenza che
accompagna situazioni acute intraddominali e si riferisce a qua-
dri dolorosi ad insorgenza rapida dovuti ad irritazione peritonea-
le. Il dolore addominale, come il dolore in generale, è una fun-
zione utile dell’organismo; deve essere considerato a tutti gli
effetti un sintomo, sia esso spontaneo o provocato.
Da un punto di vista fisiologico si riconoscono un dolore viscera-
le, mediato da fibre nervose afferenti viscerali, in genere evocato
dalla tensione della parete di visceri cavi, dalla distensione della
capsula di organi solidi o da fenomeni ischemici, ed un dolore
somatico, mediato da fibre afferenti somatiche segmentarie, che
origina dalla parete addominale, dal diaframma, dalla radice dei
mesi. Il primo è in genere un dolore diffuso e di difficile localiz-
zazione mentre il secondo è più tipicamente nitido e facilmente
localizzabile.
L’esordio di un dolore addominale acuto può essere improvviso,
ed in questo caso la genesi è su base ischemica, oppure insi-
dioso, sulla base di fenomeni di tipo ostruttivo.
Nell’approccio all’addome acuto nell’adolescente è necessario
prima di ogni cosa tenere in adeguata considerazione la partico-
lare età del paziente che si valuta. L’adolescente non è certo un
bambino cresciuto ma può ancora per molti aspetti portare con
sé elementi tipici dell’infanzia, che soprattutto in condizioni di
disagio possono emergere in maniera più evidente (per esempio
paura); allo stesso tempo, anche se spesso le caratteristiche
somatiche lo fanno sembrare tale, non è ancora un adulto, pur
cominciando ad avere certi sentimenti più tipici di questa fascia
di età (per esempio il senso del pudore).
Poiché l’interpretazione degli aspetti del dolore rimane oggi,
come ai tempi di Ippocrate e Galeno, un cardine della diagnosi,
un corretto approccio all’adolescente con addome acuto, fin dai
primissimi istanti, è fondamentale. Peraltro, rispetto al bambino,
l’adolescente, se le sue condizioni lo permettono, è in grado di
collaborare e fornire quindi elementi preziosi per il raggiungi-
mento di una diagnosi corretta per cui è sempre indispensabile
applicare alcuni comportamenti, in particolare:
• creare un ambiente confortevole;
• raccogliere un’anamnesi accurata, chiedendo in prima istanza

le informazioni direttamente al paziente ed in un secondo

 



può suggerire un quadro di peritonite o perforazione.
Nell’adolescente, come in tutta l’età evolutiva, al termine del-
l’esame obiettivo è utile eseguire l’esplorazione rettale, che
consente di valutare il contenuto dell’ampolla, riconoscere la
presenza di masse nella piccola pelvi, riconoscere la sede di
un dolore elettivo in caso di appendici “ectopiche”, valutare la
presenza di liquido nello scavo del Douglas. Si tratta, soprat-
tutto in questa fascia di età, di una manovra piuttosto delicata,
che deve essere spiegata prima di essere eseguita e che, in
casi estremi, se il giovane ha un atteggiamento estremamente
negativo, può essere evitata per non perdere il rapporto di
fiducia instaurato con il paziente.
Anche durante l’esame obiettivo, se il giovane paziente lo richie-
de, i familiari devono essere invitati a lasciare l’ambulatorio,
anche se è necessario che, soprattutto in relazione all’esame dei
genitali, una persona adulta sia presente oltre al medico esami-
natore.
In genere a questo punto è già possibile formulare un sospetto
diagnostico che indirizzerà la scelta delle successive indagini di
laboratorio e strumentali, sicuramente utilissime ma che non
possono sostituire l’anamnesi e l’esame obiettivo, che restano le
tappe fondamentali nel percorso diagnostico.
Dopo le prime valutazioni, la prima distinzione nell’ambito di un
addome acuto è che si tratti di un addome chirurgico o non chi-
rurgico.
Riportiamo di seguito una flow-chart relativa al percorso più ido-
neo per distinguere e classificare le due forme (Figura 1).
È possibile individuare alcune cause di addome acuto, peculiari
dell’adolescente, in base ai criteri di urgenza chirurgica assoluta,
relativa o differibile.
Urgenza chirurgica assoluta (in questo caso è necessario pro-
cedere all’intervento non appena stabilita la diagnosi)
Compromissione vascolare
• Occlusione intestinale da briglie acquisite
• Torsione di organi solidi
• Trauma
• Invaginazione non riducibile (polipi)
Perforazione di viscere
• Appendicite acuta
• Trauma
• Diverticolo di Meckel
• Ulcera peptica
Emorragia acuta
• Trauma di viscere solido
• Trauma di vasi maggiori
• Diverticolo di Meckel
• Gravidanza ectopica
Urgenza chirurgica relativa (si possono attendere alcune ore,
in particolare per il digiuno preoperatorio)
Ostruzione intestinale
• Briglie acquisite
• MICI

Infezioni/Parassitosi
• Appendicite acuta iniziale
• Ascessi
• Complicanze di infezioni intestinali o parassitarie
Emorragie senza pericolo di vita
• MICI
• Emorragia intratumorale
Altri
• Coledocolitiasi con ostruzione
• Traumi
Urgenza chirurgica differibile
Traumi
• Lesione epatica, splenica, renale
• Ematoma duodenale
• Pseudocisti pancreatica
Altri
• Malattia infiammatoria pelvica
• Pancreatite (non-emorragica o necrotizzante)
• Torsione dell’omento
• Infarto splenico (anemia falciforme)
• Patologia del tratto urinario

Appendicite acuta
Rappresenta una delle cause più comuni di addome acuto nel-
l’adolescente; la maggior parte dei casi si verifica tra i 12 e i 15
anni di età. La presentazione clinica varia a seconda dell’età
del paziente ma in genere nell’adolescente è piuttosto tipica e
la diagnosi è in genere più agevole e veloce rispetto alla prima
e seconda infanzia. La sintomatologia “classica” inizia con una
sensazione di malessere generale, dolore sordo a livello epiga-

Figura 1. 
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Cisti ovariche e torsione ovarica
Negli ultimi anni si è osservato un aumento dell’incidenza della
patologia cistica dell’ovaio in età pediatrica e nell’adolescente,
anche in conseguenza del miglioramento delle tecniche ecogra-
fiche e di screening.
In genere nel periodo puberale, a causa delle modificazioni
ormonali associate alla comparsa del ciclo mestruale e dei carat-
teri sessuali secondari, la possibilità che una lesione cistica del-
l’ovaio sia benigna è molto elevata. L’obiettivo principale nella
gestione della patologia in questa fascia di età è quindi quello di
individuare le cisti di natura funzionale e ridurre l’incidenza della
loro exeresi quanto più possibile. L’osservazione clinica ed eco-
grafica anche delle cisti emorragiche o con ecostruttura disomo-
genea è da molti Autori consigliata, data l’elevata incidenza di
risoluzione spontanea. Le cisti di maggiori dimensioni (diametro
superiore ai 7 cm) devono essere asportate per il rischio di tor-
sione ovarica. Dal punto di vista terapeutico la laparoscopia è
particolarmente indicata ed ha anche un ruolo diagnostico fon-
damentale.
Nel periodo pre-menarcale il rischio che si sviluppi una neopla-
sia maligna nell’ambito di una lesione ovarica è più elevato; la
condotta terapeutica in questa fascia di età è particolare. In
generale le cisti semplici, uniloculari, richiedono un monitoraggio
ecografico; lesioni emorragiche, a contenuto non limpido o sepi-
mentate, devono essere trattate chirurgicamente, indipendente-
mente dalle dimensioni, per il maggiore rischio di patologia mali-
gna. La laparoscopia, per lo stesso motivo, può non essere indi-
cata.
L’obiettivo principale resta in ogni caso il trattamento conservati-
vo, data l’incidenza delle forme funzionali in epoca adolescen-
ziale. 
Ciononostante, la presentazione spesso con un quadro di addo-
me acuto, dovuta ad una torsione ovarica rende difficile evitare
l’esplorazione chirurgica; quando questa è necessaria lo scopo
è, oltre alla risoluzione della sintomatologia clinica, la diagnosi
precoce di eventuali forme neoplastiche, seppur rare e la pre-
servazione della maggior quantità possibile di tessuto ovarico
sano (Figura 3).
La torsione testicolare si può presentare con dolore addomi-
nale che origina dal testicolo. L’esame obiettivo dei genitali
esterni è indispensabile in ogni adolescente di sesso maschi-
le che si presenta con dolore addominale. 
Tale situazione è una delle vere “emergenze” chirurgiche nel-
l’adolescente e la necrosi del testicolo, secondaria alla com-
promissione dell’apporto vascolare si realizza in poche ore.
L’epoca più critica è la pubertà e il periodo immediatamente
successivo quando la gonade aumenta notevolmente in
dimensioni e peso.
Il dolore interessa lo scroto o l’addome inferiore e l’esordio può
essere sia improvviso che insidioso. La diagnosi differenziale
deve essere posta con la torsione di appendici testicolari o epi-
didimarie e con l’epididimite (Figura 4).

strico o periombelicale, febbre moderata e vomito. Nel giro di
alcune ore il dolore si localizza a livello della fossa iliaca destra.
La diagnosi differenziale deve escludere principalmente un pro-
blema medico (gastroenterite); l’esecuzione di un’ecografia
dell’addome, nel dubbio diagnostico, può escludere una pato-
logia a carico della colecisti o dell’ovaio (massa o torsione). La
laparoscopia rappresenta il “gold standard” di trattamento; nei
casi di appendicite complicata (gangrenosa, perforata o asces-
so appendicolare) a volte può essere necessaria la conversio-
ne in laparotomia (Figura 2).

Patologia pelvica 
nell’adolescente
La presenza di una gravidanza ectopica deve essere sospetta-
ta in ogni giovane in età fertile che riferisce dolore ai quadranti
inferiori dell’addome. Circa il 95% delle gravidanze ectopiche si
localizza a livello delle tube; raramente si ha una localizzazione
ovarica, addominale o a livello della cervice. La maggior parte
delle gravidanze ectopiche si presenta tra le 6 e le 12 settima-
ne di gestazione. Tra i fattori di rischio vi sono una storia di
malattia infiammatoria pelvica o pregresse gravidanze ectopi-
che.
Il dolore addominale è presente nel 97% dei casi; la febbre è un
segno raro e l’irritazione peritoneale è presente solo in caso di
emorragia; in quest’ultima situazione, l’esordio classico è quel-
lo di un improvviso dolore pelvico e addominale. Dal 10 al 20%
delle pazienti si presenta in stato di shock.
La diagnosi si avvale del dosaggio della HCG nel siero e del-
l’ecografia che ha un’accuratezza del 70-90% ed è in grado di
stabilire se la gravidanza sia intra o extrauterina.
La malattia infiammatoria pelvica si sviluppa in circa 1 su 8 gio-
vani adolescenti sessualmente attive. Può essere causa di
infertilità ed è associata a rischio aumentato di gravidanza
ectopica.
Il sintomo di presentazione più comune è il dolore pelvico,
associato a secrezioni vaginali e disuria.

Figura 2.
Appendicite acuta

pre-gangrenosa.



Malattie infiammatorie croniche
intestinali
Le MICI, in età pediatrica si presentano con un’incidenza totale
variabile tra 4 -7 nuovi casi su 100.000.
Nel gruppo delle MICI vanno identificate il Morbo di Crohn e la
Rettocolite Ulcerosa, le quali, nel 15-25% dei casi presentano un
esordio in età pediatrica ed un’età media alla diagnosi di 12 anni.
Sia la RCU che il M. di Crohn possono rappresentare causa di
addome acuto nell’adolescente.
In generale possiamo considerare che nel M. di Crohn le cause
di addome acuto sono da correlare alle complicanze della
malattia come stenosi, fistole, perforazione intestinale con
emorragia.
Nella RCU invece l’emergenza è rappresentata dalle enterorra-
gie; l’intervento chirurgico in questo caso è risolutivo.
In ogni caso, in genere, l’adolescente affetto da MICI che giunge
con un quadro di addome acuto è un paziente “noto” per cui il

primo sospetto è proprio da indirizzare verso una delle compli-
canze di un Crohn o una Rettocolite Ulcerosa.

Traumi addominali
Gli adolescenti sono spesso vittime di traumi di tipo “contusivo”
piuttosto che “penetrante”, essendo le modalità più frequenti
rappresentate da incidenti stradali (scooter, bicicletta, passegge-
ri di automobili) e cadute. La presenza di una lesione di un orga-
no solido deve essere sempre sospettata in presenza di dolore
addominale dopo un evento traumatico, anche apparentemente
banale.
È evidente che l’approccio al grave paziente politraumatizzato
deve prevedere prima di tutto la stabilizzazione dei parametri
vitali e la rianimazione cardiopolmonare.
In genere se il paziente è emodinamicamente instabile, quindi vi
è probabilmente una lesione importante di un organo solido

A B

A B
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Figura 3. 
Cisti ovarica.

Figura 4. 
Torsione testicolare.
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dal tempo intercorso dai primi sintomi. Il segno principale del-
l’occlusione intestinale è rappresentato dal vomito che può esse-
re biliare o non biliare. Nel primo caso una radiografia diretta del-
l’addome sarà in grado di indirizzare verso un’occlusione prossi-
male o distale; successivamente lo studio radiologico delle
prime vie digestive con mezzo di contrasto (se l’occlusione è
prossimale) o il clisma opaco (se l’ostruzione è distale) consen-
tiranno di porre un sospetto diagnostico e di impostare l’approc-
cio chirurgico più idoneo.
Nel caso di vomito non biliare la radiografia diretta è in genere
seguita da quella con mezzo di contrasto.
Gli esami di laboratorio devono, nel sospetto di occlusione, pre-
vedere sempre le amilasi, che se alterate indirizzeranno all’ese-
cuzione di un’ecografia addominale.
Tra le cause di occlusione intestinale nell’adolescente, vanno
ricordate le briglie (in genere acquisite), il volvolo intestinale, l’in-
vaginazione intestinale; in questo caso è sempre da sospettare
un trigger responsabile dell’invaginazione, come un linfoma inte-
stinale o un polipo (singolo o multiplo, come nella poliposi di
Peutz-Jeghers) (Figura 6).
I quadri patologici descritti fino ad ora rappresentano le cause
più comuni di addome acuto nell’adolescente; la pratica medica
comunque è ricca di eccezioni ed anche per quanto concerne
l’argomento trattato è possibile che ci si debba trovare di fronte,
prima o poi, a situazioni decisamente più rare.
Sono infatti descritti in letteratura casi di volvolo gastrico, pan-
creatiti ed urgenze addominali correlate ad evoluzioni di patolo-
gie croniche di tipo internistico ed oncologico, casi di ulcera duo-
denale perforata.
In questi casi più rari la diagnosi in genere viene effettuata al
tavolo operatorio ed è, evidentemente, giustificato un atteggia-
mento di tipo interventistico, utile non solo dal punto di vista tera-
peutico ma anche diagnostico. Un quadro di addome acuto
comunque, proprio per le caratteristiche che lo rendono tale e
indipendentemente dalla rarità o meno della causa sottostante,
richiede nella quasi totalità dei casi l’esplorazione chirurgica.
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le dettate dalle caratteristiche clinico-endocrinologiche, sia cuta-
nee che sistemiche, e dagli aspetti psicologici dei pazienti. In
particolare non si può dimenticare che i topici antiacne sono
potenzialmente irritanti e quindi la loro prescrizione deve essere
modulata con attenzione in quanto la cute degli adolescenti è
spesso sensibile. In questo contesto si inserisce il concetto del-
l’aderenza alla terapia il quale sembra influenzare, più di quanto
non si pensasse in passato, il risultato terapeutico. Gli adole-
scenti sembrano essere una delle categorie di pazienti acneici
nelle quali l’aderenza al trattamento non è elevata.
Sempre sul piano terapeutico, un aspetto ancora dibattuto è l’età
minima di prescrizione delle tetracicline, la quale comunque
sembra essere stabilita intorno ai 12 anni. Di recente l’attenzione
dei dermatologi che si interessano di acne è concentrata sull’ap-
plicazione della nuova regolamentazione europea in tema di iso-
tretinoina orale. Tale nuova normativa coinvolge significativamen-
te anche le prescrizioni in età adolescenziale.
Nell’arco di quasi un decennio di attività dell’ “Ambulatorio per lo
Studio e la Terapia dell’Acne e delle Dermatosi Correlate” ci si è
resi conto di alcuni cambiamenti avvenuti nell’evoluzione di que-
sta dermatosi. Pur essendo essa presente nell’immaginario
comune come poco più di un segno tipico della gioventù essa è
spesso, in realtà, un serio problema per chi ne è affetto. Deve
quindi essere considerata seriamente sia dai genitori che dal
medico, essa infatti può segnare pesantemente quello che è lo
sviluppo psico-fisico dell’adolescente. Negli ultimi anni si è potu-
to avvertire un miglioramento delle nostre potenzialità terapeuti-
che nell’acne. Tra gli aspetti più significativi si può fare cenno ai
tempi di guarigione divenuti più brevi ed alla ridotta osservazio-
ne di casi di notevole gravità in quanto si riesce ad agire tera-
peuticamente in tempo anticipandone l’evoluzione. 

L’acne: aspetti diagnostici 
e terapeutici
V. Bettoli, A. Borghi, L. Mantovani, F. Osti, A. Virgili 

Dipartimento di Medicina Clinica e Sperimentale, Sezione di Dermatologia, Università degli Studi di Ferrara

L’acne è una dermatite su base infiammatoria che ha come tar-
get il follicolo pilo-sebaceo e si manifesta prevalentemente in età
adolescenziale. Se i fattori ambientali intervengono limitatamen-
te nello sviluppo delle manifestazioni acneiche, quelli genetici
sono invece determinanti. Essi influenzano significativamente i
momenti patogenetici dell’acne: ipercorneificazione dell’infrain-
fundibolo, ipersecrezione sebacea, aumento del P. acnes ed
infiammazione.
Lesioni acneiche si osservano in una percentuale molto elevata
di soggetti, in alcune casistiche anche fino al 95%. Nella mag-
gioranza di questi casi però la severità clinica è lieve, tanto che
non tutti gli affetti si rivolgono ad un medico per un trattamento.
Le prime manifestazioni cliniche a presentarsi sono le lesioni non
infiammatorie, comedoni aperti o punti neri e comedoni chiusi o
microcisti. Queste precedono, in termini temporali, la formazione
delle lesioni infiammatorie, papule, pustole e noduli. 
Questi quadri clinici caratterizzano tutte le varietà di acne indi-
pendentemente dall’età di comparsa (neonatale, infantile, prea-
dolescenziale, adolescenziale, esordio tardivo) e dalla severità,
anche se i noduli sono tipici delle forme più gravi.
Le lesioni acneiche lasciano frequentemente esiti cicatriziali il cui
numero e la cui severità sono regolati geneticamente. È stato
infatti dimostrato come i soggetti che sviluppano cicatrici pre-
sentino un tipo particolare di reazione infiammatoria cellulare.
La maggior parte delle cicatrici post-acneiche si sviluppa in età
adolescenziale e negli anni immediatamente successivi. È que-
sto infatti il periodo nel quale si ha mediamente il picco di seve-
rità dell’acne. Il momento in cui è ragionevole agire terapeutica-
mente, in termini di prevenzione, è quindi proprio quello adole-
scenziale.
La scelta terapeutica in età adolescenziale deve rispettare rego-
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di età, i coliformi tornano ad essere la causa predominante a
seguito di patologie ostruttive urinarie. Raramente possono
essere chiamati in causa batteri quali il Mycobacterium tuberco-
losis e la Brucella.
Le epididimiti chimiche rappresentano un processo infiammato-
rio dovuto in genere a reflusso sterile di urine rappresentando
una causa rara di irritazione epididimale.

Clinica
La epididimite è la causa più comune di tumefazione dolorante
del testicolo in ragazzi in età postpuberale. In genere è interes-
sato un epididimo ma l’infiammazione può essere bilaterale. 
Un tipico quadro è il graduale sviluppo di dolore scrotale con
febbre che raggiunge il picco massimo entro 24 ore. Variabile la
presenza di disturbi minzionali irritativi legati ad una possibile

Le epididimiti 
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M. De Simone1, G. Raiola2, M.L. Iezzi1, R. Ursini1

1Clinica Pediatrica,Università Studi di L’Aquila; 2Azienda Ospedaliera “Pugliese Ciaccio”, Catanzaro

Introduzione
Oggi, sempre più emergenti, sono le problematiche andrologi-
che nell’adolescente e compito dell’adolescentologo è quello di
individuare e prevenire patologie che nel tempo possono dar
luogo a problemi inerenti la futura “salute” sessuale dell’individuo
in quanto le infertilità riconoscono nel 40% cause maschili ben
definite.
Gli epididimi, attraverso i dotti deferenti e la prostata sono in
diretta comunicazione con l’uretra e, quindi, con i microorgani-
smi che la colonizzano e la infettano. 
L’epididimite è definita come un’infiammazione dell’epididimo e,
se l’infezione si estende al testicolo adiacente, si instaura una
orchiepididimite. L’epididimite è la causa maggiore di infiamma-
zione intrascrotale in età adolescenziale e rappresenta la terza
causa di scroto acuto. 

Eziologia
Distinguiamo sia forme specifiche che aspecifiche (Tabella 1) e
alcuni fattori predisponenti sono stati individuati (Tabella 2).
Più frequentemente, l’epididimite è dovuta all’estensione retro-
grada degli organismi attraverso i vasi deferenti e, raramente, da
una propagazione ematica. Gli organismi in causa sono identifi-
cabili nell’80% dei casi e variano in relazione all’età del paziente. 
I coliformi (Escherichia coli) sono predominanti in età prebuberale.
Questi pazienti richiedono sempre una valutazione urologica per
eventuali anomalie genitourinarie, che sono in genere presenti in
circa il 50% dei casi. Altri patogeni, come il Mycoplasma pneumo-
niae, enterovirus ed adenovirus possono rappresentarne la causa.
I patogeni sessualmente trasmessi sono gli organismi maggior-
mente responsabili in età adolescenziale. Negli ultimi decenni, il
mutamento dei comportamenti sessuali degli adolescenti ha net-
tamente mutato i profili infettivi. Infatti, l’incidenza delle infezioni
sessualmente trasmesse (IST) è in aumento nei giovani tra i 15 e
i 25 anni che praticano, in un’alta percentuale di casi, rapporti
sessuali occasionali non protetti. 
Chlamydia trachomatis è responsabile per circa il 50-60% dei
casi, mentre Neisseria gonorrhoeae è il secondo agente infettan-
te più comune responsabile dell’epididimite da IST. Oltre i 35 anni

Tabella 1. Cause di epididimite acuta.

Chlamydia trachomatis

Neisseria gonorrhoeae

Escherichia coli

Proteus  mirabilis

Pseudomonas aeruginosa

Mycoplasma pneumoniae

U. urealyticum

Mycobacterium tubercolosis

Enterovirus

Adenovirus

Brucella

Traumi

Reflusso sterile di urine

Amiodarone
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uretrite concomitante. Il paziente con epididimite secondaria a
IST spesso riferisce all’anamnesi secrezione uretrale.
Il dolore scrotale può accompagnarsi a dolore inguinale e al fian-
co; questi ultimi conseguenti ad un edema importante del cor-
done spermatico che ostruisce l’uretere (Tabella 3).
All’esame fisico, l’epididimo è intensamente dolente ed aumen-
tato di volume e consistenza e la distinzione palpatoria tra epidi-
dimo e testicolo può, a volte, rendersi difficoltosa. Lo scroto
appare eritematoso. Il riflesso cremasterico è usualmente pre-
sente e l’elevazione dello scroto provvede a ridurre il dolore
(Prehn sign). Raramente può instaurarsi un idrocele reattivo.
Nel soggetto più giovane i sintomi possono presentarsi più sfu-
mati e l’evoluzione del dolore più graduale.

Diagnosi differenziale
Una precoce diagnosi differenziale è essenziale in quanto alcu-
ne delle patologie che esordiscono con modalità di dolore iden-
tiche a quelle dell’epididimite possono mettere in serio pericolo
l’integrità della gonade oltre al fatto che il trattamento differisce
significativamente. 
Di fondamentale importanza risulta quindi, oltre l’obiettività,
anche l’anamnesi riguardo le modalità di insorgenza del dolore
che è generalmente improvvisa nella torsione del funicolo sper-
matico e graduale nelle infezioni.
Nella torsione testicolare sono usualmente assenti i sintomi siste-
mici ed il riflesso cremasterico. Il Prehn sign è positivo nell’epidi-
dimite acuta (Tabella 4). 
In caso di torsione dell’idatide testicolare o del Morgagni la dia-
gnosi di certezza può essere posta soltanto nelle prime fasi della
malattia quando un corpicciuolo bluastro e dolente è palpabile al
polo superiore del testicolo (Blue dot sign).
Altre condizioni da tener presenti nella diagnosi differenziale
sono: 
• Cisti epididimale;
• Spermatocele;
• Varicocele;
• Neoplasie testicolari.

Diagnosi strumentale
L’ultrasonografia ad alta risoluzione è oggi il metodo diagnostico
per immagini più efficace nella patologia infiammatoria scrotale.
Essa permette di determinare sia l’estensione della lesione
(orchite, epididimite, orchi-epididimite) che le eventuali compli-
canze (idrocele, ascesso, infarto). Il contenuto scrotale, le corde
spermatiche, i testicoli, coda, corpo e testa degli epididimi, la
cavità vaginale e lo scroto possono essere facilmente visualizza-
ti attraverso l’ultrasonografia la cui realizzazione risulta alquanto

Tabella 2. Fattori predisponenti.

Malformazioni genito-urinarie

Cateterizzazione

Circoncisione

Tabella 3. Sintomi più frequenti nell’epididimite acuta.

Dolore scrotale,  a volte esteso all’inguine ed al fianco

Arrossamento scrotale

Nausea

Febbre moderata, a volte iperpiressia

Sintomi urinari

Secrezione uretrale in caso di IST

Idrocele reattivo

Tabella 4. Diagnosi differenziale.

Epididimite Scroto chirurgico Orchite

Dolore moderato-grave grave moderato-grave

Esordio graduale improvviso graduale-improvviso

Arrossamento scrotale presente presente presente

Febbre moderata-iperpiressia assente moderata-iperpiressia

Nausea a volte presente presente presente

Vomito assente presente presente

Prehn sign positivo negativo positivo

Riflesso cremasterico presente assente presente

Sintomi urinari assenti-presenti assenti assenti
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Terapia
Essendo la causa delle epididimiti prevalentemente infettiva,
l’antibioticoterapia è sempre necessaria. Gli antibiotici vanno
somministrati sulla base di esami colturali. Una recidiva riflette
spesso un trattamento inadeguato.
I Fluorchinoloni, attivi anche contro la Clamidia (Ofloxacina e
Levofloxacina), sono gli antibiotici con spettro più ampio. In alter-
nativa, per una terapia mirata contro la Clamidia o il Gonococco,
possono essere impiegati la Doxiciclina o i Macrolidi, associati
ad una somministrazione una tantum di Ceftriaxone im. In caso
di infezione da coliformi è previsto il trattamento con
Trimethoprim sulfametoxazole.
Il quadro clinico dovrebbe recedere in modo significativo entro
48-72h ma in ogni caso il trattamento dovrà essere prolungato
per almeno 2 settimane; utile la valutazione e l’eventuale tratta-
mento della partner.
La terapia di supporto prevede FANS e riposo, con lo scroto pos-
sibilmente sollevato da un sospensorio.

Prognosi
Con un trattamento adeguato il dolore si risolve in genere entro
1-3 giorni e la guarigione avviene entro 2-4 settimane. 
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semplice, visti i rapporti anatomici di tali strutture. Inoltre tale
metodica risulta essere molto utile nella diagnosi differenziale
delle altre forme di scroto acuto.
La diagnosi di epididimite considera un allargamento epididimale
> 17 mm con ipo o iperecogenicità o ancora, ecostruttura etero-
genea ed aumento della vascolarizzazione all’Eco Color Doppler.
La radiografia non ha un ruolo nella valutazione della epididimi-
te. La scintigrafia potrebbe rappresentare un metodo alternativo
ma ormai è pressoché abbandonata. 

Laboratorio
Le indagini laboratoristiche devono sempre prevedere gli indici di
flogosi, emocromo con formula ed esame delle urine con urino-
coltura. Nel caso sia presente una secrezione uretrale, la ricerca
diretta del microrganismo è rappresentata dal tampone endoure-
trale in modo da eseguire un vero scraping della mucosa uretrale.
È importante ricordare che la gonorrea è sempre associata ad
una secrezione purulenta, a differenza dell’infezione da Clamidia
che si acompagna ad una secrezione mucoide.
L’esame microscopico del secreto va eseguito dopo colorazione
con Gram. L’esame del sedimento urinario può rappresentare
un’alternativa al tampone uretrale.
Infine, importanti possono risultare gli esami sierologici e di rico-
noscimento antigenico.

Complicanze
L’appropriata antibioticoterapia ha ridotto notevolmente l’inci-
denza delle complicanze della epididimite.
Esse per lo più riguardano una orchite. La formazione di un
ascesso è una complicanza che richiede il drenaggio chirurgico
e a volte l’orchiectomia. Altre possibili complicanze sono rappre-
sentate da trombosi dei vasi spermatici, infarto e gangrena del
testicolo. Nell’8% dei casi si sviluppa un idrocele.
Una ridotta fertilità è stata descritta quale esito a distanza di epi-
didimite ma solo nei casi in cui l’affezione si presenta bilateral-
mente. La causa non è ancora molto chiara ma sembra sia vero-
similmente dovuta alla possibile azione ostruttiva causata dal
processo infiammatorio sui vasi deferenti.
L’infezione da Clamidia aumenta da 2 a 3 volte il rischio di tra-
smettere HIV alla partner; infatti il rischio di trasmettere la coinci-
dente infezione da HIV è aumentato se l’uretrite è presente. 
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to dagli anni 70; alla terza edizione (1974) era di 150 pagine e
definiva un centinaio di disturbi mentali. Oggi alla quarta edizio-
ne rivista è un libro di 1000 pagine che classifica oltre 300 distur-
bi psichici. Sui criteri del DSM si basa il riconoscimento delle
malattie psichiche (13) e l’approvazione di nuovi farmaci.
Secondo una recente ricerca (3) la metà dei medici che ha rea-
lizzato l’ultima versione del Manuale ha legami economici con le
case farmaceutiche e la percentuale sale a 100 tra i curatori delle
sezioni sui disturbi dell’umore e su quelli schizofrenici-psicotici, i
due settori che nel 2004 hanno registrato il record di vendite di
psicofarmaci; lo studio non prova che i legami con l’industria
abbiano influenzato gli scienziati, ma il sospetto è legittimo. 

La psicopatologia in età 
adolescenziale
Chi lavora con gli adolescenti può ora avvalersi del concetto (9)
che, sulla base degli sviluppi raggiunti dagli studi del settore, la
psicologia del periodo adolescenziale ha caratteristiche sue pro-
prie che hanno consentito di identificare criteri specifici per indi-
viduare manifestazioni di disagio psicologico o per riconoscere
l’espressione di stati mentali. La nosologia e la nosografia della
psicopatologia adolescenziale hanno pertanto raggiunto una
loro identità affrancandosi sia dalla dipendenza diretta dalle
vicissitudini emotivo-affettive e dalle conflittualità evolutive infan-
tili della prima lettura psicoanalitica dell’adolescenza, sia dalla
assimilazione della psicopatologia adolescenziale a quella del-
l’adulto operata dalla psichiatria. La reticenza di alcuni clinici del
passato a porre una diagnosi precisa derivava in parte da que-
sto atteggiamento ma anche dal timore, peraltro fondato, di eti-
chettare l’adolescente. 
È per questo motivo che la capacità diagnostica acquisita oggi
in questo campo si considera tale non soltanto perché esiste
un’autonomia concettuale e una specificità della psicopatologia
adolescenziale e una possibilità di individuazione della stessa,
ma anche e soprattutto perché questa attività diagnostica è
necessariamente commisurata alla presa in carico relazionale
del giovane. Si ritiene cioè che la sintomatologia da sola non può
rappresentare l’elemento determinante per la diagnosi. Si tratta
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L’adolescenza generalmente è vista come un periodo di confu-
sione, ricco di cambiamenti d'umore e d'intensi eventi emotivi; gli
adolescenti, infatti, affrontano diverse nuove sfide e pressioni
sociali e alcuni vivono con difficoltà questa fase di transizione.
Questi cambiamenti d’umore e del comportamento possono
essere manifestazioni normali in adolescenza, “una fase” da
superare per crescere. Per molti adolescenti, sintomi come la
mancanza di gioia, la confusione, l’isolamento, il ritenersi incom-
preso e manifestare un atteggiamento ribelle possono invece
essere indice di un disturbo dell’umore. Anche un bambino può
presentare una depressione riconosciuta solo negli ultimi due
decenni, il bambino depresso può fingere di stare male, rifiutarsi
di andare a scuola, aggrapparsi a un genitore o essere preoccu-
pato che un genitore possa morire, se più grande può tenere il
broncio, mettersi nei guai a scuola, essere negativo, capriccioso
e sentirsi incompreso. Considerando che il comportamento nor-
male varia da uno stadio evolutivo ad un altro, può essere diffici-
le dire se il bambino stia attraversando una “fase di sviluppo”
temporanea o soffra di un disturbo depressivo. Se da una visita
pediatrica emergono sintomi fisici evocativi di depressione biso-
gnerebbe consigliare una visita da uno psichiatra infantile. 
Più del 20% dei bambini e degli adolescenti in tutto il mondo è
affetto da disturbi mentali disabilitanti, una percentuale notevol-
mente più elevata rispetto alle malattie oncologiche e cardiova-
scolari in questa fascia di età, e Il suicidio rappresenta la terza
causa di morte tra gli adolescenti nei diversi paesi; i disturbi
depressivi maggiori hanno frequentemente l’esordio in adole-
scenza e sono associati con disabilità sociale e rischio di suici-
dio e i disturbi della condotta tendono a persistere dall’adole-
scenza alla vita adulta (16).
L’effettiva rilevanza dei problemi di salute mentale negli adole-
scenti non è a tutt’oggi ancora sufficientemente riconosciuta per
un adeguato programma di prevenzione primaria e secondaria. 
Negli anni 50, ma possiamo dire fino agli anni 70, fare diagnosi
di malattia psichiatrica era difficile per l’assenza di esami di labo-
ratorio e criteri precisi e ogni psichiatra poteva valutare assai
diversamente un paziente. Con l’intento di uniformare le diagno-
si è nato all’inizio degli anni 50 il manuale diagnostico e statisti-
co dei disturbi mentali (DSM) che è stato maggiormente utilizza-



di considerare un approccio diagnostico integrato descrittivo-
relazionale che articola la valutazione descrittiva con la valuta-
zione relazionale con il giovane e la contestualizza nel più vasto
ambito biografico, storico-evolutivo, familiare ed esistenziale pre-
gresso ed attuale.
Proprio per la frequente analogia tra le manifestazioni comporta-
mentali dell’adolescente normale e quello disturbato, si utilizza
come criterio diagnostico discriminante: la presenza di flessibilità
della condotta rispetto alla sua rigidità, il suo carattere transitorio
rispetto alla sua stabilità e ripetitività, ma anche il grado di inter-
ferenza dell’alterazione della condotta nei riguardi del funziona-
mento globale e dell’andamento del percorso e dei compiti evo-
lutivi. Infine risulta di particolare importanza la specifica partico-
larità della psicopatologia adolescenziale che privilegia il corpo
nella manifestazione dei conflitti e il canale espressivo delle con-
dotte agite in opposizione a quelle mentalizzate (9). 
La psicopatologia adolescenziale può essere interpretata utiliz-
zando una prospettiva diagnostica descrittiva oppure la sinto-
matologia presentata. 
Attraverso una prospettiva diagnostica descrittiva (1, 6, 8, 14)
possono essere presi in considerazione i seguenti ambiti: 
• disturbi dell’umore, con particolare riferimento al disturbo

depressivo maggiore, al disturbo bipolare e, infine, alle caratte-
ristiche particolari dei disturbi depressivi con espressività
mascherate di tipo somatoforme, ipocondriaco, fobico-ansioso;

• disturbi psicotici e le questioni prognostiche relative all’esordio
del disturbo schizofrenico;

• disturbi di personalità (sussistono ancora dubbi e controversie
sulla correttezza di questo tipo di diagnosi in adolescenza); 

• disturbi d’ansia; 
• disturbi del comportamento (violenza, inibizione, fuga da casa,

suicidio e tentativo di suicidio, abuso di sostanze); 
• disturbi psicopatologici a mediazione corporea; 
• disturbi del comportamento alimentare.
Per quanto concerne la sintomatologia ricordiamo i: 
• disturbi cognitivi-ideativi: inibizione delle capacità intellettive,

degli interessi relazionali, della capacità di fantasticare, della
capacità di sperimentare l’intensità degli stati emotivi; calo a
volte subdolo, a volte clamoroso delle prestazioni scolastiche
(la scuola è il campo privilegiato delle ansie e dei timori di fal-
limento del giovane e della famiglia);

• disturbi psicosomatici e somatoformi: sintomatologia algica
localizzata o diffusa, ipocondria, astenia e faticabilità, altera-
zioni mestruali, disturbi dell’alimentazione e del sonno;

• disturbi timici: sentimenti di solitudine e abbandonici, di noia,
di disinteresse, di vuoto, perdita di speranza, autosvalutazione,
sentimenti di colpa e di vergogna;

• disturbi comportamentali: fobia scolastica, condotte aggressi-
ve, tossicofiliche, antisociali, fughe, tentativi di suicidio, suici-
dio (un quadro depressivo spesso può esprimersi, come detto,
con condotte agite, non mentalizzate e pertanto gli adolescen-
ti sono particolarmente a rischio).

Buona parte del disagio e della sofferenza psichica di un adole-
scente si esprime attraverso il corpo e il corpo viene utilizzato come
luogo e strumento di espressione e di comunicazione di conflitti
profondi. Osservando gli adolescenti sono evidenti azioni, riti, inve-
stimenti individuali o di gruppo dedicate al corpo: lo abbigliano, tra-
vestono, disegnano, dipingono, perforano, manipolano in mille
modi, ma è palese che l’obiettivo non è renderlo bello e desidera-
bile. Gli adolescenti di oggi sono immersi in una cultura funzionale
al perseguimento di finalità mercantili, che propone l’uso del corpo
e delle sue sembianze come luogo elettivo di comunicazione della
propria identità, dei propri valori, del proprio status, ma anche della
propria felicità e della salute fisica e mentale. Esiste un rapporto tra
questa nuova convenzione sociale e il fatto che alcuni adolescenti
risolvano i problemi di identità utilizzando la dimensione corporea
(15), ma l’esagerata dedizione mentale a ciò che succede nel
corpo, ovvero l'ipermentalizzazione, può comportare seri rischi nel
percorso evolutivo dell’adolescente. 

Che cosa può fare il pediatra
Innanzitutto saper instaurare una corretta comunicazione con l’a-
dolescente e la sua famiglia per valutare il funzionamento globa-
le dell’adolescente senza sopravvalutare il singolo o una con-
dotta preoccupante che può avere il significato di sperimenta-
zione; segno di rischio è rappresentato dalla difficoltà del giova-
ne a rinunciare a forme di comportamento infantile in diversi
ambiti relazionali e dalla difficoltà a raggiungere i diversi obiettivi
maturati in modo appropriato per l’età.
L'intensità del sentire durante l'adolescenza sta certamente
anche alla base dell’irruenza che spesso sostiene azioni scom-
poste o maldestre. Una delle difficoltà maggiori per stabilire con
loro un contatto è la tendenza dell'adolescente a passare all’a-
zione, ad agire i vissuti. Come se si fosse posseduti dal corpo, i
gesti e i movimenti non significano qualcosa, ma sono la cosa
stessa. Importante risulta il rapporto dei ragazzi con i segni del
corpo che si manifestano attraverso il malessere fisico. Non è
infrequente che si manifesti una sproporzione tra sintomo e rea-
zione, un’incongruenza che si può attribuire ad ignoranza di sé e
a paura. L'adolescente tende ad avere una idea di salute intesa
prevalentemente come assenza di sensazioni o stato di neutra-
lità, mentre il malessere è ricondotto indiscriminatamente ad ogni
sensazione inattesa del corpo. 
Una corretta comunicazione costituisce un intervento terapeuti-
co, aiuta il ragazzo a prendere coscienza di sé ma anche a con-
siderare il malessere o il disagio come un aspetto da esaminare
della propria vita (Tabella 1).
Il pediatra utilizzerà le informazioni raccolte per valutare se esi-
stono segni di rischio di un disturbo del percorso evolutivo, iI
riscontro di segni di vulnerabilità relativi ad uno o più di questi
punti può rappresentare un’indicazione sufficiente per proporre
all’adolescente e ai genitori un intervento specialistico, motivato
dal fatto che negare il problema rischia di mantenere una condi-
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dagli incidenti, soprattutto automobilistici e anche tra questi una
certa parte sono attribuibili, in forma più o meno diretta, a com-
portamenti spericolati (per esempio guida spericolata e troppo
veloce, guida dopo abuso di sostanze) che spesso sono espres-
sione di un disagio psichico (tentato suicidio).

La depressione 
La depressione non è solo una malattia “per adulti”, il 5% degli
adolescenti e l’1% dei bambini soffre di una depressione clinica-
mente rilevante (10). Maschi e femmine hanno lo stesso rischio
fino alla pubertà; successivamente le ragazze ne sono vittima

zione di impedimento dello sviluppo e una rinuncia all’opportu-
nità di rendere costruttive le risorse del giovane. Il perdurare di
uno stato di noia, di disinteresse, di inibizione, di isolamento, di
vergogna, l’incapacità di far fronte a tali sentimenti con adeguati
meccanismi di difesa, possono rappresentare gli elementi signi-
ficativi di uno stato depressivo conclamato; esso può apparire
come l’ingigantimento della fisiologica depressione adolescen-
ziale talvolta mascherata da un’espansione del tono dell’umore.
Ci soffermeremo pertanto ora sulla depressione e pertanto
anche accenneremo al suicidio e tentato suicidio in adolescen-
za. Il suicidio è diventata la seconda causa di morte tra i giovani
tra i 15 ed i 19 anni. La prima causa di morte è rappresentata

Tabella 1. Attraverso uno o più incontri il medico dovrà cercare di valutare.

• La flessibilità rispetto alla rigidità e la transitorietà rispetto alla stabilità di una condotta o di un sintomo anche in rapporto sia

a fasi precedenti dello sviluppo sia alle diverse situazioni attuali affrontate

• L’interesse e la facilità che l’adolescente dimostra di osservarsi e di riconoscersi e di manifestare i propri pensieri e i

sentimenti

• La sua capacità di attribuire a se stesso piuttosto che all’esterno la responsabilità e il controllo di quanto gli accade

• La sua capacità di distinguere la realtà esterna dai prodotti della propria mente 

• La qualità dei rapporti con la famiglia, con gli altri adulti e soprattutto con i coetanei

Tabella 2. È molto probabile che un adolescente sia depresso se presenta 5 dei seguenti sintomi.

• Umore depresso per la maggior parte della giornata

• Diminuito interesse e piacere in tutte o quasi le attività quotidiane (chiaro che se non ha voglia di andare a scuola, ma si

allena di gusto a calcio o va in palestra allegramente tre volte la settimana non è affatto depresso, e va incoraggiato a

studiare!)

• Marcata variazione di peso in più o in meno rispetto al peso normale e, nei bambini, una crescita non adeguata all’aumento

normale per l’età  

• Insonnia, o, all’opposto, ipersonnia

• Agitazione o ritardo motorio

• Astenia, facile affaticabilità e scarsa energia

• Sentimenti di inadeguatezza oppure eccessivi sensi di colpa

• Diminuita capacità di pensare, di concentrarsi, o indecisione eccessiva

• Ricorrenti pensieri di morte, pensieri suicidari e, più allarmante ancora, tentativi concreti di suicidio. Le ragazze lo minacciano

di più e fanno dei tentativi più dimostrativi che veramente autolesivi; i maschi invece ne parlano poco ma se si avvitano in

una depressione maligna lo mettono in pratica in modo definitivo, con un rapporto di ben 1 a 7 tra femmine e maschi



due volte più dei maschi. Il 20% dei ragazzi con depressione ad
inizio precoce sviluppa poi il cosiddetto “disturbo bipolare” (4). 
Non tutti quelli che sono depressi o maniacali sperimentano ogni

sintomo (2), alcune persone provano pochi sintomi, altre molti e
la loro gravità varia da persona a persona e nel corso del tempo.
La depressione maggiore si manifesta come una combinazione
di sintomi che interferiscono con abilità quotidiane, quali lavora-
re, studiare, dormire, mangiare (anoressia può essere un sinto-
mo o una patologia psichiatrica a sé stante) e provare interesse
per le attività una volta ritenute piacevoli. Un tale episodio di
depressione invalidante può accadere una volta sola, ma più
comunemente si presenta diverse volte nella vita. La distimia è
un tipo di depressione che include sintomi persistenti che non
sono disabilitanti come i precedenti, ma portano l’individuo a
“non funzionare bene” o a non sentirsi bene. Molte persone affet-
te da distimia ad un certo punto della loro vita possono speri-
mentare anche episodi di depressione maggiore (Tabella 2).
Il disturbo bipolare, anche chiamato psicosi maniaco-depressiva
è un’altra forma di depressione, caratterizzata da cambiamenti di
umore ciclici talvolta rapidi e drammatici, ma più spesso graduali
passando dalla mania alla depressione o viceversa. Quando è
nel ciclo depressivo, un individuo può avere uno o tutti i sintomi
del disturbo depressivo. Quando si trova nel ciclo maniacale,
l’individuo può essere iperattivo, logorroico e avere un eccesso
di energia. La mania spesso influenza il pensiero, il giudizio e il
comportamento sociale in modo tale da causare seri problemi e
imbarazzo. Per esempio, la persona nella fase maniacale può
sentirsi euforico, pieno di progetti grandiosi, la mania, se non
trattata, può degenerare in uno stato psicotico (Tabella 3).
La percentuale di suicidio tra i giovani è triplicata negli ultimi 30
anni. Alcuni sondaggi mostrano che circa il 40% degli studenti di
scuole secondarie hanno preso in considerazione il suicidio in
qualche occasione, più o meno seriamente (12). Se un giovane
confida di avere avuto idee di morte o fantasie suicidarie, la cosa
più importante è prenderlo sul serio. Vi sono evidenti prove che
chiunque parli di suicidio lo stia pensando veramente e la mag-
gioranza dei giovani che tentano di suicidarsi ne hanno parlato in
precedenza, cercano aiuto. 
Occorre porre attenzione ad alcuni segni specifici come le modi-
ficazioni marcate della personalità o del comportamento, distur-
bi del sonno e dell’alimentazione, gravi cadute nella resa scola-
stica o lavorativa (17). Molti giovani a rischio di suicidio prendo-
no la loro tragica decisione subito dopo una delusione come la
fine di una relazione, un fallimento scolastico o sociale, un litigio
con i genitori o uno scontro con un’autorità. Il ricorso all’alcool è
frequente. La depressione può presentarsi infatti in forma
“mascherata” da problemi fisici o da altre condizioni in apparen-
za completamente non attinenti. Tra questi vanno citati i disordi-
ni alimentari come l’anoressia nervosa e/o bulimia che possono
non essere solo un sintomo e non una diagnosi (Tabella 4). 

Terapia 
La psicoterapia spesso non è in grado da sola di controllare suf-
ficientemente i sintomi della depressione e pertanto è indicata in

Tabella 3. Sintomi evocativi di depressione e di mania.

Depressione

• Persistenza tristezza, ansia o umore “vuoto” 

• Sentimenti di pessimismo, mancanza di speranza 

• Sentimenti di colpa, inadeguatezza (essere senza

valore), impotenza (essere senza aiuto) 

• Perdita di interesse o di piacere in quelle attività e

hobby che in passato erano coinvolgenti e piacevoli 

• Diminuzione di energia, affaticamento, sentirsi “a

terra” 

• Difficoltà a concentrarsi, a ricordare, a prendere

decisioni 

• Insonnia, risveglio mattutino precoce, o ipersonnia 

• Perdita di appetito e/o peso o sovralimentazione e

aumento di peso 

• Pensieri di morte o di suicidio; tentativi di suicidio 

• Irrequietezza, irritabilità 

• Persistenti sintomi fisici che non rispondono al

trattamento, come mal di testa, disturbi digestivi e

dolore cronico 

Mania 

• Euforia eccessiva o abnorme 

• Irritabilità insolita 

• Diminuito bisogno di dormire 

• Idee grandiose 

• Incremento dell’eloquio, logorrea 

• Fuga delle idee 

• Aumento del desiderio sessuale 

• Marcato aumento dell’energia 

• Povertà di giudizio 

• Comportamento sociale inappropriato 
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complica anziché semplificare la relazione e obbliga quindi il
curante ad un attento, competente e continuo monitoraggio del
campo relazionale.
Molte forme di psicoterapia (11), incluse alcune forme brevi (10-
12 settimane), possono aiutare le persone depresse. Terapeuti
comportamentali insegnano ai pazienti come ottenere maggior
soddisfazione e ricompense dalle loro azioni e come disappren-
dere quei comportamenti che contribuiscono a mantenere la
depressione o ne sono la conseguenza.
La terapia interpersonale e la terapia cognitivo-comportamenta-
le possono essere utili per la cura di alcune forme di depressio-
ne: la prima si focalizza sulle relazioni personali disturbate del
paziente che causano e aumentano la depressione, la seconda
aiuta i pazienti a cambiare stili di pensiero negativi e i comporta-
menti spesso associati alla depressione.
Le terapie psicodinamiche, che alcune volte sono usate per il
trattamento delle persone depresse, si focalizzano sulla risolu-
zione dei sentimenti conflittuali dei pazienti. Spesso, queste tera-
pie non vengono utilizzate fino a quanto i sintomi depressivi non
sono diminuiti significativamente. 

In conclusione
Gli adolescenti depressi possono avere difficoltà a comunicare i
propri stati d’animo o pensano che gli altri non li possano capi-
re. È importante avere una buona dose di pazienza, sensibilità,
attenzione e comprensione per potersi avvicinarsi ad un adole-
scente che potrebbe soffrire di depressione. Una diagnosi nega-
ta o tardiva può incidere gravemente sulla futura qualità di vita
del paziente. Quando qualcuno è depresso, è difficile che possa
vedere “la luce alla fine del tunnel” ed è quindi importante tra-
smettere fiducia e speranza, parlandogli e spiegandogli bene
che cosa sta succedendo e cosa si può fare. Un trattamento effi-
cace offre speranza.
L’aiuto può arrivare se noi pediatri riusciamo con gli adolescenti
a mettere a fuoco ciò che eventualmente blocca la trasformazio-
ne adattiva superando l’idea del “curare” che porta necessaria-
mente con sé un assunto di patologia nel soggetto di cui ci stia-
mo occupando. 
Quanto irriti la parsimonia comunicativa dei ragazzi è esperienza
comune e facilmente si finisce per attribuire loro l’intenzione di
voler misurare l’informazione o di non voler condividere, per scel-
ta, i propri pensieri. L’adolescenza è infatti un tempo di chiusura
e di silenzio, non perché i ragazzi abbiano difficoltà a parlare, ma
per una particolare necessità di “incubare” la parola presente
all’interno e che deve trovare il luogo ed il tempo per nascere,.
Spesso gli adolescenti a specifiche domande rispondono con
una negazione, ma il “niente” a volte significa solo “non è il
momento”; parleranno poi se gli adulti sapranno mantenere viva
la loro curiosità di sapere. Quando è presente il mutismo è tal-
volta vissuto da noi come un blocco, un problema, un’incapacità
comunicativa; può divenire invece contatto solo nel riconosci-

associazione alla terapia farmacologia che può essere molto
utile, soprattutto quando la malattia raggiunge un certo grado di
sofferenza. Per alcune persone bastano i farmaci per curare i sin-
tomi della depressione, per altri, la psicoterapia in combinazione
con una cura farmacologica aiuta a raggiungere una migliore
comprensione dei sintomi, ad accettarli ed a superarli. Può esse-
re d’aiuto avere una persona di supporto per parlare durante un
periodo difficile e il pediatra che conosce I punti di forza e di
debolezza del singolo paziente può aiutarlo, anche solo con
brevi telefonate. I giovani in particolare possono trarre beneficio
dalla terapia, molti stanno meglio al solo sapere che non sono da
soli nella depressione.
L’Emea ha recentemente (giugno 2006) approvato l’uso della
fluoxetina nei bambini sopra gli 8 anni con depressione modera-
ta o grave. Lo psicofarmaco potrà essere prescritto solo dopo
aver verificato l’inefficacia della psicoterapia (4-6 sedute) che
resta l’intervento di prima scelta e se dopo 9 settimana non ci
sono segni di miglioramento occorre sospenderlo. L’iniziativa
arriva dopo che alla fine del 2005 l’Fda aveva autorizzato la pre-
scrizione nei bambini a partire dai 7 anni. L’impiego pediatrico
dei Srri (inibitori selettivi della ricaptazione delle serotonina) era
finora possibile come prescrizione “out of label” su iniziativa indi-
viduale del medico. La novità rispetto al passato è rappresenta-
ta dal fatto che i nuovi foglietti illustrativi conterranno l’indicazio-
ne per pazienti superiori agli 8 anni. Da noi l’antidepressivo più
prescritto ai minori sotto i 18 anni non è la fluoxetina ma la
paroxetina finita sul banco degli imputati per aver causato una
più alta incidenza di suicidi…. 
Anche in adolescenza la prescrizione psicofarmacologica
dovrebbe essere attuata quando tutti gli altri provvedimenti tera-
peutici (psicoterapia individuale, intervento sulla famiglia, inter-
venti sul contesto socio-ambientale, attività alternative e così via)
risultano insufficienti per migliorare il disturbo depressivo (9). Di
solito, per ottenere il miglior risultato possibile nelle malattie
depressive gravi, in particolare quelle ricorrenti è necessario
l’uso di farmaci, combinato o precedente alla psicoterapia.
Certamente la prescrizione psicofarmacologica in adolescenza

Tabella 4. Comportamenti osservabili frequentemente
associati ad un rischio di suicidio.

• Parlare di morte, di suicidio o farsi del male 

• Presenza di panico e d’ansia cronica 

• Insonnia costante 

• Cambiamenti nelle abitudini di sonno e/o alimentari 

• Recenti e ripetuti fallimenti scolastici o lavorativi 

• Cessione d’oggetti personali particolarmente cari 



mento del diritto a tacere, di un bisogno profondo di stare e di
stasi. Compito di noi pediatri è saper rispettare tempi e modi,
saper interpretare il linguaggio del corpo e stabilire quindi un
contatto.
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gruppo controllo ma non in maniera statisticamente significativa
(carot.dx: 0.061±0.01 vs 0.08±0.001 cm p NS; carot.sx:
0.066±0.09 vs 0.086±0.03 cm p NS). Al contrario si rilevava una
diretta correlazione, nei soli soggetti obesi, quando venivano
messi in rapporto gli spessori intimali e P-selectina e ICAM-1
(r=0.651, p<0.001; r=0.487, p=0.002;  rispettivamente).
Nessuna correlazione significativa emergeva dal raffronto tra i
valori degli  spessori intimali medi, CD40L, 8-iso-PG2a  e para-
metri lipemici e metabolici (p NS).
Conclusioni: L’upregolazione delle adesine endoteliali pertan-
to rappresenta verosimilmente il braccio effettore attraverso cui
l’obesità favorisce  una aterogenesi tanto precoce quanto acce-
lerata.

L’attività sessuale 
nell’adolescenza

L. Pecchioli, F. Franchini

Servizio per lo studio degli adolescenti. Dipartimento di Pediatria di Firenze

L’adolescenza viene considerata una fase della vita che va dal-
l’infanzia alla vita adulta.
Con la pubertà che generalmente comincia intorno ai 12 anni
nelle femmine e 14 anni nei maschi e si conclude con la matu-
rità. L’inizio della pubertà è seguito da profondi cambiamenti nel-
l’individuo sia di natura psichica che fisica. Durante questo perio-
do l’attività dell’ipofisi crea un aumento notevole della secrezione
ormonale e, nel giro di pochi anni peso e altezza prendono forma
e aspetti quasi definitivi. Di solito lo scatto puberale avviene
prima nelle femmine che nei maschi, così anche l’attività ses-
suale, segnalata della comparsa delle mestruazioni e dagli estro-
geni, poi dei ragazzi segnalata dalla comparsa del seme e degli
androgeni.
Comparsa di peluria, approfondimento della voce, ingrossamen-
to del seno e dei fianchi nelle ragazze. Per quanto concerne l’at-
tività sessuale nei giovani, rimane ancora una scoperta anche se
può apparire cosa semplice e scontata. Purtroppo oggi giorno
l’amplesso sessuale viene vissuto in modo scontato e poco chia-
ro in quanto le informazioni a riguardo sono assai poche. Quanti
genitori dedicano del tempo al figlio per discuterne in modo libe-
ro e chiaro?
Il problema principale rimane il fatto della non comunicabilità,
forse del poco tempo o di remore non superate o forse da tabù.
Ma proviamo a discuterne assieme in quanto possa servire a
chiarire certi dubbi ed arrivare a conoscerne i lati positivi e quel-
li meno.
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Correlazione tra livelli serici 
di molecole solubili di adesione
endoteliale ed ispessimento
intimale carotideo in bambini
ed adolescenti obesi

M. De Simone, M.L. Iezzi, G. Raiola1, K. Pellegrino, 
I. Pezone, E. Gatta, M. Saccomandi

Cl. Pediatrica-Dipart. MISP-Univer.-L’Aquila -1Osp.“Pugliese Ciaccio”- Catanzaro

L’obesità è un potente fattore di rischio cardiovascolare nell’a-
dulto,  e si associa precocemente ad uno stato di attivazione
endoteliale proaterogenico.  Nostre recenti ricerche dimostrano
come l’obesità in età evolutiva abbia tutte le potenzialità per atti-
vare l’endotelio indipendentemente dagli altri fattori convenzio-
nali di rischio, a causa della capacità del tessuto adiposo di pro-
durre citochine infiammatorie.
Scopo dello studio è l’evidenziazione di precoce ispessimento
intimale carotideo  in soggetti obesi presentanti elevati livelli di
molecole di adesione endoteliale. 
Materiali e metodi: In 61 soggetti obesi (39F,31M) di EC 12,00
+/- 2,43 aa (BMI 27,71+/- 2,17) e 46 normopeso (29F, 30M) di
EC 12,8 +/- 2,04 aa (BMI 17+/-1.5), veniva eseguita determina-
zione di:  ICAM-1; P-selectina; CD40L; 8-isoPGF2a (metodica
ELISA), quali parametri dello stato flogistico pro-aterogeno, pro-
trombotico e di stress ossidativo. Ciascun soggetto, al momen-
to dell’osservazione, risultava esente da patologia infiammatoria,
da alterazioni endocrino-metaboliche e/o allergopatie. In un
gruppo di soli 20 soggetti obesi (11F e 9 M) (BMI 26.5.2+/-2.3)
e 10 controlli veniva eseguita ecografia della regione carotidea
bilateralmente utilizzando scansioni assiali e longitudinali esplo-
rando le carotidi comuni per 2 cm a monte  e per 2 cm a valle
rispetto al punto di biforcazione al fine di valutare il punto di mas-
simo spessore intimale (ecografo ad alta risoluzione  ATL 5000
con sonda lineare 10 MHz). Sia i dati antropometrici che i para-
metri di laboratorio sono stati espressi in valori medi +/- DS. Per
l’elaborazione dei dati ci siamo serviti del “t” di Student e della
retta di regressione lineare semplice. La significatività statistica è
stata considerata a partire da p < 0,05.
Risultati: P-selectina, ICAM-1, CD40L, e 8-iso-PG2a risultavano
significativamente più elevati  nel gruppo di obesi rispetto ai nor-
mopeso (P-selectina: 71.3?8.9 vs 45.2?10.6 ?g/L p<0.0001;
ICAM-1: 185.1?31.2  vs 128.2?16.8 ?g/L p<0.0001; CD40L:
2.7?0.6 vs 2.1?0.5 ng/mL p<0.002; 8-iso-PG2a?: 308.4?49.2 vs
212.4?43 pg/L p<0.0001. Per quanto riguarda il dato ecografico,
i valori medi delle medie e DS dello spessore intimale rilevati nel
campione obeso, risultavano lievemente superiori a quelli del

 



A partire dagli anni ’60, l’attività sessuale nei ragazzi e soprat-
tutto negli adolescenti che hanno appena scoperto il sesso nella
sua completezza è notevolmente aumentata.
Gli impulsi sessuali, con lo sviluppo vengono provocati in base
all’impulso il cui soddisfacimento viene limitato o reso superfi-
ciale dalla poca conoscenza nel campo della sessualità.
I giovani non vengono sufficientemente informati sui metodi di
contraccezione, rischi di gravidanze indesiderate e dal contagio
di malattie sessualmente trasmesse. Parlare di contraccezione a
volte crea imbarazzo, recarsi in farmacia per comprare preser-
vativi è diventato un gioco delle penitenze, si preferisce rischia-
re che proteggersi, in quanto il giudizio del farmacista potrebbe
essere frustrante, il termine indica metodi indicati e utilizzati per
evitare di incombere in dispiaceri.  I metodi contraccettivi dispo-
nibili sono: anticoncezionali steroidei o detti ad uso orale cioè la
pillola contenenti estrogeni e progesterone ed agiscono bloc-
cando l’ovulazione e passaggio degli spermatozooi dalla vagi-
na all’utero.
Potrebbe però facilitare l’emissione del virus HIV in quanto
modifica la cervice uterina rendendola più recettiva agli organi-
smi patogeni. Un altro tipo di pillola utilizzata è la pillola del gior-
no dopo, da somministrare però entro 72 ore dall’ultimo rappor-
to sessuale completo non protetto, per provocare un aborto pre-
coce. Esistono anticoncezionali chimici che sono gel, creme
spermicide, schiume, candelette che agiscono distruggendo lo
sperma ma possono provocare irritazioni locali.
Vi sono altri metodi detti a barriera; tra questi i preservativi, che
diminuiscono l’emissione del virus HIV, in quanto non vi è tra-
smissione del seme, poi troviamo il diaframma per la donna una
piccola cupola di gomma spalmata da un composto spermici-
da, penetrata sino a farla aderire alla cervice.
La spirale o IUD, è un sottile filamento di metallo di plastica che
deve essere penetrato e può rimanervi fino a sei anni. Un altro
metodo è il coito interrotto, ovvero la retroazione del pene prima
dell’eiaculazione, ma il comunque meno indicato in quanto rile-
va un tasso abbastanza alto di diffusione di MST, e gravidanze.
Le malattie sessualmente trasmesse sono considerate malattie
infettive, rappresentate da virus o da batteri, che nel rapporto
sessuale emergono come preminenti modalità di contagio.

Gli adolescenti amano la casa?

L. Pecchioli, F. Franchini

Servizio per lo studio degli adolescenti. Dipartimento di Pediatria di Firenze

Bisogna anche trovar modo di rendere lo stare in casa più ricco
di contenuti, di affetto, di parole. Bisogna anche far tornare la
voglia di non uscire la sera (per un adolescente la sera inizia in
genere alle 22-23).
Oggi lo stare in casa di padri e figli è stare in silenzio ignoran-
dosi. I ragazzi indubbiamente, anche solo osservando i rappor-

ti fra i genitori (le loro frasi, i loro immancabili diverbi, etc,), trag-
gono insegnamenti;  ma il colloquio è necessario, mentre non è
necessario la “quinta colonna”, cioè il controllo del ragazzo o
della ragazza ad insaputa degli stessi (domande ad amici, pedi-
namenti, etc.). All’inizio il colloquio è impossibile, il giovane è
sempre melanconico e non risponde, però, buttando con tatto il
discorso magari sull’ironico, i genitori verranno a sapere, ad
esempio, quali sono i compagni del loro ragazzo, se andrà in
discoteca, etc. Molto educativo è far compiere dei lavoretti “di
fiducia” in casa, naturalmente remunerati. I denari, anche pochi,
così guadagnati dal giovane, hanno per lui un grandissimo
significato: è l’inizio dell’indipendenza.
Oggi la casa è meno casa per tutti. Ci si mangia, ci si dorme, ci
si studia, soprattutto ci si vede la televisione. Spesso ci si fida
poco gli uni degli altri, per esempio, nei genitori c’è diffidenza a
lasciare che i ragazzi usino la casa con i loro amici.
Prima di invocare il “coprifuoco”, molti genitori dovrebbero com-
piere un esame di coscienza: sono certi che non dipenda anche
da loro questo girovagare dei figli? Chi non li vuole fuori dovreb-
be sopportarli a casa anche quando diventano invadenti e fra-
cassoni. Loro a casa probabilmente ci resterebbero volentieri.

L’insulina glargine: 
un’arma molto efficace 
nella gestione del diabete 
in epoca adolescenziale

F. Lombardo, G. Salzano, M. Foti, E. Di Tommaso, 
G. Saitta, F. De Luca 

UOC Clinica Pediatrica, Dipartimento di Scienze Pediatriche Mediche 
e Chirurgiche, Policlinico Universitario di Messina

In diversi studi clinici condotti su pazienti con diabete tipo 1
(DMT1), è stato dimostrato che l’insulina glargine, rispetto all’in-
sulina ad azione intermedia (NPH), è capace di migliorare i livel-
li glicemici al risveglio e di ridurre la frequenza degli episodi ipo-
glicemici. Non è stato ancora dimostrato un suo ruolo chiave nel
miglioramento dell’emoglobina glicosilata, soprattutto in bambi-
ni ed adolescenti con DMT1.
Scopo del nostro studio è stato quello di dimostrare l’efficacia di
questa insulina basale in uno schema terapeutico intensivo tipo
basal-bolus, valutando diversi parametri quali l’emoglobina gli-
cosilata (HBA1c), il fabbisogno insulinico medio giornaliero e la
frequenza degli episodi ipoglicemici durante un follow-up di 2
anni in un gruppo di 124 adolescenti (67 ragazze) con DMT1. Tali
soggetti erano stati precedentemente trattati con NPH secondo
uno schema a 4 somministrazioni giornaliere e sottoposti alla
sostituzione della NPH con glargine nel periodo compreso tra
settembre 2003 e marzo 2004.
L’età media dei pazienti all’inizio dello studio era 14.3 ± 0.3 anni
(età media all’esordio del DMT1: 8.8 ± 3.2 anni). Il valore medio
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dell’emoglobina glicosilata al momento del cambio terapeutico
era 9.7 ± 0.5%.
L’ HbA1c diminuiva in maniera significativa 6 mesi dopo l’avvio
della terapia con glargine (7.2 ± 0.1%; p< 0.0001) e risultava
essere significativamente più bassa anche dopo 18 (8.8 ± 0.9%,
p<0.001) e 24 mesi (8.6 ± 0.7%; p<0.05).
Non abbiamo trovato differenze significative per quel che riguar-
da il fabbisogno insulinico medio giornaliero prima e dopo lo
switch terapeutico.
Sono risultati diminuiti gli episodi ipoglicemici registrati dai
pazienti, particolarmente quelli notturni, risultando questi ultimi
ridotti da 4 episodi in media al mese a meno di 1 episodio al
mese (p<0.001).
Se confrontata con l’insulina NPH, la glargine risulta più efficace
nel migliorare il controllo glico-metabolico e nel ridurre la frequen-
za degli episodi ipoglicemici, specialmente di quelli notturni. 

Lo sviluppo neurocognitivo 
in ragazze e adolescenti con
sindrome di Turner non correla
con il deficit staturale

M.F. Messina, M. Valenzise, I. Rulli, G. Zirilli, F. De Luca 

Dipartimento di Scienze Pediatriche Mediche e Chirurgiche,Università di Messina

La sindrome di Turner (ST)  è  una patologia genetica caratteriz-
zata dalla mancanza totale o parziale del cromosoma X ed ha
una incidenza pari a 1/2500 nate vive di sesso femminile. I dati
della letteratura non supportano l’esistenza nella ST di deficit
neurocognitivi o una prevalenza di insufficienza mentale mag-
giore rispetto alla popolazione generale, se si eccettuano le
pazienti con cromosoma ad anello. E’ inoltre ampiamente docu-
mentato come la bassa statura, elemento fenotipico presente
nella quasi totalità delle pazienti con ST, possa influenzare nega-
tivamente lo sviluppo neurocognitivo ma tale correlazione nella
ST non è mai stata segnalata.
Il nostro studio comprende 36 ragazze con ST di età cronologi-
ca compresa tra  6 e 18 anni. La valutazione neurocognitiva è
stata effettuata con le scale WISC III e WAIS in base alle diverse
fasce di età. 
I risultati del nostro studio mostrano come: 1) il quoziente intel-
lettivo medio (FSIQ) è significativamente più basso se parago-
nato a quello della popolazione generale (p< 0.0005); 2) il quo-
ziente intellettivo di performance (PIQ)  è significativamente più
basso rispetto al quoziente intellettivo verbale (VIQ)  e al FSIQ
(rispettivamente p < 0.0025 e p < 0.01) e molte pazienti pre-
sentano una discrepanza VIQ- PIQ; 3) una condizione di ritardo
mentale (FSIQ < 70) è presente in 8/36 soggetti (22.2 %); 4) una
correlazione è stata  trovata tra il cariotipo e il VIQ ed i migliori
punteggi sono stati ottenuti nelle pazienti con alterazioni struttu-
rali della X; 5) nessuna correlazione è stata trovata tra il deficit

staturale e le capacità intellettive. In conclusione possiamo affer-
mare che lo sviluppo neurocognitivo nella ST differisce da quel-
lo della popolazione generale  ma non è influenzato dal deficit
staturale. 
Poiché tale profilo intellettivo può essere causa di difficoltà sco-
lastiche non facilmente riconosciute, sarebbe consigliabile che
tali ragazze ricevessero un supporto specializzato ed un approc-
cio multidisciplinare.

L’ipoglicemia factitia: 
un’eventualità da tenere 
in considerazione nella gestione
di adolescenti con diabete

G. Salzano, M. Pecoraro, F. Lombardo, I. Rulli, 
S. Costa, F. De Luca 

UOC Clinica Pediatrica, Dipartimento di Scienze Pediatriche Mediche 
e Chirurgiche, Policlinico Universitario di Messina

La frequenza di ipoglicemia grave in adolescenti con T1DM varia
da 0.02 a 0.07 episodi per paziente/mese. Tali eventi vengono
generalmente attribuiti ad errori di gestione. In un terzo dei casi
però la causa dell’ipoglicemia rimane sconosciuta. A causa della
scarsa compliance, frequente soprattutto in età adolescenziale,
può essere ipotizzato che comi ipoglicemici ricorrenti siano
determinati da somministrazioni extra di insulina, all’insaputa di
genitori e medici (ipoglicemia factitia). Purtroppo tale argomen-
to, poco trattato in letteratura, può comportare errori interpretati-
vi da parte dei medici e quindi un aumentato rischio di morbilità
o addirittura mortalità. 
Riportiamo il caso di una ragazza di 16 anni con T1DM giunta
alla nostra osservazione per approfondimenti diagnostici in meri-
to a storia clinica caratterizzata da ripetuti episodi ipoglicemici fin
dall’avvio della terapia insulinica, di frequenza e gravità tali da
indurre il Centro di riferimento ad una graduale riduzione delle
dosi fino alla completa sospensione della terapia nell’ultimo
anno. Nonostante ciò, negli ultimi tre mesi 2 ipoglicemie gravi ne
avevano reso necessario il ricovero.
All’ingresso le condizioni generali erano buone ma l’HbA1c era
12.9%, con chetonemia negativa ed emogasanalisi normale.
Riferiti dimagrimento di 5 Kg in tre mesi, polidipsia e poliuria.
Esclusa l’associazione con altre malattie autoimmuni. Riserva
insulinica ridotta.
Il monitoraggio continuo della glicemia (CGMS) per 3 giorni ha
mostrato iperglicemie costantemente tra 300 e 400 mg/dl.
Necessario avviare uno schema insulinico a 4 somministrazioni
al giorno, a causa di un aumento della chetonemia. 
Le indagini psicologiche evidenziavano una personalità caratte-
rizzata da significativo blocco emotivo-affettivo con difficoltà di
espressione di emozioni e bisogni e livello di autostima inade-
guato. Tali elementi sono alla base del desiderio di nascondere
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indici auxometrici: altezza cm 147 (0.6° cle < al T.G. di cm 154.5
(10° cle), seg.superiore/ seg.inferiore 0.84, CFC cm 50.5 ( 0.3°
cle),  peso kg 56 (75°-90° cle), BMI 25.9 ( 98° cle), ph 4 , B 4, iper-
tricosi gambe e braccia (Indice di Ferriman e Gallway = 17).
Menarca a 13 anni, mestruazioni regolari fino a 16 anni poi ame-
norrea. Q.I. (WISC-R) = 69  (lieve deficit intellettivo). Ecocardio
nella norma. Ecopelvi: utero infantile; ovaie in sede e piccole.
FSH: 120 mUI/ml; LH 52.0 mUI/ml; 17 beta estradiolo 18.8pg/ml;
nella norma PRL, profilo tiroideo, cortisolo ed androgeni.
Cariotipo: 46,X, der(X) t (1; X) (q41-q42.11; q26.1-q26.3); studio
FISH  del riarrangiamento cromosomico: monosomia parziale
del braccio lungo del cromosoma X  da Xq 26.1 fino a Xq ter e
trisomia parziale del braccio lungo del cromosoma 1 dalla banda
1q4.4 alla regione 1q ter.
In letteratura sono segnalati rari casi di trisomia parziale del cro-
mosoma 1q vitali, caratterizzati da dimorfismi, ritardo di crescita
e lieve ritardo mentale.
Le stimmate scheletriche turneriane sono dovute all’aploisuffi-
cienza di SHOX, un gene di 40 kb localizzato in PAR1 del cro-
mosoma Xp, che, presente nel caso descritto, spiegherebbe
l’assenza di tali elementi clinici. Il gene POF 1 associato a meno-
pausa precoce è  localizzato nel locus Xq26-q 28 e risulta pre-
sente in una sola copia nella paziente a causa della delezione
descritta. Ciò spiega l’insufficienza ovarica secondaria. La bassa
statura sarebbe legata alla trisomia parziale del cromosoma 1.
In conclusione il caso presentato nella sua rarità permette di
comprendere la correlazione genotipo-fenotipo e chiarisce alcu-
ni aspetti fenotipici  e genetici della menopausa precoce.

Una causa rara di amenorrea
primaria ipergonadotropa: 
la sindrome BPES tipo 1 (blefa-
rofimosi-ptosi-epicanto inverso)

D. De Brasi, M. Biondi, A.R. Colucci, C. Rosania, 
M.G. D’Avanzo

U.O.C. Genetica-Centro Regionale Diagnosi e Terapia della Bassa Statura, 
A.O. “S.G. Moscati, Avellino

L’amenorrea primaria ipergonadotropa è una condizione etero-
genea la cui eziologia comprende riarrangiamenti submicrosco-
pici della X, deficit recettoriali dell’FSH, mosaicismo gonadico,
patologie metaboliche e difetti surrenalici. 
Caso clinico: ragazza di 18 anni, amenorrea primaria ipergona-
dotropa (FSH 146.1 mUI/ml, LH 31.9 mUI/ml, 17 betaestradiolo
4.0 pg/ml), fenotipo con epicanto inverso, rime palpebrali lunghe
e strette, taglio degli occhi orientaleggiante, ptosi palpebrale. A 5
anni operata di blefarofimosi. Il padre ed un fratello, con le stes-
se caratteristiche fenotipiche, operati di blefarofimosi.
Caratteristiche antropometriche: altezza cm 158.8 (29° cle) >
T.G. cm 154.5 (10° cle), CFC cm 54.8 (39° cle), peso kg 63.5 (75°-

la malattia e non effettuare l’insulino-terapia regolarmente. Da qui
il ricorso a dosi esagerate di insulina finalizzate a provocare le
ipoglicemie e far sospendere il trattamento da parte dei medici.

Poliendocrinopatia tipo 3 
in un adolescente

P. Banin,  M. Sprocati, F. Rimondi1, V. De Sanctis

U.O. di Pediatria ed adolescentologia - Arcispedale S. Anna, Ferrara
1Scuola di Specializzazione in Pediatria, Università degli Studi di Ferrara

Il diabete mellito tipo 1 ( DM1) è una delle più comuni patologie
croniche dell’età evolutiva. È ’una patologia ad eziologia multi-
fattoriale nella cui patogenesi gioca un ruolo importante la predi-
sposizione all’autoimmunità. Questo spiegherebbe la frequente
associazione con altre malattie alla cui base vi è un’alterazione
della risposta immunitaria, in particolare la tiroidite di Hashimoto
e la malattia celiaca. In letteratura sono segnalate anche piu’ rare
associazioni con altre malattie autoimmuni.
La sclerodermia è anch’essa una patologia ad eziologia multifat-
toriale su base autoimmune [prevalenza di 15-24 casi su 100.000
(1)], poco comune in età pediatrica [il 2% dei casi esordisce
prima dei 10 anni  e il 20% prima dei 20 anni (2)]. Anche tra i
pazienti diabetici tale patologia sembrerebbe poco comune: in
letteratura sono riportati solo pochi casi.
Segnaliamo il caso di un adolescente di 13 anni, affetto dall’età
di 3 anni da DM1 e da tiroidite autoimmune, che a 10 anni di età
ha presentato lesioni cutanee e parametri laboratoristici compa-
tibili con sclerodermia.
Bibliografia:
1. Mayes MD. Scleroderma epidemiology. Rheum Dis Clin North
Am 2003; 29: 239-54
2.  Black CM. Scleroderma in children. Av Exp Med Biol 1999; 455-48

Amenorrea secondaria e fenotipo
non turneriano in un caso di
monosomia parziale del braccio
lungo di un cromosoma X 
e trisomia parziale del braccio
lungo di un cromosoma 1

M. Biondi, D. De Brasi, A.R. Colucci, C. Rosania, 
M.G. D’Avanzo

U.O.C. Genetica Medica–Centro Regionale Diagnosi e Terapia della bassa statura,
“A.O. S.G. Moscati” Avellino

Tra le cause di amenorrea secondaria ricordiamo la POF (pre-
mature ovarian failure), spesso dovuta  a cause genetiche.
Caso clinico: ragazza di anni 19; fenotipo con sinofrio, ipopla-
sia mandibolare, palato ogivale, brachiclinodattilia del V dito. Gli
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90° cle), BMI 25.2 (94° cle), CI cm 3.5 (> 97° cle), CE cm 10 (97°
cle), DI  cm 6.4 (> 97° cle), Ph 3 B 4. All’ecografia pelvica utero
ipoplasico ed  abbozzi ovarici. Cariotipo (su 100 mitosi) risultato
nella norma (46,XX), così come il dosaggio degli ormoni tiroidei,
degli androgeni e della prolattina. Lo sviluppo psicomotorio
viene riferito nella norma ed il rendimento scolastico ottimo. La
probanda ha assunto estro-progestinici per circa 1 anno.
Le caratteristiche fenotipiche, i dati anamnestico-clinici orientano
per una BPES (blefarofimosi, ptosi ed epicanto inverso) che può
associarsi ad amenorrea primaria ipergonadotropa ed infertilità
(BPES tipo 1). L’eredità è autosomica  dominante. E’ stato iden-
tificato il gene responsabile del fenotipo (FOXL 2), mappato nel
locus 3q22-q23. Mutazioni non sense a carico di questo gene
conducono sia a menopausa precoce sia a blefarofimosi, ptosi
ed epicanto inverso. FOXL 2 codifica per un fattore di trascrizio-
ne coinvolto nella follicologenesi ovarica e pertanto  la amenor-
rea primaria nella BPES sarebbe dovuta alla produzione di una
proteina tronca, non funzionale. Abbiamo sottoposto la proban-
da ed i suoi familiari a studio molecolare di FOXL 2 che ha evi-
denziato la presenza in eterozigosi di una mutazione stop codon
G848A (W204X) nell’unico esone del gene.

Alimenti arricchiti 
per gli adolescenti: consigliabili?

V. Cecconi, F. Franchini 

Servizio di Adolescentologia. Università degli Studi di Firenze

Le mode portano il mercato degli alimenti a muoversi verso le vie
più disparate invogliando il consumatore ad acquistare cibi dalle
non meglio precisate proprietà benefiche-salutistiche. 
I prodotti arricchiti sono presenti ormai da qualche anno, a que-
sti cibi il consumatore medio guarda con interesse anche perché
è un luogo comune pensare che l’apporto di vitamine, ferro, cal-
cio e minerali sia “buona abitudine” per mantenersi in salute.
Ma nel nostro occidente, dove l’obesità rappresenta una piaga
socio-sanitaria e l’alimentazione scorretta è causa di patologia
quali carenze nutrizionali devono essere affrontate?
Una alimentazione equilibrata, ricca e variata garantisce all’orga-
nismo tutti i nutrienti ed i micronutrienti di cui ha bisogno per
mantenere uno stato di eunutrizione. Possono far eccezione
situazioni fisiologiche e patologiche particolari per le quali è
comunque opportuno consultare uno specialista.
In tema di prodotti arricchiti le leggi italiane ed europee appaio-
no inoltre poco chiare ed incapaci di tutelare il consumatore.
Gli alimenti che più di frequente vengono arricchiti sono quelli il
cui consumo è rivolto ad una fascia di età precisa (cereali per la
prima colazione, biscotti, latte, succhi di frutta…), in particolare
bambini ed adolescenti. La pubblicità sulle confezioni punta su
slogan rassicuranti (“indicato per i ragazzi in crescita”, “più ener-
gia e forza già dalla prima colazione” ecc…) con i quali si inten-

de colpire la sensibilità dei genitori ed incuriosire i figli in modo
scorretto. Il rischio tossicità per un eccessivo apporto di certe
sostanze esiste, basti pensare che una tazza di latte fortificato
(250 ml circa) può fornire circa il 50% del fabbisogno vitaminico
giornaliero e con l’aggiunta di una porzione di cereali fortificati si
può arrivare in certi casi a coprire con la sola colazione il 75-
100% dell’ RDA (razione giornaliera raccomandata)!
Soprattutto nell’adolescenza non è possibile, secondo la nostra
opinione pensare di migliorare un cattivo regime alimentare
usando cibi fortificati. (1)
Bibliografia:
1. Franchini F, Calzolai C, Ciacci S. “Nutrizione pediatrica dalla
nascita all’adolescenza. Principi e pratica. Piccin, 2005.

L’impiego della metformina 
in un’adolescente con PCOS
associata a diabete di tipo 2 
e amenorrea primaria

A. Di Stasio, P. Banin1, V. De Sanctis1

Scuola di Specializzazione in Pediatria, Ferrara
1U.O. di Pediatria ed adolescentologia - Arcispedale S. Anna, Ferrara

Il diabete di tipo 2, patologia emergente in età adolescenziale, si
associa a predisposizione genetica  e, nell’80% dei casi, ad obe-
sità,  dovuta a iperinsulinemia da insulinoresistenza. 
L’insulinoresistenza giustifica l’elevata prevalenza, nota già da
tempo,  della sindrome dell’ovaio policistico (PCOS) nelle donne
affette da diabete tipo 2. Le adolescenti con PCOS hanno infatti
un aumentato rischio di sviluppare intolleranza glucidica (IGT) e
diabete mellito (DM), in particolare quelle con alto BMI.
Recenti studi dimostrano che la metformina, ipoglicemizzante
orale di largo impiego nel trattamento del diabete di tipo 2, è effi-
cace anche nella sindrome dell’ovaio policistico, in quanto deter-
mina un aumento della sensibilità all’insulina, una riduzione sieri-
ca di LH e di testosterone totale e libero, un aumento dell’FSH  e
dei livelli di SHBG.
Riportiamo il caso di un’adolescente di 15 anni che giunge alla
nostra osservazione in fase di chetoacidosi secondaria a diabe-
te di tipo 2, amenorrea primaria. Gli accertamenti eseguiti docu-
mentano una sindrome dell’ovaio policistico ed obesità. Dopo la
terapia insulinica dello scompenso metabolico si inizia il tratta-
mento con metformina con ripristino di un controllo metabolico
soddisfacente, non progressione dell’obesità, ripresa della fun-
zione gonadica dopo 6 mesi, regressione delle alterazioni ormo-
nali associate alla PCOS e normalizzazione della funzione gona-
dica dopo un anno.
Bibliografia:
- Mark R. Palmert, Catherine M. Gordon, Alex I. Kartashov,
Richard S. Legro, S. Jean Emans, and Andrea Dunaif, Sreening
for Abnormal Glucose Tolerance in Adolescents with Polycystic
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riane, per cui utero e vagina possono essere assenti o ipoplasi-
ci, mentre le ovaie, derivanti da altro abbozzo embrionario sono
normali. L’aplasia delle strutture mulleriane rappresenta una
delle più frequenti cause di amenorrea primaria persistente,
dopo la disgenesia gonadica. La pubertà si avvia e procede nor-
malmente, i caratteri sessuali si completano ma non compare il
menarca. Possono essere associate altre malformazioni a carico
del rene, dello scheletro o dell’orecchio.
Nella casistica da noi raccolta nel periodo ‘98-’06 e comprenden-
te sei ragazze con età mediana di 15.8 anni (range 14.0-16.6) il
motivo  della consultazione iniziale era costituito sempre dall’a-
menorrea primaria. La statura, ormai definitiva,  risultava  -0.6 ±
0.9 DS, del tutto in sintonia con il target genetico (-0.6 ± 1.0 DS),
normali le proporzioni corporee. I caratteri sessuali secondari si
erano avviati e completati spontaneamente da oltre due anni
prima della consultazione (B5, P5). Dagli esami eseguiti i livelli di
gonadotropine, estradiolo, androgeni surrenalici, ormoni tiroidei
risultavano nella norma. L’esame citogenetico metteva in eviden-
za in tutte un cariotipo normale (46XX). L’ecografia pelvica e la
RMN successivamente mettevano in evidenza normali dimensio-
ni di entrambe le ovaie, marcata ipoplasia  dell’utero in 3/6 ragaz-
ze (diametro longitudinale dell’utero compreso fra 20 e 35 mm) e
aplasia nelle altre 3 pazienti. Ipoplasia del canale vaginale in 3/6
delle pazienti, mentre la vagina risultava assente nella porzione
craniale nelle altre 3. Nella norma risultavano radiografia della
colonna vertebrale, ecografia renale, ecocardiogramma, esame
audiometrico, densitometria ossea. È ipotizzabile che la diversità
di presentazione delle anomalie del tratto genitale nella nostra
casistica di SMRKH possano essere attribuibili ad un difetto
embriologico “isolato” nei casi di aplasia e ad un difetto recetto-
riale  nei casi di ipoplasia (Arch Gynecol Obstet 1998: 262; 27-42).

Complicanze dell’obesità 
in un gruppo di adolescenti         

C. Alfaro, M. D’Aniello, C. Tregrossi, M. Borrelli, 
A.M. Aurino, M.L. Imperato, L. Tarallo 

U.O.C. di Pediatria. P.O. S. Leonardo- ASL NA5. Castellammare di Stabia (Na)

Introduzione: L’obesità in età evolutiva si associa, in studi lon-
gitudinali, nel 30.60% dei casi ad obesità in età adulta, con
aumento di morbilità  a breve e a lungo termine e di mortalità a
lungo termine (1). 
Scopi: Valutare nella popolazione di adolescenti obesi seguiti
presso il nostro D.H. in due anni di attività  (2004-2006) la pre-
senza di complicanze di tipo medico. 
Pazienti e Metodi: Abbiamo analizzato 92 pazienti di età 10-17
anni (mediana di 12 anni), 48 F e 44 M, definiti obesi in base al
BMI secondo la tabella dell’ International Obesity Task Force (2),
mediante anamnesi, esame obbiettivo, esami di laboratorio,

Ovary Syndrome. J Clin Endocrinol Metab 2002; 87: 1017-1023 
- Emre Seli, Antoni J. Duleba, Should patients with polycystic
ovarian sindrome be treated with metformin? Proven and
potential benefits. Human Reproduction 2002; 17: 2230-2236

L’amenorrea secondaria: sintomo
guida in adolescenti con adenoma
prolattino-secernente  

T. Arrigo, M.F Messina, E. Di Tommaso, M. Alosi, 
F. De Luca 

Dipartimento di Scienze Pediatriche Mediche e Chirurgiche, Università di Messina

I prolattinomi sono i tumori dell’ipofisi più frequenti  nell’età adul-
ta e soprattutto nel sesso femminile, mentre sono piuttosto rari in
età pediatrica . 
Nel periodo ’98-’06 abbiamo osservato 5 casi di prolattinoma,
tutti di sesso femminile. Nella nostra casistica (età 12.6-17.0) il
motivo della consultazione  era sempre rappresentato dall’ame-
norrea secondaria, mentre sintomi collaterali più rari erano la
cefalea (in 2 casi), la galattorrea (in 2 casi) e l’emianopsia nasa-
le superiore OD (in 1 caso). Il livello sierico mediano della prolat-
tina era 1554 mU/ml (range 936-2040). In 3/5 casi l’iperprolatti-
nemia si associava a deficit di gonadotropine e GH, mentre la
funzionalità  delle cellule TSH , ACTH ed ADH-secernenti era in
tutti i casi normale. La RMN dimostrava un quadro di microade-
noma in 2 casi o di macroadenoma nei restanti 3 casi (in 1 dei
quali ad estensione sovrasellare). Sei mesi di trattamento con
cabergolina erano sufficienti  ad indurre una normalizzazione dei
livelli sierici di prolattina, con conseguente ripresa dei cicli
mestruali e regressione degli altri sintomi. Nei casi in cui era ini-
zialmente compromessa, la funzionalità delle cellule GH e gona-
dotropino-secernenti si ripristinava.
Conclusioni: a) l’adenoma prolattino-secernente ha una spic-
cata predilezione per il sesso femminile; b) il sintomo-guida è
rappresentato dall’amenorrea secondaria; c) l’effetto negativo
sulla funzione ciclica ovarica non è sempre mediato da un difet-
to funzionale delle cellule gonadotropino-secernenti (probabile
effetto diretto a livello ovarico).

L’amenorrea primaria: sintomo
guida in adolescenti con  
sindrome di Rokitansky

T. Arrigo, M.F. Messina, G. Crisafulli, F. Panetta, 
F. De Luca 

Dipartimento di Scienze Pediatriche Mediche e Chirurgiche, Università di Messina

La sindrome di Mayer Rokitansky Kuster Hauser (SMRKH,#
277000) è caratterizzata da una ipo/aplasia delle strutture mulle-
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esami strumentali se indicati: abbiamo ricercato eventuali compli-
cazioni endocrino-metaboliche, cardiovascolari, polmonari,
gastro-intestinali, ortopediche, dermatologiche, urinarie.
Risultati: Abbiamo riscontrato le seguenti alterazioni:
1. endocrino-metaboliche: alterazione del metabolismo glucidico
(aumento glicemia e/o insulinemia a digiuno e/o alterata curva da
carico di glucosio) in 13 pazienti (14,13%); dislipidemia (aumento
colesterolo totale e LDL e diminuzione HDL e/o aumento triglice-
ridi) in 32 (34,78%); irsutismo o irregolarità mestruali in 9 (9,78%);
tiroidite in 2 (2,17%). 
2. cardiovascolari: ipertensione arteriosa in 1 paziente (1,09%),
dispnea da sforzo in 60 (65,22%), infezioni respiratorie ricorrenti o
asma in 2 (2,17%). 
3. gastro-intestinali: ipertransaminasemia/steatosi epatica in 11
pazienti (11,6%) iperbilirubinemia/ colelitiasi in 3 (3,26%), stipsi in
4 (4,35%). 
4. osteoarticolari: valgismo ginocchia e piedi in 88 pazienti
(95,65%), tibia vara in 5 (5,43%.), epifisiolisi dalla testa del femo-
re in 1 (1,09%), morbo di Perthes in 1 (1,09%), scoliosi in 10
(10,87%) 
5. dermatologiche: acantosi nigricans in 7 pazienti (7,61%), infe-
zioni cutanee recidivanti in 12 (13,04%), strie rubre in 10 (10,87%). 
6. urinarie: cistiti recidivanti in 5 (5,43%).
Considerata la varietà e la frequenza delle complicazioni osser-
vate, è necessaria una stretta sorveglianza clinica degli adole-
scenti obesi.
Bibliografia:
1. Bonow RO, Eckel RH. Diet, obesity and cardiovascular risk. N
Engl J Med  2003; 348:2057-58 
2. Cole TJ et al. Estabilishing a standard definition for child overweight
and obesity worldwide: international survey. BMJ 2000; 320:1-6.

Fattori di rischio per obesità in
un gruppo di adolescenti obesi 

C. Alfaro, M. D’Aniello, M.A. Cascone, A.M. Aurino, 
C. Tregrossi, A. Veneziano, L. Tarallo 

U.O.C. di Pediatria. P.O. S. Leonardo- ASL NA5. Castellammare di Stabia (Napoli)

Introduzione: In Italia si è assistito negli ultimi decenni, al pari
degli altri Paesi occidentali, ad un aumento esponenziale della
prevalenza di obesità in età evolutiva, soprattutto al Sud.  La rapi-
dità ed entità di questo evento non può trovare giustificazione
solo nella componente genetica. ma anche nei cambiamenti dei
comportamenti e dello stile di vita, che peraltro sono le variabili
modificabili (1). 
Scopi: Valutare nella popolazione di adolescenti obesi seguiti pres-
so il nostro DH (2004-2006),  la presenza di fattori predisponenti. 
Pazienti e Metodi: Abbiamo analizzato in 92 pazienti obesi
(definiti secondo le tabelle del BMI elaborate dall’International
Obesity Task Force (2), di età 10-17 anni (mediana 12), 48 F e  44

M, attraverso un’ accurata anamnesi la presenza dei fattori di
rischio comunemente riportati in letteratura (familiarità, alimenta-
zione disordinata,  stile di vita poco attivo, scarso allattamento al
seno, svezzamento precoce, ambiente di provenienza cittadino
piuttosto che rurale, livello socio-economico basso, malnutrizio-
ne fetale).  
Risultati: Abbiamo riscontrato: familiarità per obesità in 84 pz
(91,3%); alimentazione disordinata (salto della prima colazione;
concentrazione calorica in 1-2 pasti, soprattutto la cena; consu-
mo di snacks ipercalorici e bevande zuccherate; abitudine a
piluccare; poche fibre) in 59 (64,13%); stile di vita poco attivo
(abuso di tv, videogames e play-station; internet, studio e lettura
protratti) in 49 (53,26%); allattamento al seno inferiore a 6 mesi in
62 (67,39%); svezzamento prima dei 5 mesi in 69 (75%); ambien-
te di vita cittadino in 56 (60,87%); livello socio-economico basso
in 71 (77,17%); basso peso alla nascita in 21 (22,83%).
Conclusioni: Nella popolazione da noi seguita il maggiore fat-
tore di rischio è risultato la familiarità, ma anche i fattori ambien-
tali sono emersi come importanti. La sfida all’obesità infantile, e
alle sue complicazioni nell’età adulta, deve basarsi sulla preven-
zione primaria dei fattori predisponenti, incoraggiando l’allatta-
mento al seno, controllando l’intake proteico-calorico sin dai
primi mesi di vita, diffondendo nelle famiglie una cultura di vita
sana e attiva e di alimentazione equilibrata e corretta.
Bibliografia:
1. Lobstein T, Frelut M L. Overweight among children in Europe.
Obesity Revews 2003, 4:195–200. 
2. Cole T.J. et al. Estabilishing a standard definition for child
overweight and obesity world wide: international survey. BMJ
2000; 320:1-6.

L’importanza della prima 
colazione nell’alimentazione 
del bambino. La necessità 
di un maggior apporto di fibre

V. Cecconi, F. Franchini 

Servizio di Adolescentologia. Università degli Studi di Firenze

La colazione è il primo pasto della giornata dopo il digiuno not-
turno e gli esperti  la raccomandano per un equilibrato stile ali-
mentare. Evitare la prima colazione è compromettente per bam-
bini ed adolescenti, che possono incontrare maggiori difficoltà
soprattutto a scuola a causa di un digiuno notturno che si pro-
trae per 15-16 ore. Fare colazione è buona abitudine ma fonda-
mentale è la scelta di cibi adatti dal punto di vista calorico-nutri-
zionale. Una tazza di té o di caffè d’orzo zuccherato rappresen-
tano senz’altro una colazione insufficiente, così come la tipica
accoppiata brioche e cappuccino, frequente tra gli adolescenti,
risulta sbilanciata rispetto alle esigenze nutrizionali di queste
fasce di età. Pediatri e Nutrizionisti concordano sul fatto che una
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è risultata positiva al test (19 ppm a 30’ e 25 ppm a 60’, con
associati dolori addominali crampiformi e scariche diarroiche).
Questa ragazza soffriva di intensi DAR da circa 2 anni, per cui era
stata persino sottoposta ad appendicectomia, e da circa un
mese era a dieta senza latte e derivati.    
Discussione: La reazione giornaliera raccomandata di calcio
per la fascia di età 9-18 anni è di 1000/1300 mg, e tre quarti di
questo apporto è fornito da latte e derivati. È importante incenti-
vare la loro assunzione negli adolescenti, spesso portati a segui-
re diete inadeguate. L’intolleranza al lattosio, rara nella forma pri-
mitiva congenita, coinvolge, nella forma primaria acquista ad
espressione tardiva (ipolattasia di tipo adulto), caratterizzata da
declino progressivo, geneticamente determinato, dall’attività lat-
tasica, il 15- 40% della popolazione italiana, prevalentemente al
Sud. Il quadro clinico di DAR/diarrea cronica da intolleranza al
lattosio è confondibile con quello della sindrome del colon irrita-
bile (2). Nel nostro studio, solo una paziente su 19 sottoposti a
dieta senza latte per supposta intolleranza al lattosio è risultata
realmente affetta, mentre gli altri subivano ingiustificate restrizio-
ni dietetiche. 
Conclusioni: L’esecuzione del breath – test al lattosio è utile per
evitare incongrue diete in adolescenti con sindrome del colon irri-
tabile. Il MH 200 Microbed EC 60  Gastrolyzer è risultato un
mezzo semplice, riutilizzabile, non invasivo per la diagnosi di
intolleranza al lattosio.
Bibliografia:
1. Barba G. et al. Association between body mass and frequency
of milk consumation in children. B M J Nutr 2005; 93: 15-19.  
2. Vernia P. et al. Lactose malassorbiption, irritable bowel
syndrome and self reported milk intolerance. Dig Liver Dis 2001;
33 (3): 234-9.

Ipogonadismo ipergonadotropo
ed ectopia testicolare trasversa
in due gemelli

E. Giacomoni1, V. De Sanctis2, C. Vella3, A. Franchella3

1Scuola di Specializzazione in Pediatria, Università di Ferrara
2U.O. di Pediatria ed Adolescentologia, Arcispedale S. Anna, Ferrara
3U.O. di Chirurgia Pediatrica, Arcispedale S. Anna, Ferrara 

Abstract: Descriviamo due casi di ipogonadismo ipergonado-
tropo riscontrato in 2 gemelli di anni 12 con storia clinica di ipo-
spadia posteriore ed ectopia testicolare trasversa (TTE).
La TTE è una condizione di rara osservazione (finora sono stati
riportati circa 150 casi nella letteratura internazionale). In questo
articolo descriviamo alcune peculiarità riscontrate nel corso del
follow-up endocrinologico in 2 pazienti seguiti presso la U.O. di
Pediatria ed Adolescentologia dell’Arcispedale S. Anna di Ferrara
e riportiamo una revisione della letteratura sull’argomento.
Caso clinico: Due gemelli omozigoti sono stati inviati alla nostra

tipica colazione mediterranea rappresenta la scelta più sana,
equilibrata e in grado di apportare tutti i principi nutritivi necessari
al corretto sviluppo del soggetto in età evolutiva.
Escludendo la tipica colazione all’inglese (salata e ricca in gras-
si animali) e la colazione al bar (povera in calcio, ricca in zuccheri
e grassi di dubbia provenienza); la colazione italiana a base di
latte (yogurt), fette biscottate (pane, cereali), marmellata e frutta
rappresenta senz’altro una buona abitudine alimentare.
Questa fornisce infatti un equilibrato contenuto in zuccheri sem-
plici e complessi, proteine, vitamine e sali minerali (soprattutto
calcio e fosforo). Un posto di rilievo dovrebbe essere inoltre dato
agli alimenti ricchi in fibre, per questa ragione l’utilizzo di pane e
cereali integrali è consigliabile rispetto a prodotti raffinati o con
aggiunta di zuccheri. L’apporto di fibra può essere incrementato
con l’utilizzo di prodotti fortificati in questo senso, dato che di fre-
quente quelli naturalmente integrali presentano scarsa palatabi-
lità per i “piccoli consumatori”. 
È necessario dedicare più tempo alla prima colazione, conside-
randola un pasto a tutti gli effetti e cercare di variare il più possi-
bile la scelta degli alimenti ogni giorno. (1)
Bibliografia:
1. Franchini F., Calzolai C., Ciacci S. “Nutrizione pediatrica dalla
nascita all’adolescenza. Principi e pratica. Piccin, 2005.

Adolescenti 
e intolleranza al lattosio

C. Alfaro, A.M. Aurino, C. Tregrossi, M. Borrelli, 
A. Veneziano, L. Tarallo  

U.O.C. di Pediatria. P.O. S. Leonardo- ASL NA5. Castellammare di Stabia (Napoli)

Introduzione: È comune che adolescenti con sintomi di “colon
irritabile” escludano empiricamente latte e derivati dalla dieta nella
presunzione di una non comprovata intolleranza al lattosio, con
impatto negativo sull’apporto di calcio, il cui fabbisogno aumenta
in coincidenza con il picco di crescita in età puberale (1). 
Scopi: Verificare in un campione di adolescenti che non assu-
mono latte sulla base di un sospetto clinico di intolleranza al lat-
tosio la  reale prevalenza di questa condizione attraverso esecu-
zione di breath-test al lattosio.                                              
Pazienti e Metodi: Abbiamo sottoposto a breath-test al lattosio
19 ragazzi di 10-16 anni (mediana 11 anni), 12 F, che per dolori
addominali ricorrenti (DAR) o disturbi dell’alvo avevano sospeso
il latte dalla dieta. Abbiamo utilizzato per la misurazione della
concentrazione di H2 nell’aria espirata l’apparecchio MH 200
Microbed EC 60 Gastrolyzer (Medimar). I pazienti, a digiuno dalla
mezzanotte della sera prima, dopo un prelievo basale di espira-
to, hanno assunto 25 g di lattosio al 20%; l’espirato era poi ana-
lizzato ogni 30’ per le successive 4 ore. Il test è stato considera-
to positivo per valori >20 ppm. 
Risultati: Dei 19 ragazzi esaminati, solo una paziente di 11 anni
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osservazione all’età di 12 anni per una valutazione endocrinolo-
gica. Entrambi dalla nascita venivano seguiti per ipospadia
posteriore e criptorchidismo monolaterale. All’età di un anno
erano stati sottoposti ad orchidopessi, rispettivamente a destra
in un caso e a sinistra nell’altro. All’età di 2 anni sono stati sotto-
posti ad intervento chirurgico per ipospadia. Dopo l’intervento si
è resa evidente un’ectopia testicolare trasversa, con entrambi i
testicoli localizzati in un emiscroto. Inoltre un gemello è stato sot-
toposto a dilatazioni uretrali per stenosi uretrale congenita a livel-
lo peno-scrotale.
Lo sviluppo puberale è iniziato verso l’età di 12 anni. Gli esami
ormonali hanno evidenziato un ipogonadismo ipergonadotropo,
con testosterone libero e totale nei range della normalità, mentre
l’FSH e l’LH risultavano aumentati. L’ecografia scrotale ha
mostrato la presenza di TTE, speculare (entrambi i testicoli nel-
l’emiscroto di destra in un caso, di sinistra nell’altro); e la pre-
senza di un testicolo di volume normale e uno ipoplasico, con
ectasia del sistema duttale e microcisti.
Discussione: La TTE è una rara anomalia della migrazione testi-
colare, in cui uno dei due testicoli si trova nella regione inguina-
le opposta. Sino ad ora sono stati descritti 150 casi di TTE, a par-
tire dal 1886, venne descritto da Von Lenhossek (1) il primo caso.
L’eziologia non è stata ancora chiarita. 
Sono stati descritti 3 tipi di TTE (2): nel tipo I la TTE si associa a
ernia inguinale, nel tipo II si associa alla persistenza di strutture
mulleriane (utero e tube presenti in maschi con genotipo 46, XY
normalmente virilizzati (3) e nel tipo III ad anomalie del tratto
genitourinario. In base a questa classificazione, i nostri 2 casi
rientrano nella TTE tipo III. La diagnosi viene posta solitamente
per la presenza di criptorchidismo o di ernia inguinale. Le meto-
diche diagnostiche per localizzare il testicolo non palpabile inclu-
dono in prima battuta l’ecografia ed eventualmente l’RMN (4, 5).
La terapia è chirurgica e consiste nell’orchidopessi transettale, in
cui il testicolo ectopico viene posizionato nell’emiscroto vuoto
dopo il passaggio attraverso l’anello inguinale interno controlate-
rale  e nella rimozione di eventuali residui di strutture mulleriane.
Se queste sono presenti, è consigliabile eseguire un cariotipo.
Nel nostro caso, era stata eseguita un’orchidopessi standard. 
I nostri casi a differenza di quanto riportato in letteratura hanno
presentato un’ipergonadotropinemia, che usualmente non viene
riscontrata nei pazienti che sono stati sottoposti ad orchidopessi
precocemente. Viene pertanto raccomandato un periodico fol-
low-up (clinico ed ecografico) per la possibilità di degenerazione
maligna del testicolo ectopico, ed un dosaggio della testostero-
nemia allo scopo di escludere una parziale insufficienza dell’atti-
vità steroidogenica del testicolo. Si raccomanda inoltre di ese-
guire un’ecografia addominale per escludere la persistenza di
strutture mulleriane (pseudoermafroditismo maschile)
Bibliografia:
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Sospetta tiroidite di De Quervain
in un’adolescente con tiroidite
di Hashimoto

G. Poloni, V. De Sanctis1

Scuola di Specializzazione in Pediatria - Università degli Studi di Ferrara 
1U.O. di Pediatria ed Adolescentologia - Arcispedale Sant’Anna di Ferrara  

La tiroidite cronica linfocitaria (TCL)rappresenta la più comune
patologia della ghiandola tiroidea in età evolutiva. È più frequen-
te nell’epoca peripuberale ed adolescenziale con un rapporto
M:F di 4:1. Riconosce un’eziopatogenesi autoimmune. 
Clinicamente si manifesta con gozzo, a volte associato ad alte-
razioni della funzionalità tiroidea. La diagnosi viene usualmente
formulata per la presenza nel siero di autoanticorpi antitireoglo-
bulina (anti-TG) ed antitireoperossidasi (anti-TPO) in associazio-
ne al quadro clinico e di laboratorio precedentemente descritto.
Riportiamo il caso di una paziente giunta alla nostra osservazio-
ne all’età di 10 anni per la comparsa di gozzo con aspetto di tipo
nodulare accompagnato a dolore in sede cervicale anteriore,
astenia ed anoressia, in assenza di febbre. L’anamnesi familiare
era negativa per patologie tiroidee. All’esame obbiettivo la ghian-
dola tiroidea presentava volume e consistenza aumentati. Gli
esami ematochimici rilevavano una condizione di eutiroidismo,
indici di flogosi negativi e positività degli anticorpi tireospecifici.
L’esame ecografico evidenziava la presenza di “tiroide ingrandi-
ta, con aspetto globoso ed ecostruttura diffusamente ipoecoge-
na, piuttosto disomogenea su tutto l’ambito  associata ad alcu-
ne formazioni di aspetto pseudonodulari, ipoecogene.  Il quadro
ecografico era compatibile per una probabile “tiroidite subacu-
ta”. L’ecografista consigliava una scintigrafia tiroidea che mette-
va in evidenza “attività captante della loggia tiroidea praticamen-
te nulla, tale da non consentire il rilievo della mappa dell’organo
che si presume tuttavia in sede”. Tale reperto confermava l’ipo-
tesi precedentemente formulata di tiroidite subacuta. In conside-
razione della storia clinica e dei dati di laboratorio, “atipici” per
una tiroidite subacuta, veniva richiesto un agoaspirato della tiroi-
de con esame citologico che documentava la presenza di una
TCL. Nei mesi successivi la ragazza ha presentato una riduzione
clinica del gozzo ed un miglioramento della sintomatologia gene-
rale. Nonostante ciò è comparso un ipotiroidismo (TSH 29,59
UI/ml, FT4 0,85 ng/dl, FT3 3,4 pg/ml), tale da richiedere una tera-
pia con L-tiroxina. 
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Come migliorare l’assistenza agli
adolescenti: presentazione di
una scheda per gli adolescenti
ricoverati in un reparto di
degenza. L’esperienza di Ferrara

A. Indino1, M.R. Govoni, M. Sprocati, V. De Sanctis2.
1Scuola di specializzazione in Pediatria. Università degli Studi di Ferrara.
2U.O. di Pediatria ad Adolescentologia. Arcispedale S.Anna. Ferrara.

Obiettivo dello studio: Lo studio è nato in seguito ad una
richiesta dell’Ufficio Qualità della nostra Azienda ed aveva lo
scopo di identificare una problematica che avesse consentito di
migliorare la qualità dell’assistenza medica. In considerazione di
ciò, mancando riferimenti ben codificati in letteratura nazionale
ed internazionale per l’età pediatrica ed adolescenziale, abbia-
mo pensato di approfondire alcune problematiche tipiche dell’a-
dolescenza allo scopo di avere una visione più “definita ed allar-
gata” dei ragazzi ricoverati per problemi acuti nel nostro reparto.
Materiale e Metodi: Dal 2003 è stato proposto un questionario
a tutti i pazienti di età uguale o superiore  ai 14 anni ricoverati
presso il reparto della Divisione di Pediatria ed Adolescentologia
dell’Arcispedale Sant’Anna di Ferrara. In particolare sono stati
indagati: 
- le relazioni familiari e sociali
- il rendimento scolastico
- il rapporto con se stessi e l’autostima
- la sfera sessuale
- la sicurezza personale
- l’utilizzo di droghe
- l’abitudine voluttuaria al fumo 
- l’assunzione di alcolici e superalcolici
- la sicurezza stradale (uso del casco e della cintura).
Risultati: Il campione in esame è costituito da 112 adolescenti,
ricoverati dal Gennaio 2003 all’ Aprile 2006. La mediana dell’età
era di 15 anni, di questi 54 di sesso maschile e 51 di sesso fem-
minile, in 7 casi il sesso non è stato specificato.
Il 4% lamentava relazioni familiari “deteriorate”, il 29% le ritiene
buone, il 64% ottimali. Il  26% ha dichiarato di avere un rendi-
mento scolastico “in calo”.
Per quanto concerne l’autostima il 23% esprimeva con fatica 3
buone qualità, il 66% le esprimeva con facilità, mentre l’11% non
rispondeva alla domanda.
Il 25% risulta sessualmente attivo (rapporto maschi/femmine pari
a 1/2). Il 93% ha avuto il primo rapporto sessuale prima dei 16
anni di età.
La contraccezione risultava quasi “totalmente nota” (solo un sog-
getto affermava di non conoscerla), ed era stata utilizzata nell’86%
dei casi (pari al 100% dei ragazzi e all’ 84% delle ragazze). 
Il fumo risultava un’abitudine voluttuaria abbastanza diffusa
(37%); 34 soggetti ne facevano uso abituale e 7 occasionale. Un
terzo aveva iniziato a fumare prima dei 14 anni. Tale abitudine

Nel corso del follow-up (durato 4 anni e 7 mesi) non ci sono state
variazioni cliniche di rilievo. La ragazza attualmente assume una
dose giornaliera di 100 µg di L-tiroxina; gli anticorpi anti-TG conti-
nuano ad essere superiori alla norma (144; v.n. <40); gli anticor-
pi anti-TPO sono negativi. All’ecografia la tiroide presenta un
aspetto asimmetrico (dx>sx), un volume pari a 10,8 ml, una strut-
tura lievemente ipoecogena, con setti fibrosi intraparenchimali.
In conclusione, nonostante il quadro clinico d’esordio caratteriz-
zato da dolore e la diagnostica strumentale suggestiva di tiroidi-
te subacuta di De Quervain, sulla base dell’andamento clinico,
della presenza di autoanticorpi tireospecifici e del reperto istolo-
gico, è stata posta diagnosi di TCL. Un caso analogo è stato
descritto in letteratura nel 1988. Il dolore è stato attribuito alla
“distensione della capsula della tiroide, secondaria all’infiamma-
zione”. L’assenza di captazione all’esame scintigrafico della tiroi-
de è atipico in questa fascia di età mentre è di più frequente
osservazione nell’adulto. Pertanto, un’accurata valutazione è
necessaria negli adolescenti con sospetta tiroidite di De
Quervain allo scopo di evitare possibili errori diagnostici.

L’approccio all’adolescente:
l’importanza di effettuare 
una accurata valutazione 
degli aspetti extra-medici

M. Mainetti, C. Malaventura, M.R. Govoni1

Scuola di Specializzazione in Pediatria - Università degli Studi di Ferrara
1U.O. di Pediatria ed Adolescentologia - Arcispedale S.Anna  -Ferrara-

Una ragazza di 14 anni viene accompagnata in PSP dal 118 a
causa di un episodio sincopale con caduta del capo sul pavi-
mento. All’arrivo in PSP la ragazza era in buone condizioni gene-
rali e non presentava segni o sintomi neurologici di rilievo. I para-
metri vitali e gli esami ematochimici erano nella norma. La ragaz-
za è stata ricoverata presso la Divisione Pediatrica per ulteriori
accertamenti (valutazione cardiologia ed EEG), che sono risultati
nella norma. Dall’anamnesi tuttavia emergeva un “disagio adole-
scenziale”, tale da richiedere una valutazione al Servizio di
Psicologia del Consultorio Giovani, associato, negli ultimi mesi, a
comportamenti a rischio, in particolare abuso di alcool, disturbi
del comportamento alimentare e rapporti sessuali non protetti. In
considerazione di ciò, abbiamo richiesto una consulenza neuro-
psichiatria, che ha accertato uno stato depressivo, tale da indica-
re un programma terapeutico presso il Servizio di psicologia terri-
toriale. Emergeva inoltre una situazione familiare problematica
(padre ex-tossicodipendente e madre in terapia per depressione). 
Abbiamo voluto segnalare questo caso per sottolineare, ancora
una volta, l’importanza di effettuare una accurata ed approfondi-
ta anamnesi in tutti i soggetti in età adolescenziale allo scopo di
identificare precocemente problematiche di ordine psico-sociale,
relazionale e comportamenti a rischio.

AbstractsRivista Italiana di Medicina dell’Adolescenza

Volume 4, n. 2, 2006 (Suppl. 1)



104

veniva per lo più seguita in compagnia con gli amici (90%). Il 29%
fumava, anche, in presenza dei familiari. Nonostante i ragazzi ai
quali è stato distribuito il questionario fossero a conoscenza dei
danni provocati dal fumo, solo la metà era disposta a smettere di
fumare. 
Il 57% dei ragazzi faceva uso di alcolici, la mediana di inizio del
consumo di queste bevande risultava essere di 14 anni. La
bevanda più consumata era la birra (72%), seguita dai superal-
colici (48%) e dal vino (36%). Inoltre, come accadeva per il fumo,
gli alcolici e superalcolici venivano prevalentemente consumati in
compagnia di amici (81%), meno coi familiari (27%).
Il 16% faceva o aveva fatto uso di droghe (rapporto maschi: fem-
mine 1:1), con una mediana di inizio pari a 15 anni. Di questi sog-
getti solo il 6% lamentava relazioni familiari deteriorate, la metà
ammetteva risultati scolastici “in calo o pessimi”. 
Per quanto concerne la sicurezza sulle strade, il 3% non usava
casco o la cintura e l’11% non ne faceva un uso regolare. 
Conclusioni: La scheda distribuita ai ragazzi ricoverati per pro-
blemi acuti presso la nostra struttura ci ha consentito di avere
una “visione allargata” delle problematiche tipiche di questa
fascia d’età.
Il pediatra-adolescentologo, pertanto, dovrà utilizzare qualsiasi
occasione per approfondire gli aspetti psico-sociali e comporta-
mentali dei giovani.
In questo modo il medico non si limiterà a trattare esclusivamen-
te il problema acuto, ma potrà identificare e prevenire situazioni
a rischio.

Prevenzione del bullismo 
scolastico ed educazione 
alla socialità/legalità 
in una comunità di adolescenti 
a rischio

M.M. Sturniolo1,C. Lauria2, M. Mortati3, S. Guglielmi4,
T. L. Schwarzenberg4

1U.O. Educazione Sanitaria - A.S.L. N. 2, Castrovillari (CS); 
2U.O. Ser.T. - A.S.L. N. 2, Castrovillari (CS); 3Distretto Sanitario N°1 - A.S.L. N. 2,
Castrovillari (CS); 
4Unità Operativa Complessa di Adolescentologia, Università “La Sapienza”, Roma

Premessa: Il presente contributo rientra in un più ampio percor-
so di rilevazione e di prevenzione del bullismo scolastico in alcu-
ne aree della Regione Calabria, che ha già confermato la pre-
senza di situazioni di prevaricazione, palese o sommersa, nella
scuola primaria 1-2-3.
In collaborazione con le UU.OO. di Educazione alla Salute e del
Ser.T. dell’Azienda Sanitaria N.2 di Castrovillari (CS) si è, pertan-
to, strutturato un percorso formativo pluriennale di prevenzione e
di contenimento dei comportamenti violenti capace di coinvolge-
re anche gli adolescenti (e, non di rado, anche i “giovani adulti”)
delle scuole secondarie.

Materiale: Il nostro programma di ricerca e di intervento si è
focalizzato, in questa fase, sui ragazzi frequentanti l’Istituto
Professionale per i Servizi Alberghieri e della Ristorazione (IPS-
SAR) di Castrovillari. La predetta struttura didattica rappresenta
una “scuola integrata” che, attraverso l’intervento statale
dell’Unione Europea e degli Enti Locali, offre agli studenti (fin dai
primissimi anni di frequenza) una reale alternativa scuola/lavoro
in collaborazione con le aziende alberghiere locali, nazionali e
internazionali. 
È annesso alla struttura un convitto dove i ragazzi non residenti
nell’area di Castrovillari possono essere ospitati a carico della
Regione. Viene realizzato, infine, un corso serale per gli studenti
lavoratori ed un corso di formazione per i detenuti della Casa
Circondariale di Castrovillari.
Il personale dell’IPSSAR comprende ben 123 docenti, 50 opera-
tori tecnico-amministrativi e 12 educatori destinati al convitto.
L’offerta formativo/didattica prevede 13 differenti discipline (nel-
l’area umanistica, scientifica e professionale) e 3 “settori di qua-
lifica” (o indirizzi professionali) rispettivamente: ricevimento, turi-
stico e ristorazione.

Maschi Femmine Totale

Studenti iscritti 551 186 741
Pendolari 379 133 512
Convittori 83 0 83
Stranieri 18 8 26
Ripetenti 65 10 75
Diversamente abili 15 - 15
Abbandoni 44 10 54

Non promossi 139 27 166

L’Istituto Professionale IPSSAR, sul quale abbiamo operato nel
biennio scolastico 2004-2005 e 2005-2006, può a buon diritto
essere considerato un “laboratorio” privilegiato per la conoscen-
za e la prevenzione del bullismo scolastico tra gli adolescenti, a
causa di una serie di “fattori di rischio” concomitanti e non facil-
mente riproponibili altrove.
In questo contesto, infatti, la comunicazione aggressiva finisce
col rappresentare la risposta più semplice per affermarsi e acqui-
stare visibilità. Il dialogo si sposta facilmente dal piano verbale a
quello fisico sfruttando, se necessario, anche la forza. Il compor-
tamento aggressivo diventa progressivamente una forma distor-
ta di autodifesa.
Emergono così, non di rado, anche i segni inquietanti di una sot-
tocultura malavitosa che proprio nella sopraffazione, omertà e
nell’aggregazione gerarchica promosse a valori anziché depre-
cate, riconosce gli strumenti più idonei per farsi valere e ottene-
re “rispetto”. 
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• a far emergere la testimonianza delle vittime che si sono iden-
tificate come tali;

• a generare l’autoconsapevolezza dell’aggressore;
• a favorire la partecipazione attiva degli “spettatori”;
• ad attivare la responsabilizzazione dei vari ruoli (vittima, spet-

tatore, aggressore);
• a riconoscere che si vive meglio in classe se c’è più coesione

e possibilità di dialogare sperimentando un modo pacifico di
ascoltarsi e di confrontarsi anche sulle diversità;

• a promuovere interventi rivolti alla costruzione di una nuova
cultura del rispetto, dell’empatia e della solidarietà.
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Interleuchina-18 in bambini 
ed adolescenti obesi: un nuovo
fattore di precoce attivazione
endoteliale aterogenica

M. De Simone, M.L. Iezzi, G. Raiola1, K. Pellegrino, 
I. Pezone, E. Gatta, M. Saccomandi

Cl. Pediatrica - Dipart. MISP-Univer. - L’Aquila - 1Az. Osp.“Pugliese Ciaccio”-
Catanzaro

Recenti evidenze suggeriscono un ruolo chiave dell’IL -18  nella
genesi e nella progressione del danno vascolare aterosclerotico.
Essa è considerata una citochina pleiotropica  sia del sistema
immune innato che acquisito. IL-18 promuove l’azione della IL-12,
che a sua volta favorisce la differenziazione dei linfociti T  in Th1.
Sinergicamente, IL-18 e IL-12, stimolano la produzione  di INF-γ
da linfociti T, natural killer e macrofagi.  
Recentemente aumentati livelli plasmatici di IL-18 sono stati
osservati nell’adulto obeso come pure in diverse condizioni di
aumentato rischio cardiovascolare quali il diabete mellito e l’iper-
colesterolemia. 
Partendo da queste evidenze scientifiche abbiamo investigato il
comportamento dell’IL-18 in una popolazione di bambini ed ado-

In particolare, gli strumenti da noi utilizzati sono consistiti in:
Brainstorming (libero pensiero creativo individuale e di gruppo):
quale metodo per la ricerca di idee e soluzioni originali, tecnica
concepita per ridurre le inibizioni e liberare il pensiero creativo
individuale e di gruppo, in una situazione di gioco.
Il cerchio: la distribuzione circolare di tutti i componenti del grup-
po classe: alunni, insegnanti e operatori, dà la percezione di sen-
tirsi tutti coinvolti allo stesso livello, sia nell’ascoltare che nell’e-
sprimere le proprie opinioni, facilita la comunicazione, educa
all’ascolto favorendo, quindi, la valorizzazione delle singole indi-
vidualità e potenziando positivamente il protagonismo.
Raccontare e raccontarsi: favorisce la possibilità di poter riflet-
tere su accaduti reali vissuti in prima persona o conosciuti indi-
rettamente, aumenta la consapevolezza e la conoscenza reci-
proca. 
Le regole delle tecniche utilizzate prevedono: ascolto attivo,
astensione dal giudizio, tempi definiti, insegnanti ed operatori nel
ruolo di conduttori, facilitatori ed osservatori.
Risultati: I risultati più significativi ottenuti vengono di seguito
elencati come valutazioni di “percorso” e di “risultato”:
• Valutazione di percorso:
• Individuazione e accettazione, da parte degli studenti, di alcu-

ne regole per facilitare la comunicazione verbale;
• Attenzione a favorire il coinvolgimento di tutti i partecipanti;
• Creazione di un clima non giudicante
• Mediazione durante il confronto delle diverse opinioni;
• Accoglienza delle ragioni sia delle vittime che dei prepotenti;
• Richiesta di partecipazione da parte degli insegnanti presenti.
Valutazione di risultato:
• La relazione di fiducia instaurata ha permesso ai ragazzi di

esprimersi liberamente e ha facilitato la comunicazione interna
alla classe;

• Partecipazione attiva di tutti gli alunni coinvolti;
• Il clima di lavoro creato è risultato accogliente;
• La valorizzazione delle riflessioni e dei pensieri espressi, ha sti-

molato anche i più timidi e i più apatici ad una partecipazione
vivace e positiva;

• Gli studenti sono riusciti a confrontarsi pacificamente, pur
enunciando opinioni diverse;

• Risoluzione delle situazioni di bullismo denunciate, con la par-
tecipazione di tutta la classe;

• La strategia antibullismo adottata come prevenzione si è dimo-
strata efficace anche come momento educativo;

• Gli insegnanti che hanno partecipato al lavoro di gruppo della
propria classe hanno riconosciuto l’importanza e il beneficio
degli interventi e, dai risultati ottenuti con le classi interessate,
hanno giudicato efficace la metodologia usata.

Considerazioni conclusive: La valutazione del lavoro del bien-
nio è stata attuata alla fine del secondo anno scolastico anche
attraverso una serie di riflessioni scritte dai ragazzi in anonimato.
Le tecniche di comunicazione adottate durante ”il tempo del cer-
chio” hanno indiscutibilmente facilitato e aiutato:
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lescenti obesi senza evidenza di fattori di rischio cardiovascola-
re addizionali. 
Materiali e Metodi: Per il nostro studio è stata considerata una
popolazione di 40 soggetti obesi (19 F e 21 M ) di EC 12,3 +/-
2,5 aa (BMI 27,41+/- 3,17 ) e 40 soggetti normopeso ( 19 F e 21
M ) di EC 12,3 +/- 2,3 aa (BMI 17,11+/- 2.09). 
In tutti i soggetti, oltre al rilevamento dei comuni parametri antro-
pometrici (peso, statura, WHR, pliche cutanee etc) è stato ese-
guito D.H. per valutazione di parametri ematochimici di base,
OGTT e dosaggio di interleukina-18 e 8-iso-PGF2α previo con-
senso informato dei genitori.
Ciascun soggetto, al momento dell’osservazione, era esente da
patologia infiammatoria, da alterazioni endocrino-metaboliche e
presentava una anamnesi personale e familiare negativa per
allergopatie. 
Per il dosaggio della IL-18 ed 8-iso-PGF2α veniva utilizzata la
metodica ELISA. Sia i valori antropometrici che i parametri di
laboratorio venivano espressi come medie +/- DS . Per l’elabo-
razione dei dati ci siamo serviti del t di Student e della retta di
regressione lineare r. 
La significatività statistica è stata considerata a partire da p <
0,05.
Risultati: Obesi e controlli erano simili per pressione arteriosa e
profilo lipidico. 
Nel gruppo di obesi era possibile apprezzare la presenza di
aumentati livelli insulinemici ed un significativo grado di insulino-
resistenza testimoniato dai più elevati valori di HOMA-IR. Normali
i valori di glicemia dopo OGTT.
I livelli circolanti di IL-18 e di 8-iso-PGF2α risultavano significati-
vamente più elevati nella popolazione obesa: IL-18, 201.2 ± 22.4
vs 148.2 ± 20.6 pg/L p <0,001; 8-iso-PGF2α, 321.5 ± 66.4 vs
220.0 ± 12.18 pg/L p <0.001. 
Soltanto nei soggetti obesi esisteva significativa correlazione tra
livelli di IL-18 e di 8-iso-PGF2α (r= 0.485 p <0.001). 
Discussione e Conclusioni: La presenza di aumentati livelli cir-
colanti di IL-18 rappresenta un ulteriore tassello da inserire nel
mosaico dei meccanismi fisiopatologici della flogosi vascolare
aterogenica che, come già dimostrato dal nostro gruppo, ven-
gono precocemente attivati nel bambino ed adolescente obesi.
La possibile spiegazione dell’assenza di correlazione tra para-
metri antropometrici e livelli di IL-18 è che l’obesità promuove-
rebbe, per se, la produzione di questa citochina, a prescindere
dal grado di eccedenza ponderale, come se esistesse un effetto
soglia. 
Inoltre, non possiamo escludere  che tale dato possa essere
dovuto al ristretto range di BMI nel nostro campione. Inoltre,
abbiamo osservato un aumento dei livelli circolanti di 8-iso-
PGF2α, a suggerire la presenza di un’aumentata perossidazione
lipidica che potrebbe avere un ruolo nell’aumentata secrezione di
IL-18. In conclusione, il nostro studio dimostra, per la prima volta,
la presenza di aumentati livelli circolanti di IL-18 nell’obesità del-
l’età evolutiva. Altresì, l’aumentata perossidazione lipidica sem-

bra rappresentare il principale meccanismo responsabile del-
l’aumento dei livelli circolanti di questa citochina infiammatoria
proaterogena. Resta da definire se questo fenotipo infiammato-
rio possa rappresentare il trigger per il successivo sviluppo di
lesioni aterosclerotiche in grado, a loro volta, di condizionare la
prognosi nell’età adulta.

Epidemiologia genetica della
sindrome adrenogenitale non
classica in una casistica di
bambini e adolescenti siciliani   

M. Wasniewska, L. Di Pasquale, I. Rulli, G. Salzano, 
M. Caruso1, S. Indovina2, G. Crisafulli, G. Zirilli, F. De Luca

Dipartimento di Scienze Pediatriche Mediche e Chirurgiche, Università di Messina,
1Dipartimento di Pediatria, Università di Catania,
2Unità di Endocrinologia, Ospedale Villa Sofia, Palermo

La sindrome adrenogenitale non classica (SAG NC) dovuta a
deficit di 21 idrossilasi è una delle malattie autosomiche recessi-
ve più frequenti, con una frequenza per i pazienti ed i portatori
valutabile rispettivamente intorno al 1 : 100 e 1 : 10 in alcune
popolazioni a rischio. Questa malattia viene diagnosticata per la
prima volta in età scolare o adolescenziale per la comparsa di
pubarca precoce, irsutismo,acne, disordini del ciclo mestruale e
subfertilità. L’epidemiologia genetica di questa condizione varia
notevolmente a seconda dei gruppi etnici. In 38 pazienti siciliani
con SAG NC, nati da genitori siciliani, noi abbiamo rilevato che
l’84.2% dei cromosomi esaminati contenevano solo mutazioni
“mild” del gene CYP21A2 e soltanto il restante 15.8% dei cromo-
somi contenevano almeno una mutazione severa. La mutazione
complessivamente predominante era la V281L, rilevata nel
73.7% degli alleli e nell’ 89.5% dei pazienti. Il 58% dei pazienti
erano omozigoti per questa mutazione. La frequenza allelica di
questa mutazione  e la frequenza degli omozigoti  era più alta
nella nostra casistica che in altri studi europei ed italiani.
Nella nostra casistica di SAG NC, che è una delle più ampie mai
riportate in letteratura, i pazienti con 2 mutazioni “mild” dimostra-
vano una meno grave compromissione del quadro clinico ed
endocrino, nonostante l’assenza nella popolazione complessiva
di una stretta correlazione fra genotipo e fenotipo.

Studio pilota di terapia 
dell’adolescente obeso 
con l’educazione terapeutica 
familiare.

R. Tanas1, 3, S. Pedretti2, R. Marcolongo3

1Divisione Pediatrica Arcispedale S. Anna Ferrara.
2Scuola di Specializzazione in Pediatria Università degli Studi di Ferrara.
3Laboratorio di Educazione Terapeutica del Malato, Azienda Ospedaliera-
Università di Padova

Rivista Italiana di Medicina dell’Adolescenza

Volume 4, n. 2, 2006 (Suppl. 1)



107

Adolescenti italiani: 
rischio di tanorexia?

C. Alfaro, A.M. Aurino, M. Borrelli, M.A. Cascone, 
A. Veneziano, M. D’Aniello, L. Tarallo 

U.O.C. di Pediatria. P.O. S. Leonardo- ASL NA5. Castellammare di Stabia (Napoli)

Tra gli adolescenti americani ed australiani si sta diffondendo un
nuovo pericolo, la “tanorexia”, stato mentale compulsivo caratte-
rizzato dall’ossessione di abbronzarsi: il ragazzo affetto diventa
dipendente dalle sedute abbronzanti alle lampade UV, non
vedendosi mai sufficientemente scuro, incurante dei rischi del-
l’eccesso di esposizione, alla ricerca di un illusorio ideale di per-
fezione estetica che lo aiuti a superare il senso di inadeguatezza
fisica e bassa autostima. 
Scopi: Indagare su di un campione di adolescenti del nostro ter-
ritorio (penisola sorrentina) la diffusione della frequentazione di
lettini e lampade abbronzanti. 
Pazienti e Metodi: A 451 ragazzi fra 11 e 20 anni  (mediana 17
anni), 213 M e 238 F, abbiamo chiesto se facciano uso di lam-
pade e quante sedute abbronzanti pratichino mediamente, dove,
per quale motivo e se abbiano avuto problemi. RISULTATI: Dei
451 adolescenti interpellati, 136 (43.17 %) hanno ammesso di far
uso di lampada durante l’inverno, di cui 98M (46% dei M interro-
gati) e  82F (34.45% delle F). Di questi 136, 3 hanno dichiarato di
sottoporsi  a 4 sedute alla settimana, 16 a 3, 14 a 2, 35 ad 1 alla
settimana, 17 a 1 ogni 15 giorni, 15 a 1 al mese, 8 ad 1 ogni  2
mesi, 6 a 1 ogni 3-5 mesi,  9 a 1 ogni 6-11 mesi, 7 a 1 all’anno,
6 a 1 ogni 13-24 mesi. Considerando i 6 mesi freddi (ottobre-
marzo) 68 adolescenti sui 136 che fanno uso di lettini abbron-
zanti, si sottopongono almeno ad una seduta a settimana per un
totale di 24 sedute. 
Settantanove interpellati (58%) si recano in centri specializzati, 50
usano la lampada dal parrucchiere o barbiere, 7 in palestra. La
motivazione è puramente estetica per 130 ragazzi (95.59%), solo
6 adducono motivi dermatologici. Quarantaquattro (32.35%)
hanno manifestato qualche effetto collaterale (12 ustioni, 8 eru-
zioni cutanee, 18 invecchiamento cutaneo, 3 discromie, 1 lipoti-
mia, 1 irregolarità mestruali, 1 aumento dei nei). 
Discussione: Tra il 1999 ed il 2003 la frequenza ai solarium è tri-
plicata, soprattutto da parte dei giovanissimi (American Cancer
Society). Il rischio di tumori della pelle per l’uso indiscriminato di
raggi UV  ha spinto la BMA a fissare a 20 il numero annuale di
sedute consentite e l’OMS a chiedere di bandire l’uso di lettini ai
minori di 16 anni, invito già recepito dalla legge in Francia, Belgio
e Svezia. I nostri dati sembrano confermare il trend degli altri
Paesi Occidentali pur tenendo ben presente i limiti di affidabilità
di un questionario somministrato ad adolescenti. Inoltre, nella
nostra zona agli effetti dei raggi UV di una esposizione artificiale
vanno sommati quelli legati all’irradiazione solare. Sulla base di
questi dati è necessario che i Medici mantengano alta la guardia
sui rischi di esposizioni indiscriminate  e non controllate.

Ad oggi, non esiste ancora una terapia per l’obesità capace di
assicurare risultati durevoli a costi accettabili. L’adolescenza
pone ulteriori difficoltà: ragazzi e famiglie sono poco consapevo-
li del problema ed ancor meno disposti a seguire trattamenti lun-
ghi, gestiti da più professionisti (1). 
Inoltre, gli studi disponibili si riferiscono a casistiche limitate o
con follow-up brevi, e riportano risultati modesti e transitori (2).
Dal 2000, presso l’ambulatorio di Adolescentologia di Ferrara, ai
ragazzi in soprappeso e obesi (BMIz-score >85° e >95° percenti-
le (3), privi di problemi psicopatogici o di obesità secondaria, viene
offerto un programma educativo-terapeutico articolato in soli 3
incontri consecutivi, seguiti da sedute annuali. Nel corso degli
incontri, oltre ad una valutazione clinica e di laboratorio, i ragazzi
assieme ai loro familiari ricevono da un pediatra esperto in proble-
mi metabolici e pedagogia terapeutica, un’educazione sull’obesità
e sui metodi per autogestirla in modo consapevole ed autonomo
(empowerment). 
Obiettivo fondamentale del programma è infatti la restituzione ai
ragazzi e alle famiglie della piena e consapevole responsabilità
nella gestione delle scelte per cambiare stile di vita, riguardo ad ali-
mentazione ed attività motoria, rendendola più sana ma, al tempo
stesso, gratificante ed accettabile. In tal senso, il costante rinforzo
della motivazione e la valorizzazione dei risultati raggiunti rappre-
sentano una fondamentale strategia di cura.
Tra i partecipanti al programma, sono stati rivalutati, dopo alme-
no 1 anno, 52 adolescenti (26 M e 26 F) di 10-18 anni (media
12,5 ± 2), con un BMIz-score medio 2,01 ± 0,4: 11 soprappeso
e 41 obesi, 10 dei quali gravi (BMI>99°percentile) (4).
Il gruppo di controllo era costituito da 52 adolescenti (27 M e 25
F) di 10-16 anni (media 12,5 ± 1,5), con BMI-zscore medio 1,83
± 0,4: 17 soprappeso e 35 obesi, 8 dei quali gravi, trattati con
dietoterapia e rivalutati dopo almeno 1 anno.
Dopo un periodo di 2,7 ± 1,2 anni, il BMIz-score dei partecipan-
ti al programma si era ridotto di 0,35 ± 0,4; con 8 obesi gravi (-
20%) e 8 normopeso. Tra i controlli, dopo 2,4 ± 1,3 anni, il BMIz-
score è diminuito di 0,06 ± 0,4 (ANOVA-RM p<0.05); con 10
obesi gravi (+ 20%) e 6 normopeso.
L’educazione terapeutica, a fronte di costi e tempi di gestione
contenuti, sembra aver prodotto risultati promettenti, promuo-
vendo l’empowerment dei ragazzi e delle loro famiglie.
Bibliografia:
1. Dietz WH, Robinson TN. Overweight Children and
Adolescents. N Engl J Med 2005;352:2100-9.
2. Berry D, Sheehan R, Heschel R, Knalf K, Melkus G, Grey M.
Family-based interventions for childhood obesity: a review.
3. Kuczmarski RJ, Ogden CL, Grummer-Strawn LM, Flegal KM,
Guo SS, Wei R, Mei Z, Curtin LR, Roche AF, Johnson CL: CDC
Growth Charts: United States. Hyattsville, MD: National Center
for Health Statistics 2000.
4. Kiess W, Galler A, Reich A, Müller G, Kapwllen T, Deutscher J,
Raile K, Kratzsch J. Clinical aspects of obesity in childhood and
adolescence. Obesity Reviews 2001;2:29-36.
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Adolescenti e volontariato: una
esperienza nella U.O.C. di Pedia-
tria di Castellammare di Stabia

C. Alfaro, M.A. Cascone, M. Borrelli, M.L. Imperato, 
C. De Angelis, L. Tarallo 

U.O.C. di Pediatria. P.O. S. Leonardo- ASL NA5. Castellammare di Stabia (Napoli)

L’adolescenza viene spesso descritta come età di crisi, disagio,
disorientamento, messa in discussione di valori e credi. L’impegno
in un’attività di volontariato può rappresentare un momento di cre-
scita personale e di  gratificazione. Nell’U.O.C. di Pediatria del nostro
ospedale i piccoli degenti godono di vari progetti di volontariato loro
dedicati che si avvalgono dell’entusiastico apporto di adolescenti e
giovani adulti. “Nati per leggere” è un’importante iniziativa naziona-
le che vede i Pediatri in prima linea nella promozione dell’abitudine
alla lettura tra i loro pazienti, nata sulla scia di programmi diffusi dalla
fine degli anni 80 negli USA, e sviluppata in Italia dal 1999, dalla col-
laborazione tra Associazione Culturale Pediatri, Associazione
Italiana Biblioteche e Centro per la salute del bambino di Trieste.
Circa 250 lettori volontari, studenti degli ultimi anni delle scuole
superiori locali, si alternano ogni giorno nel nostro reparto, sotto la
guida di “tutor” già impegnati  a vario titolo nell’educazione dell’in-
fanzia, e preparati con un breve corso di formazione dai Dirigenti
Medici responsabili del progetto. I ragazzi si presentano in reparto
muniti di badge di riconoscimento, firmano la loro presenza in entra-
ta ed in uscita su apposito registro (ai fini del crediti formativi per la
scuola) e riportano ogni volta i bambini con cui hanno lavorato, i testi
utilizzati, le reazioni dei piccoli e le loro personali impressioni.
L’esperienza del volontariato è stata, e continua ad essere, per i
ragazzi  piena di significati.  La necessità di mantenere fede all’im-
pegno preso, riorganizzando il tempo libero a favore di un’attività di
volontariato e non di svago, rappresenta  un importante momento di
maturazione e responsabilizzazione per questi giovani. Inoltre il
dedicarsi ai bambini consente loro di riscoprire un linguaggio di fan-
tasia e di gioco che riemerge dalla recente infanzia in un benefico
viaggio a ritroso nel vissuto delle proprie emozioni, non più negate.
Nel tempo questo progetto sta diventando uno spazio speciale e
privilegiato di condivisione di esperienze ed affetti tra piccoli e gran-
di. Riportiamo i risultati di un questionario somministrato alla fine del-
l’anno scolastico ai volontari adolescenti in relazione alla loro espe-
rienza di volontariato presso la nostra UOC.

Approccio sistemico-relazionale
nei bilanci di salute 
dell’adolescente

A. D’Adamo, R. Pellicani, L. Mortato, G. Schiavone, 
C. Cafaro, A. De Pasquale, C. Mastrangelo, 
M.M. Sturniolo, V. De Sanctis, S. Chiavetta, G. De Luca

Gruppo di Studio “Promozione della Salute” SIMA

L’accordo collettivo nazionale per la pediatria prevede che il
pediatra: 
• garantisca attività di prevenzione, educazione sanitaria e di

promozione alla salute con attenzione allo sviluppo fisico, psi-
chico, relazionale, cognitivo del bambino e dell’adolescente
nel contesto ambientale e sociale in cui è inserito;

• promuova ed aderisca a programmi di formazione professio-
nale;

• sviluppi un approccio centrato sulla persona, orientato all’indi-
viduo, alla sua famiglia e alla sua comunità.

La lettura dei bisogni dipende dall’angolo di visuale e dalla sen-
sibilità di ognuno di noi, che sulla propria pelle sperimenta
modalità di lavoro del tutto ignorate durante gli anni di formazio-
ne universitaria.
L’approccio sistemico-relazionale, invece, permette di andare
oltre la lettura lineare, causa-effetto, e acquisire l’idea della cir-
colarità, per vedere dall’alto, le relazioni e le interdipendenze che
legano gli elementi del sistema tra loro.
Il prototipo del sistema umano è “la famiglia”. Ci capita di dire
“quella è una famiglia felice” o “quella è una famiglia rompisca-
tole” quasi che la famiglia fosse un organismo unitario dotato di
caratteristiche sue proprie che però non dipendono dalla somma
dei comportamenti dei suoi membri ma, e soprattutto, dalle rela-
zioni che tra essi intercorrono. Qui cominciano le difficoltà, per-
ché le relazioni tra persone non possono essere misurate , né
descritte con modelli matematici, possiamo al massimo osser-
vare e descrivere l’effetto sui comportamenti individuali e di grup-
po. Anche queste descrizioni sono arbitrarie perché da osserva-
tori presumiamo di essere esterni al sistema quasi che stiamo
osservando da lontano senza essere visti.
In realtà ciò che vediamo è una nostra interpretazione basata su ciò
che la famiglia mostra di se stessa in quel momento e in quel con-
testo. Non solo, noi entriamo nelle famiglie, e quindi diventiamo parte
integrante del sistema, e spesso ci facciamo anche travolgere dalle
dinamiche di un gioco complesso di cui ignoriamo le regole.
Per meglio comprendere le relazioni ed il vissuto dei nostri ragaz-
zi nei rapporti non solo con la famiglia, ma anche con gli amici,
con gli insegnanti, abbiamo elaborato un questionario, da com-
pilarsi, nello studio del pediatra di famiglia, in occasione dei
bilanci di salute in età adolescenziale.
Il questionario ci permetterà di entrare in relazione con l’adole-
scente al fine di esplorare il mondo dei nostri ragazzi e valutare il
grado di dipendenza o di appartenenza ai mondi relazionali del-
l’adolescente, inoltre ci fornirà degli spunti per meglio compren-
dere il suo angolo di visuale e i suoi bi-sogni, per incoraggiarlo
nella realizzazione dei suoi sogni. Il questionario, inoltre, ci può
fornire delle informazioni sullo stile di personalità (Motorio,
Cognitivo, Emotivo) dei nostri adolescenti al fine di meglio com-
prendere le dinamiche relazionali.
Bibliografia:
- A.C.N. Ped. 28/09/05 art 5; art 12 
- L. Baldascini: Vita da Adolescenti Ed. Franco Angeli Milano 1996
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diagnosticato un craniofaringioma (Rohrer et al, Klin Padiatr
218: 67, 2006). Questi casi dimostrano come la diagnosi di
tumore ipofisario possa essere talora ritardata da sintomi clinici
non specifici suggestivi di anoressia mentale e come i disturbi
dell’alimentazione possano indicare, nei casi di origine dubbia,
una approfondita valutazione non solo endocrinologica, ma
anche neuroradiologica ed oftalmologica.

- F. Dolto: Adolescenza Ed. Arnoldo Mondatori Milano 1990
- G. Bert e S.Quadrino: L’Arte di Comunicare Ed. CUEN Napoli 1998
- R. Assagioli: Principi e metodi della Psicosintesi terapeutica Ed.   

Astrolabio Roma 1973
- SIMA Notizie 1/2002
- M.R. Covoni, V De Sanctis: Guida di salute per l’adolescente.  

RIMA vol 2 n 2 maggio-agosto 2004

ART. 61 – Attività territoriali programmate:
1. Per lo svolgimento di attività normalmente di prevenzione e
profilassi a livello di comunità, indagini epidemiologiche ed edu-
cazione sanitaria, l’Azienda può attribuire ulteriori attività a tempo
determinato, non superiori ad un anno, a pediatri inseriti negli
elenchi dei pediatri di libera scelta della Azienda medesima ed
espressamente rinnovabili.
2. Il servizio può essere attivato, su richiesta del coordinatore del
distretto anche per servizi di coordinamento di progetti distret-
tuali per la pediatria di libera scelta, coordinamento di studi epi-
demiologici, collaborazione per le attività limitate al settore delle
attività pediatriche, direzione di dipartimenti materno infantili.
L’attività può essere affidata a tutti i pediatri iscritti negli elenchi
che ne facciano richiesta.
3. È demandata alla contrattazione regionale la definizione dei
contenuti e delle modalità di attuazione dei commi successivi,
secondo quanto disposto dall’art. 14 del presente Accordo.

In una adolescente con 
anoressia di origine dubbia una
RMN encefalo può essere utile

G. Zirilli, T. Arrigo, M. Wasniewska, G. Crisafulli, 
I. Rulli, F. De Luca

Dipartimento di Scienze Pediatriche Mediche e Chirurgiche, Università di Messina

Oggetto di questa presentazione è una ragazza giunta per la
prima volta alla notra osservazione all’età di 16 anni, con una
storia di menarca spontaneo a 12 anni ed una vita ginecologica
regolare per i primi 10 mesi. Successivamente era intervenuta
un’amenorrea secondaria protrattasi per 3 anni ed accompa-
gnata da anoressia, intensa attività sportiva agonistica e perdita
di peso (circa 15 kg). Da noi veniva posta inizialmente diagnosi
di anoressia mentale con alterazioni endocrine secondarie (ipo-
gonadismo ipogonadotropo e sindrome da bassa T3) e veniva
avviata terapia estro-progestinica, che induceva rapidamente
una regolare ripresa dei cicli. 
Nove mesi dopo, la comparsa di una ptosi palpebrale ci indu-
ceva ad approfondimenti diagnostici di tipo neuroradiologico ed
endocrinologico, sulla base dei quali veniva la diagnosi di pani-
popituitarismo secondario a neoplasia ipofisaria.Una storia simi-
le è stata recentemente segnalata in una adolescente con sin-
tomi di anoressia mentale nella quale è stato successivamente
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RIASSUNTO
DELLE CARATTERISTICHE
DEL PRODOTTO

1. DENOMINAZIONE
DEL MEDICINALE
ANAURAN gocce auricolari,
soluzione

2. COMPOSIZIONE
QUALITATIVA E QUANTITATIVA
100 ml di soluzione contengono:
Principi attivi
Polimixina B solfato U.I. 1.000.000
Neomicina solfato g 0,500

(pari a neomicina base g 0,375)
Lidocaina cloridrato g 4

3. FORMA FARMACEUTICA
Gocce auricolari.

4. INFORMAZIONI CLINICHE
4.1Indicazioni terapeutiche
Otiti acute e croniche.

4.2 Posologia e modo di somministrazione
- Adulti 4-5 gocce, 2-4 volte al giorno
- Bambini 2-3 gocce, 3-4 volte al giorno
Instillare, tramite l'apposito contagocce, nel dotto auricolare tenen-
do la testa piegata di lato per alcuni minuti. Il periodo di trattamen-
to è variabile in relazione alla rapidità della risposta terapeutica. 

4.3 Controindicazioni
ANAURAN è controindicato nei pazienti che presentano ipersensi-
bilità ad uno dei suoi componenti e ad altre sostanze strettamente
correlate da un punto di vista chimico.

4.4 Speciali avvertenze e precauzioni per l'uso
L'uso specie se prolungato dei prodotti per uso topico può dare ori-
gine a fenomeni di sensibilizzazione. In tal caso interrompere il trat-
tamento e consultare il medico per istituire idonea terapia.
In presenza di infezioni profonde o resistenti è opportuno integrare
la medicazione locale con appropriati trattamenti antibiotici per via
generale.
ANAURAN va utilizzato esclusivamente in sede otologica; applica-
zioni in altre sedi sono inappropriate.
Tenere il medicinale fuori dalla portata dei bambini.

4.5 Interazioni con altri medicinali e altre forme di interazione
In letteratura non sono descritti casi di interazioni medicamentose
con i principi attivi presenti nella 
specialità.

4.6 Gravidanza ed allattamento
Nelle donne in stato di gravidanza, in allattamento e nella primissi-
ma infanzia, il preparato va utilizzato solo nei casi di effettiva neces-
sità e sotto diretto controllo medico, come è previsto per tutti i pro-
dotti contenenti antibiotici e chemioterapici.

4.7 Effetti sulla capacità di guidare e di usare macchinari
Non ci sono presupposti né evidenze che il farmaco possa modifi-
care le capacità attentive ed i tempi di reazione.

4.8 Effetti indesiderati
In rari casi è possibile la comparsa, a carico del dotto auricolare, di
reazioni locali da sensibilizzazione (forme eczematose con prurito,
ecc.); esse richiedono la sospensione del trattamento e, in genere,
regrediscono rapidamente, senza altri provvedimenti. Gli effetti inde-
siderati sistemici sono estremamente improbabili a causa delle basse
dosi adoperate; la loro comparsa, tuttavia, può essere favorita da trat-
tamenti condotti per periodi di tempo prolungati; in particolare la neo-
micina, se assorbita, espone al rischio potenziale di ototossicità e
nefrotossicità. Come con ogni preparazione antibiotica, trattamenti
prolungati possono dar luogo a superinfezioni da germi resistenti.

4.9 Sovradosaggio
In letteratura non sono stati descritti casi di iperdosaggio.

5. PROPRIETÀ
FARMACOLOGICHE
5.1 Proprietà farmacodi-
namiche
ANAURAN, a base di fattori
chemio-antibiotici con ag-
giunta di un anestetico, è un
preparato particolarmente
adatto al trattamento di mol-
teplici affezioni otologiche.
L'associazione antibiotica
agisce perciò efficacemente
su tutti i germi comunemen-
te responsabili delle varie

forme infettive a localizzazione otologica, anche per lo spiccato
sinergismo tra i componenti. Inoltre, poiché la polimixina B è dota-
ta anche di azione antimicotica, ANAURAN può trovare utile appli-
cazione nel campo delle otomicosi.
La lidocaina, per la sua azione anestetica, consente di dominare la
sintomatologia dolorosa spesso presente nella maggior parte delle
affezioni otologiche.
ANAURAN è quindi in grado di attenuare rapidamente, fino alla loro
scomparsa, i segni flogistici e le secrezioni mucopurulente, di alle-
viare prontamente la sintomatologia soggettiva dolorosa o prurigi-
nosa; il preparato esplica, inoltre, azione preventiva nei confronti di
eventuali complicanze della forma patologica in atto (superinfezio-
ni micotiche, infezioni di ferite, ecc.).

5.2 Proprietà farmacocinetiche
I singoli componenti della specialità non vengono assorbiti a dosi
attive per via sistemica.

5.3 Dati preclinici di sicurezza
Studi, condotti per evidenziare possibili effetti tossici locali e/o
sistemici, hanno dimostrato la buona 
tollerabilità della specialità.

6. INFORMAZIONI FARMACEUTICHE
6.1 Lista degli eccipienti
Benzalconio cloruro, Glicole propilenico, Glicerolo, Acqua depura-
ta

6.2 Incompatibilità
Nessuna per quanto noto.

6.3 Validità
Anni 3 (tre)
La data di scadenza indicata si riferisce al prodotto in confeziona-
mento integro correttamente conservato.

6.4 Speciali precauzioni per la conservazione
Nessuna particolare.

6.5 Natura e contenuto del contenitore
Astuccio di cartone, contenente un flacone in vetro con contagoc-
ce a pompetta in gomma, chiuso con capsula di politene + copri-
capsula di sicurezza e un foglio illustrativo.

6.6 Istruzioni per l'uso
Vedere punto 4.2
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