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Le LDL ossidate si accumulano nella parete 
dell'arteria ed inducono l'attivazione delle 
cellule endoteliali, che esprimono molecole 
di adesione e chemochine, favorendo il 
richiamo di cellule infiammatorie, quali i 
monociti

SANA

MALATA

I monociti maturano in macrofagi, 
i quali mediante il recettore 
scavenger internalizzano LDL 
ossidate 

La continua 
internalizzazione delle LDL 
ossidate determina la trasformazione 
dei macrofagi in cellule schiumose
(foam cells), che costituiscono il core 
della placca aterosclerotica

Le molecole infiammatorie 
promuovono la deposizione 
di tessuto fibrotico intorno al 
core lipidico dando origine 
ad un  cappuccio fibroso

La rottura del cappuccio fibroso può 
determinare il distacco di trombi che 
possono occludere i vasi che si trovano 
a valle della placca determinando una 
condizione di ischemia

Intima

LDL

Chemochine

Monocita

Cellule T

Macrofago

Recettori
di sequestro

Copertura fibrosa Fattori tissutali

Intima
Cellule

schiumose Placca Rottura

Flusso sanguigno Trombo

Meccanismo di formazione della placca aterosclerotica
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 Tabella: Cause di Irsutismo

Iperandrogenismo di origine gonadica
• Iperandrogenismo Ovarico
• Sindrome dell’Ovaio Policistico/Iperandrogenismo funzionale ovarico
• Alterazioni della steroidogenesi ovarica
• Sindrome dell’Insulino-Resistenza (forme gravi)
• Neoplasie Ovariche
Iperandrogenismo surrenale 
• Adrenarca prematuro
• Iperandrogenismo Surrenale funzionale
• Iperplasia Surrenale Congenita 
• Alterazioni dell’azione o del metabolismo del cortisolo
• Neoplasie Surrenali
Altri disturbi endocrini
• Sindrome di Cushing
• Iperprolattinemia
• Acromegalia
Eccessiva produzione periferica di androgeni
• Obesità 
• Idiopatica 
Iperandrogenismo correlato alla gravidanza
• Hyperreactio luteinalis
• Tecoma della gravidanza
Farmaci 
• Androgeni 
• Contraccettivi orali contenenti progestinici androgenici
• Minoxidil 
• Fenitoina
• Diazossido
• CIclosporina
Ermafroditismo vero
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Labbro superiore 

1 2 3 4

1 2 3 4

1 2 3 4

1 2 3 4

1 2 3 4

1 2 3 4

1 2 3 4

1 2 3 4

1 2 3 4

Mento

Solco intermammario

Addome

Arti superiori

Area dorsale

Pube

Cosce

Area lombosacrale

Scala di Ferriman-Gallwey per la valutazione del grado di Irsutismo
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Valutazione clinica dell’Irsutismo 

• Testosterone totale 
• Testosterone libero 

Normali 

Irsutismo 
idiopatico 

Elevati 

Diagnosi eziologica 
differenziale  

TSH 
Prolattina 

GH 

Tireopatie
Iperprolattinemia

Acromegalia 

Ecografia 
transvaginale

LH/FSH 
ratio 

DHEAS 

Neoplasia 
Surrenalica 

Test di 
soppressione con 

desametasone 

Sindrome di 
Cushing 

Irsutimo 
iatrogeno 

Iperplasia 
Surrenale 
Congenita  

Sindrome 
dell’Ovaio 
Policistico

Irsutismo significativo 
NO 

Terapia non
farmacologica  

SI 
Virilizzazione a rapida progressione 

NO 

Escludere 
Neoplasia Ovarica 

o Surrenale 

SI 

 

Anamnesi 
farmacologica

Stimolazione
con ACTH 

Algoritmo per la valutazione dell’Irsutismo
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α α

ββ

Insulina

Autofosforilazione

P
P

Recettore
dell'insulina

Glucosio

Glicogeno Acido piruvico

Trasportatori
GLUT4

Pl-3
fosfato

Pl-3 chinasi

DNA

Geni sensibili
all'insulina

Nucleo

mRNA

Induzione/soppressione
Fattori

di trascrizione

Segnali
mitogenici

Segnali
di membranaPP

Sintesi
proteicaEnzimi bersaglio

Fosforilazione/defosforilazione

Substrati
del recettore
dell'insulina

Attivazione/disattivazione

Lipidi

CO2

Tirosin
chinasi

Aminoacidi
Potassio
Fosfato

Magnesio

Tir Tir

 

Il recettore dell'Insulina è un eterodimero, costituito da due catene alfa extracellulari e due catene beta transmembranarie. Le catene alfa interagi-
scono con l'Insulina, mentre le catene beta mediano la trasduzione del segnale intracellulare. In particolare, l'Insulina determina l'attivazione di 
diversi pathways cellulari che portano all'espressione del trasportatore GLUT-4 sulla membrana plasmatica, alla regolazione dell'attività di diversi 
enzimi, ed alla regolazione della trascrizione dei geni sensibili all'Insulina. 

Struttura del recettore dell’Insulina e meccanismo d’azione dell’Insulina
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