
Aumento ponderale

f”Incremento del peso del 10% rispetto all’ultima misurazione 

effettuata”. 



Cause di aumento ponderale: 

1) Aumento di massa grassa

1) Aumento di massa magra: ipertrofia muscolare

1) Aumento di liquidi: sindromi edemigene

1) Aumento di massa solida: voluminose masse tumorali, gravidanza 



Aumento di liquidi: sindromi edemigene

L’edema può essere sia generalizzato che localizzato. 

Le cause più comuni di edema generalizzato sono:

- Scompenso cardiaco (il pz scompensato viene pesato quotidianamente)

- Cirrosi epatica 

- Patologie renali (es: sindrome nefrosica)

L’edema localizzato è più comunemente causato da:

- Trombosi venosa profonda 

- Angioedema 

- Ostruzione del sistema linfatico 



Aumento massa grassa: OBESITA’

“Condizione con un eccessivo accumulo di grasso corporeo in 

relazione alla massa magra, in termini sia di quantità assoluta sia 

di distribuzione in punti precisi del corpo” - ISS, Istituto Superiore 

della Sanità 

Epidemiologia: secondo dati dell’OMS gli adulti che soffrono nel 

mondo di obesità sono il 16% della popolazione. 

Sintomi e segni associati: ipertensione arteriosa, iperglicemia, 

dislipidemia, apnee notturne, asma e depressione



Geni o ambiente?
• Non tutte le persone che hanno modificato lo stile di vita diventano obese, ad indicare la

presenza di fattori genetici predisponenti.

• Ereditarietà del BMI va dal 40 al 70%

• Esiste una significativa correlazione fra il peso dei figli adottati e quello dei genitori biologici e non
quello dei genitori adottivi (soprattutto nei confronti della madre e soprattutto nelle femmine rispetto a
maschi)

• Nei gemelli MZ, la concordanza dei parametri antropometrici è molto evidente, anche dopo dieta
ipercalorica, anche a distanza di 25 anni, anche nelle coppie cresciute e vissute in differente ambiente.

[Stunkard AJ, JAMA 1986; Stunkard AJ N Engl J Med 1986]



Adapted from NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC). Lancet 2017:390(Supplement);2627–42.
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Geni o ambiente?
L’incremento della prevalenza dell’obesità negli ultimi decenni è troppo rapido per poter
dipendere da modifiche del patrimonio genetico



Diagnosi di obesità: 

Metodi diretti

- Impedenziometria

- Idrodensitometria

- Dexa (dual energy X-ray 

absorption) 

- TC e RMN 

Metodi indiretti

- BMI 

- Rapporto tra 

circonferenza vita/fianchi 

- Plicometria 





AUMENTO DELLA MASSA GRASSA = OBESITA’

CAUSE GENETICHE CAUSE AMBIENTALI CAUSE ENDOCRINE

● LEPTINA
● RECETTORE PER LA LEPTINA
● POMC
● PROENZIMA CONVERTASI 1
● RECETTORE PER ɑ-MSH
● SINDROME DI PRADER-WILLI
● SINDROME DI LAURENCE-

MOON-BIEDL

● DIETA
● ATTIVITÀ FISICA
● SONNO
● FARMACI

● glucocorticoidi;
● insulina; 



Obesità monogenica 
o sindromi genetiche



Regolazione centrale dell’appetito (1)

SENSO SAZIETA’

[Hinney A, Nat Rev Endocrinol 2022]



Regolazione centrale dell’appetito (2)

LEPTINA

SAZIETA’

NUCLEO ARCUATO 
IPOTALAMICO

NUCLEO PARAVENTRICOLARE 
IPOTALAMICO

MC4R

TRONCO ENCEFALICO

1997 deficit congenito di leptina (AR)
in 2 fratelli con obesità severa infantile,
genitori consanguinei, leptina non dosabili
1998 deficit congenito del recettore leptina
(AR)
In 3 sorelle con obesità severa infantile,
genitori consanguinei, leptina elevatissima

1998 mutazione gene POMC (AR) quadro con
iperfagia, obesità severa e ipocorticismo

1998 deficit MC4R (AD) quadro come
iperfagia e obesità severa
MUTAZIONI ETEROZIGOSI MC4R sono cause
più comuni di obesità monogenica
interessando 2-5% dei bambini

[Hinney A, Nat Rev Endocrinol 2022]



Obesità monogenica o forme sindromiche

• Obesità severa <5 anni di età
• Rapido aumento corporeo nei primi 2 anni di vita
• Consaguineità dei genitori
• Iperfagia (costante ricerca di cibo)
• Altre caratteristiche: bassa statura, ipopituitarismo, insufficienza 

surrenalica (POMC o PCSK1 deficiency); diabete insipido o diarrea (PCSK1
deficiency); ipogonadismo (LEP o LEPR deficiency)

• Genitori normopeso 

RARA, NON BASTA LA PRESENZA DI OBESITA’!

[Hinney A, Nat Rev Endocrinol 2022]



AUMENTO DELLA MASSA GRASSA = OBESITA’

CAUSE GENETICHE CAUSE AMBIENTALI CAUSE ENDOCRINE

● LEPTINA
● RECETTORE PER LA LEPTINA
● POMC
● PROENZIMA CONVERTASI 1
● RECETTORE PER ɑ-MSH
● SINDROME DI PRADER-WILLI
● SINDROME DI LAURENCE-

MOON-BIEDL

● DIETA
● ATTIVITÀ FISICA
● SONNO
● FARMACI

● glucocorticoidi;
● insulina; 



[Pasquali R, Eur J Endocrinol, 2020]



Sindrome di Cushing

L’aumento di peso si consta in faccia, collo e tronco (gli arti

rimangono sottili). Aumento rapido e improvviso, difficile da 

contrastare anche con l’allenamento.

Livelli elevati e cronici di cortisolo inibiscono il metabolismo, 

aumentano l'appetito per cibi calorici, provocano ritenzione

idrica e favoriscono l'insulino resistenza



Insulinoma
Raro tumore ipersecernente delle cellule beta del pancreas.

Il sintomo principale è l'ipoglicemia a digiuno: l’aumento di peso 

deriva soprattutto dall’aumento dell'appetito correlato 

all’ipoglicemia, i pazienti tendono a introdurre soprattutto 

carboidrati. 

La diagnosi si fa con un test che prevede un digiuno di 48 o 72 

h insieme alla determinazione della glicemia e dell'insulinemia, 

seguito da un'ecografia endoscopica. 



Thank you very much!



Ipoglicemia

Associazion
i 2025-
2026

Rebecca M i n g oz z i  
Sara Cargnelli



Definizione

N E I P A Z I E N T I N O N D I A B E T I C I

G l i c e m i a <55 m g / d L

N E I P A Z I E N T I D I A B E T I C I

Gl icemia <70 m g / d L

T R I A D E D I W H I P P L E

1. bassi livelli di glucosio nel sangue
2. segni e sintomi correlabili all’ipoglicemia
3. alleviamento sintomatologia d o p o trattamento c o n aumento 

della glicemia



tremore 
pallore
ansia 
tachicardia 
sudorazione 
palpitazioni

fa m e  
parestesia 
nausea 
vomito

Per aumento dell’attività
simpatica

Per aumento dell’attività
parasimpatica

Segni e Sintomi

confusione 
agitazione 
cambiamenti  
comportamentali  
fatica
crisi epilettica
segni neurologici focali 
sonnolenza →  

obnubi lamento → stupore →  

c o m a → morte

Per compromesso 
metabolismo cerebrale

N E U R O G E N I C I N E U R O G L I C O P E N I C I





Disfunzione della terapia insulinica

eccesso di insulina per:
- sovradosaggio
- t e m p i s mo scorretto
- interazioni farmacologiche

sensibilità aumentata all’insulina per calo 
ponderale o aumento dell’attività fisica

diminuzione della clerance insulinica a 
causa di insufficienza renale

Eziologia in paziente diabetico

Alterazioni nel metabolismo glucidico

digiuno prolungato 

esercizio fisico intenso 

uso cronico di alcol

Patologie acute

Sepsi, traumi, insufficienze d’organo, ustioni, ...
→ eziologia c o m u n e al paziente n o n diabetico



Eziologia in paziente non 
diabetico

Farmaci

beta-bloccanti n o n selettivi 
inadeguata sospensione N E o 
N P
inadeguata sospensione della
terapia cortisonica cronica

Disordini genetici e congeniti

ipopituitarismo congenito 
malattie da accumulo di glicogeno 
intolleranza al fruttosio

Malattia critica

insufficienza epatica 
insufficienza renale 
insufficienza cardiaca 
malnutrizione
sepsi
trauma
ustioni moderate/severe

Deficit ormonali

ipopituitarismo 
insufficienza surrenalica

Iperinsulinismo endogeno

insulinoma 
N I P H S  
N I C T H
Late d u m p i n g syndrome da
chirugia gastrica
Cause a ut o i m m un i (IAS, autoab 
anti-recettore insulinico)

Iperinsulinismo esogeno

disturbi fittizi (sindrome di 
Munchausen)
uso accidentale di insulina



confermare la Triade di W hi p p l e

escludere la presenza di malattie acute 

valutare la terapia in atto

procedere c o n accertamenti specifici in 
base a presenza o m e n o del diabete

Approccio diagnostico



Ipoglicemia N o diabete

Indizi clinici: 
farmaci
insufficienza d’organo 
condizioni critiche 
deficit ormonale  
iperinsulinismo en/es 
chirurgia gastrica

Somministrare adeguata 
dose di glucosio e trattare 

patologie sottostanti

Diabete

Trattato con: 
insulina 
sulfoniluree
altri secretagoghi

Aggiustare il dosaggio

Documentare  
miglioramenti e 

monitorare

Apparentemento sano

Glucosio a digiuno

≥ 55 m g / d L

Anamnesi

Solida Debole

Test del digiuno 
di 72h

Glicemia

≥ 55 m g / d L

Pasto misto

✓ Triade di 
W hi p p l e

X Triade di 
W hi p p l e

Ipoglicemia reattiva Ipoglicemia
esclusa

<55 m g / d L

<55 m g / d L

↑ insulina, triade di W hi p p l e

↑ C - peptide ↓ C - peptide

Insulinoma

A ut o i m m un e

D a sulfoniluree

Disturbi fittizi

Insulina esogena
A b +

SU+

(idiopatica o rivalutare anamnesi 
per indizi clinci di cui prima)





Aumento del peso corporeo e ipoglicemia (1)

● Donna di 64 anni NON DIABETICA viene in ambulatorio per riscontro occasionale di

valori di glicemia 43 mg/dL [poi ripetuta 37 mg/dL]

● Da allora ha automonitorato glicemia con glucometro con riscontro di glicemia 44

mg/dL associate a sensazione di testa leggera e talora sudorazione, migliorate dopo

assunzione di zucchero

La paziente ha la triade di Whipple?

● La triade di Whipple: (1) sintomi, segni di ipoglicemia; (2) bassi valori di glicemia; 

(3) risoluzione dei sintomi dopo aver aumentato la glicemia

● Peso 88 Kg BMI 30 (riferisce incremento ponderale di 10 Kg dal 2017)

Cosa sospettate? Che esami chiedereste?



PAZIENTE CON IPOGLICEMIA NON DIABETICA

Esami a digiuno:
Esami di base – funzione renale ed epatica, emocromo, 
elettroliti, indici di flogosi

Glicemia 54 mg/dL
Insulina 8.5 uU/mL
C-peptide 1.21 ng/mL

Criterio ipoglicemia mediata da eccesso patologico di insulina 
nel non diabetico glicemia < 55 mg/dL; insulina > 3 uU/mL e C-
peptide > 0.6 ng/mL

AB anti insulina 7.5 IU/mL (v.r. <20) - La Sindrome di Hirata (SH)
è una rara causa di ipoglicemia caratterizzata dalla presenza di
elevati livelli circolanti di insulina, positività di anticorpi anti
insulina ed assenza di alterazioni a livello pancreatico in
pazienti mai esposti ad insulina esogena.

Cortisolo 252 nmol/L (v.r. 185-624) ACTH 24.3 pg/mL (v.r. 4-48)
Calcio 9.64 mg/dL, fosforo 3.91 mg/dL, PTH 82.2 pg/mL,
25OHvitamina D 23.5 ng/mL



TC addome

PET-TC con Ga68 Dotatoc

Iperaccumulo focale del traciante in corrispondenza del nodulo cefalo-pancreatico
segnalato alla TC con ehancement arterioso in un quadro compatibile con neoformazione
esprimente i recettori per la somatostatina

DIAGNOSI FINALE: INSULINOMA



● On 29 April 2022, a 27-year-old woman was referred to Cattinara Teaching Hospital (Trieste,

Italy) because of seizure worsening in a drug-resistant epilepsy arisen seven years earlier. On her

past medical history, she had undergone craniotomy for removing a large craniopharyngioma when

she was 10 years, with the subsequent development of hypopituitarism and diabetes insipidus. On

admission, she was alert. Weight was 144 kg and height 1.7 m (BMI 49 kg/m2). The temperature was

36.5 °C, pulse 80, bpm espiratory rate 16/min, and blood pressure 125/70 mmHg. Neurological

examination revealed frontal apathy. Serum sodium was 139 mmol/L (r.r. 135–145), fasting glucose

60 mg/dL (r.r. 65–100) and free T4 10.1 pg/mL (r.r. 5.6–12). The fluid balance record showed a 24-h

intake of 2500 mL and an urine output of 2200 mL (Fig. 1).

● Come si collega l’anamnesi patologica con l’obesità?

Aumento del peso corporeo e ipoglicemia (2)



Size 12x10x9 mm 

Weight 0.4-0.9 g 

= master gland



Gebauer J, Endocr Rev 2019

Diagnostic criteria for 
the hypothalamic syndrome in childhood



Gebauer J, Endocr Rev 2019

Diagnostic criteria for 
the hypothalamic syndrome in childhood

HYPERFAGIA

SEVERE OBESITY

BEHAVIOURAL 

PROBLEMS

SLEEP ISSUES

TEMPERATURE 

REGULATION

PITUITARY 

DYSFUNCTION




