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

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

1) SOMMARIO

2) INTRODUZIONE

3) MATERIALI E METODI

4) RISULTATI

5) DISCUSSIONE

6) EVENTUALI RINGRAZIAMENTI

7) BIBLIOGRAFIA

1. SOMMARIO. Non deve superare le 250 parole. Deve da solo poter es-

primere il significato del lavoro: comprende una frase introduttiva, la

presentazione della entità della casistica, i risultati fondamentali e un

commento conclusivo. In calce al sommario debbono essere indicate le

Parole chiave: da un minimo di tre a un massimo di sei.

2. INTRODUZIONE. Deve comprendere una breve ricapitolazione del-

l'argomento con richiami bibliografici essenziali, illustrando il punto

da cui si è partiti per iniziare lo studio in oggetto. Deve chiarire in mo-

do particolare lo "scopo dello studio".

3. MATERIALI E METODI. Deve comprendere una completa ma breve de-

scrizione della casistica in esame e dei metodi usati per valutarla. Casis-

tiche ampie e/o complesse possono giovarsi di presentazioni mediante

una o più tabelle.

4. RISULTATI. Devono essere espressi in modo chiaro e conciso, senza

interpretazioni e commenti, anche per essi possono essere utili una o

più tabelle. L’iconografia a completamento della descrizione dei risul-

tati deve essere chiara ed essenziale.

5. DISCUSSIONE. Deve interpretare e commentare i risultati, facendo

riferimento alla letteratura esistente, specificando e spiegando eventuali

discordanze con la stessa. Nei lavori di tipo clinico, sarà utile paragonare

i risultati ottenuti con quanto dimostrabile con altre metodiche e pre-

sentare l'eventuale impatto dei risultati nella pratica quotidiana.

6. RINGRAZIAMENTI. Eventuali ringraziamenti e riconoscimenti deb-

bono essere riportati su una pagina separata.

7. BIBLIOGRAFIA. Deve essere essenziale, ma completa ed aggiornata.

Deve comprendere i soli Autori nominati nel lavoro, elencati in ordine

di citazione. I titoli delle riviste vanno abbreviati attenendosi a quanto

riportato nell’esempio: 

Bosch F.X, Munoz N. The causal relation between HPV and cervical can-
cer. J Clin Pathol 2002;55:244-65.

L’accuratezza della bibliografia è sotto la responsabilità degli Autori;

le citazioni blibliografiche, inserite nel testo, vanno evidenziate con

numerazione progressiva in apice: esempio citazione[1].

Figure, immagini o foto

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

Tabelle

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

Didascalie

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

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

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

LE 10 DOMANDE PIÙ FREQUENTI 
POSTE DAI PAZIENTI

Andrea Limiti
Specialista in Cardiologia - www.andrealimiti.it

U.S.I. Lido di Ostia (Cardioimage) - Viale del Lido, 5/a

La terapia con farmaci anticoagulanti è ad oggi la più efficace difesa nei confronti dell’ictus, cerebrale che si può
manifestare, con vari gradi di probabilità, nel paziente con tale aritmia. L’ictus come conseguenza della fibrilla-
zione atriale è generalmente più esteso e foriero quindi di un maggior grado d’invalidità. A tale scopo, da

quando questo stretto legame è stato dimostrato, il Paziente deve eseguire una terapia preventiva specifica a base
di una classe di farmaci che hanno la capacità di ridurre il potere coagulativo del sangue ad un livello tale da consen-
tire una residua efficace protezione in caso di emorragia e da proteggere la circolazione cerebrale da emboli ( impu-
rità presenti in circolo ) responsabili poi del danno cerebrale. Fino ad alcuni anni orsono, l’unica classe di farmaci a
disposizione per tale scopo era costituita da farmaci antagonisti della Vit K noti con il nome commerciale di Couma-
din e Sintrom. Purtroppo una delle maggiori limitazioni di tali farmaci era legata all’estrema labilità nell’assorbimen-
to e nella loro stabilità in circolo che obbligava il Paziente ad eseguire periodicamente, mediamente ogni 20 gg, dei
controlli ematici ( INR / PT ) in seguito ai quali stabilire di volta in volta il dosaggio. Non solo, ma tutti gli alimenti ad
alto contenuto di Vit. K ( naturale antidoto ), come ad esempio le verdure a foglia larga, dovevano essere banditi o
comunque centellinati; la stessa cosa si presentava nell’assunzione di molti farmaci di uso comune ( ad esempio gli
antinfiammatori / antidolorifici, i cortisonici, molti antibiotici e così via ) obbligando i Pazienti a prelievi ravvicinati ed
esponendoli ad un maggior rischio di sanguinamento. Al contempo tutte queste variabili incidevano anche in senso
opposto, ossia in un’oscillazione del grado di protezione cerebrale che si rifletteva in una minore copertura dal dan-
no cerebrale. Da qualche anno invece, con alle spalle una importante letteratura basata su studi clinici che hanno
coinvolto migliaia di pazienti, sono entrati nell’uso comune una nuova classe di farmaci denominati NUOVI ANTI-
COAGULANTI ORALI o NAO o DOAC ( come acronimo ) che sono essenzialmente riconducibili a 4 molecole ( DABI-
GATRAN, RIVAROXABAM, APIXABAN ed EDOXABAN ). Le principali caratteristiche farmacologiche, che li differenzia-
no dai loro predecessori, sono una rapida insorgenza d’azione ( alcune ore ) ed un’altrettanto rapida scomparsa dal
circolo ( mediamente 24 ore ) così come una loro scarsa interazione con altri farmaci o alimenti. Studi di confronto ri-
spetto alla vecchia classe hanno oramai definitivamente dimostrato un’efficacia quantomeno analoga a fronte di
una maggiore sicurezza rispetto al loro più temibile effetto collaterale dato dall’emorragia cerebrale.

Nello studio di Cardiologia e di Medicina di Base afferissce pertanto un numero impor-
tante di pazienti che devono confrontarsi con queste classi di farmaci ( per fare un esem-
pio nella Regione Emilia Romagna, al 2014,  l’1,9% della popolazione assumeva anticoa-
gulanti orali) e pertanto molte sono le domande che ci vengono poste durante le viste.
Abbiamo pensato quindi di riassumere le 10 domande più frequenti, relative esclusiva-
mente ai nuovi anticoagulanti orali ( che per semplicità da qui in poi chiameremo con il
termine di NAO ), come di seguito esposto.

D1. Dottore ho una fibrillazione atriale, ci sono controindicazioni assolute al loro utilizzo ?
R1. Sebbene i NAO siano una classe di farmaci sicura ci sono diverse situazioni nelle quali non possono esse-
re prescritti. Tali situazioni sono:
• Presenza di valvole cardiache di tipo meccanico sia aortiche che mitraliche
• Presenza di protesi biologiche ( relativamente ai primi tre mesi dal loro impianto )
• Procedure di valvuloplastica ( relativamente ai primi tre/sei mesi dal loro impianto )
• Presenza di stenosi mitralica di grado moderato-severo
• Gravidanza
• Insufficienza renale e/o epatica severa
• Tendenza al sanguinamento
• Piastrinopenia o anemia di grado severo

D2. Dottore come faccio a sapere se sono eleggibile a questo tipo di terapia ?
R2. Fatto salvo le controindicazioni assolute, l’idoneità alla prescrizione dei NAO passa attraverso l’utilizzo di una tabel-
la a punteggio ( score ) che ne stabilisce non solo l’eleggibilità ma ne indica contestualmente, in base al punteggio rag-
giunto, il rischio di eventi tromboembolici ad un anno senza terapia. Tale tabella, di seguito illustrata, è nota con il com-
plesso nome di CHA2DS2-VASC Score. Un punteggio uguale ad 1 o sup ad 1 nel sesso femminile rende il paziente eleg-
gibile all’uso dei NAO. Lo score è anche scaricabile da internet con la funzione di calcolo integrato del rischio di svilup-
pare un ictus ad un anno, al seguente indirizzo: http://clincalc.com/Cardiology/Stroke/CHADSVASC.aspx
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D3. Dottore ho un flutter atriale, devo lo stesso assumere i NAO?
R3. Quanto detto in termini di indicazioni, controindicazioni ed eleggibilità di prescrizione per la fibrillazione atriale
vale in modo assoluto anche per il flutter atriale, indipendentemente dal modo e dalla durata in cui le due aritmie
si manifestino ( forme acute, parossistiche o croniche )

D4. Dottore con la sua ricetta posso andare in farmacia ed acquistare il farmaco?
R4. La rimborsabilità del farmaco si ottiene solo con la stesura di una sorta di permesso definito PIANO TERAPEUTI-
CO che alcuni medici specialisti ( cardiologi, internisti, neurologi, medici di PS ) appartenenti al SSN possono redi-
gere. Il PT verrà ovviamente redatto solo a patto che tutti i requisiti sopraelencati siano rispettati ed ha durata ge-
neralmente pari ad un anno

D5. Dottore ho ottenuto il tanto agognato piano terapeutico, cosa devo fare?
R.5 Il piano terapeutico, che generalmente ha validità annuale, deve essere portato al proprio Medico Curante per la
sua attivazione, senza la necessità, come avveniva in passato, di recarsi presso la farmacia del proprio presidio ospe-
daliero. Tale piano terapeutico rende disponibile al paziente il farmaco prescritto per 52 settimane al termine delle
quali non sarà più erogabile dal servizio sanitario fatto salvo un suo rinnovo. Attenzione però che il primo mese ven-
gono consegnate due confezioni e gli altri mesi una sola. Ricordarsi sempre di richiedere, per tempo, prima della sca-
denza del piano terapeutico, un nuovo appuntamento al centro prescrittore per il suo rinnovo portando sempre
analisi di laboratorio che siano state eseguite al massimo nei tre mesi precedenti, fatto salvo diversa indicazione

D6. Dottore ho smesso la vecchia terapia anticoagulante e sono passato ai NAO; mi hanno detto tutti che
non devo più fare controlli analisi; è vero?
R6. La terapia con i NAO, sebbene estremamente più semplice, rispetto alla classe precedente, impone comunque
dei controlli seriati nel tempo relativi quantomeno alla funzionalità renale, epatica ed all’emocromo. Infatti una ri-
duzione della funzionalità renale, come ad esempio può avvenire nell’anziano nei periodi estivi per disidratazione,
può associarsi ad una maggiore concentrazione del farmaco in circolo rendendolo pericoloso. Non è invece assolu-
tamente necessario eseguire la determinazione del PT / INR.

D7. Dottore ho limitazioni nel tipo di alimenti o nella contemporanea assunzione di altri farmaci ? Devo
prendere il farmaco a stomaco pieno o a stomaco vuoto?
R7. Per quanto concerne gli alimenti non ci sono controindicazioni qualitative, per i farmaci ci sono invece alcune at-
tenzioni nell’uso concomitante di altri farmaci gastroprotettori o antiaritmici. Per tale ragione bisogna sempre far
presente al medico prescrittore del piano terapeutico tutta la terapia seguita anche relativa ad altre patologie. Per la
loro assunzione non ci sono particolari attenzioni fatto salvo che le capsule a base di DABIGATRAN non possono es-
sere aperte e vanno ingerite con un bicchiere d’acqua, mentre lo XARELTO deve essere assunto a stomaco pieno. Nel-
le tre ore successive all’assunzione del farmaco, qualunque esso sia, bisogna evitare il contestuale uso di lassativi. 

D8. Dottore mi sono dimenticato di prendere il farmaco, cosa devo fare?
R8 La mancata assunzione di una dose del farmaco automaticamente espone il Paziente a rischio di eventi trombo-
embolici e deve essere quindi evitata. Qualora tuttavia ciò dovesse capitare ci si può regolare secondo il seguente
schema: 
La dose mancante può essere assunta fino a 6 ore dopo per i farmaci che si prendono ogni 12 ore ( Pradaxa, Eliquis
/Apixaban,) e fino a 12 ore dopo per i farmaci in mono somministrazione ( Xarelto, Lixiana ). Dopo tali orari la dose
va saltata. 

D9. Dottore non ricordo con esattezza se ho preso o meno la terapia e forse per sbaglio ho preso due com-
presse, devo andare al PS?
R9. In caso di assunzione di una dose doppia per i farmaci che si assumono ogni 12 ore ( Pradaxa, Eliquis, ) 
saltare la dose successiva, mentre per quelli in mono somministrazione ( Xarelto, Lixiana ) continuare la terapia sen-
za modifiche. Cosa fare in caso d’incertezza sulla reale assunzione della dose? Per i farmaci che si assumono ogni 12
ore ( Pradaxa, Eliquis, ) nessuna dose aggiuntiva, mentre per quelli in mono somministrazione ( Xarelto, Lixiana ) as-
sumere una dose aggiuntiva.

A. Limiti
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FATTORE DI RISCHIO PUNTEGGIO PROBABILITÀ ANNUALE DI ICTUS

Età 65-74 aa +1 Punteggio:

Età Sup o uguale a 75 aa +2 0: rischio di ictus pari allo 1,9%

Sesso femminile +1 1: rischio di ictus pari allo 2,8%

Scompenso cardiaco +1 2: rischio di ictus pari allo 4,0%

Ipertensione arteriosa +1 3: rischio di ictus pari allo 5,9%

Pregresso ictus / TIA +2 4: rischio di ictus pari allo 8,5%

Vasculopatia periferica +1 5: rischio di ictus pari allo 12,5%

Diabete mellito +1 6: rischio di ictus pari allo 18,8%



D10.Dottore devo togliere un dente, come devo fare con la terapia? Devo fare un periodo di terapia sostitu-
tiva con l’eparina sottocute?
R10. Il rapido metabolismo di questa nuova classe di farmaci non comporta le complicate “terapie ponte” con l’epa-
rina sottocute. Per valutare la sospensione e la ripresa successiva della terapia si valutano essenzialmente due ele-
menti: il primo è il tipo di chirurgia o manovra diagnostica alla quale ci si deve sottoporre valutandone in pratica il
rischio emorragico, mentre il secondo elemento è determinato dalla funzionalità renale. La valutazione contempo-
ranea di questi due elementi porta ad un iter decisionale che può essere schematicamente descritto secondo quan-
to di seguito riportato:

– In caso si dovessero rendere necessarie procedure diagnostiche invasive o interventi chirurgici con basso rischio
emorragico (estrazione dentale fino a tre denti, chirurgia paradentale, impianti odontoiatrici, interventi di catarat-
ta o di glaucoma, chirurgia cutanea minore, endoscopie con o senza biopsia), bisogna comportarsi come segue:
• Buona funzionalità renale: sospendere NAO 24 ore prima dell’intervento; 
• Ridotta funzionalità renale: sospendere NAO 36-48 ore prima dell’intervento; 
• Il farmaco può essere nuovamente assunto 6-8 ore dopo il termine della procedura. 

– In caso si dovessero rendere necessari interventi chirurgici ad aumentato rischio emorragico comportarsi come se-
gue:
• Sospendere NAO 48 ore prima dell’intervento (comunque da concordarsi con il chirurgo/anestesista);
• Il farmaco può essere nuovamente assunto dopo 48 ore (comunque da concordarsi con il medico operatore).

Rimane comunque indispensabile, da parte del medico curante, una valutazione attenta e personalizzata, della te-
rapia con NAO che ovviamente tenga conto non solo delle linee guida internazionali, dei vari score e tabelle di ri-
schio ma anche e soprattutto della singolarità del paziente, della sua fragilità, età e capacità di gestire domiciliar-
mente una terapia solo all’apparenza più semplice rispetto ad un recente passato. Al Paziente invece si chiede di
non assumere il farmaco con superficialità ma con rigore, specie temporale, e di fare sempre riferimento al proprio
Curante per ogni dubbio o situazione che in qualche modo possa interferire con la terapia stessa.
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Atrofia vulvo vaginale in menopausa:
il trattamento Laser Co2

Paolo D’Alessio
Specialista in Ginecologia e Ostetricia
Consulente in Ecografia Ostetrica Ginecologica
Diagnosi Prenatale e Medicina Materno Fetale
U.S.I. P.zza Vittorio - Via Machiavelli, 22 
U.S.I. Prati - Via V. Orsini, 18 
U.S.I. Furio Camillo (Cedilab) - Via Cerreto di Spoleto, 9/2l

Introduzione

Si tratta di una progressiva modificazione della strut-
tura del tessuto vaginale come conseguenza della
perdita di elasticità dei tessuti dovuta all’età e, soprat-
tutto, a seguito della carenza degli estrogeni. Con l’ar-
rivo della menopausa, infatti, le ovaie smettono di
produrre gli ormoni femminili (estrogeni) che nor-
malmente permettono di mantenere lubrificato e nu-
trito il tessuto vaginale: la loro assenza rende così la
mucosa vaginale più delicata e sottile, e dunque irri-
tabile e soggetta a traumatismi. Nonostante il distur-
bo colpisca una donna su due in post-menopausa, la
condizione è ancora poco nota: molte pazienti non
sanno, infatti, che l’atrofia vaginale è legata alla caren-
za di estrogeni in menopausa e che la condizione, se
non curata, è destinata a peggiorare. Secondo recenti
statistiche, 6 donne su 10 pensano infatti che il pro-
blema prima o poi passerà con l’età.

L’atrofia vulvo-vaginale

L’atrofia vulvo vaginale è una condizione frequentissi-
ma dopo la menopausa, determinata dalla carenza
degli estrogeni. Dopo tre anni dall’ultimo ciclo ne sof-
fre dal 40% al 54,4% delle donne, , ma a distanza di 10
anni dalla menopausa coinvolge quasi tutte le donne.
L’atrofia vulvo vaginale può insorgere per menopausa
naturale o chirurgica, ma può faressere determinata
anche da patologie che abbiano richiesto un tratta-
mento di radioterapia della pelvi o di chemioterapia.
Nell’atrofia vulvo vaginale si ha l’involuzione di tutti i
tipi di cellule che compongono l’architettura dei tes-
suti vaginali e vulvari. 
Questa condizione coinvolge anche la vescica e l’ure-
tra, per cui è più appropriato parlare di sindrome ge-
nito-urinaria della menopausa.
Il sintomo principale è la secchezza vaginale che rara-
mente è isolato, essendo spesso associato a disturbi
cronici genito-urinari e sessuali che tendono a peg-
giorare nel tempo.
Altri sintomi vaginali sono:
• bruciore
• irritazione
• perdite vaginali biancastre 
• vaginiti ricorrenti
• l’urgenza minzionale, che può dare incontinenza

urinaria
• bruciore alla minzione (disuria)
• cistiti ricorrenti.
• cistiti post-coitali

• dolore ai rapporti (dispareunia introitale) 
• calo del desiderio sessuale.
Il coinvolgimento della vescica e dell’uretra è ricondu-
cibile alla diminuzione degli ormoni sessuali che agi-
scono anche su questi organi, oltre che ad una lassità
del pavimento pelvico che può insorgere in meno-
pausa come conseguenza dei parti oltre che per la ca-
renza ormonale.
È una patologia che si riflette sull’equilibrio e sull’ar-
monia sessuale della coppia, infatti più aumentano i
sintomi, in numero e gravità, più peggiora la qualità
della vita della donna ma anche della coppia.

Anatomia della mucosa vaginale

La vagina si compone di:
• tunica mucosa
• tunica muscolare
• tunica avventizia
La tunica mucosa consiste di un epitelio e di una lami-
na propria. L’epitelio vaginale è un epitelio squamoso
stratificato, non cheratinizzato. Si forma per prolifera-
zione delle cellule dello strato basale , mentre le cellu-
le superficiali dopo essere giunte a maturazione esfo-
liano.
La lamina propria è disposta al di sotto dell’epitelio e
forma delle papille, è costituita da tessuto connettivo
ricco in collagene ed in fibre elastiche e contiene mol-
ti vasi, principalmente capillari e linfociti, mancano le
ghiandole, supporta e nutre lo stato epiteliale ed è
fondamentale per l’architettura della parete vaginale.
La componente di fondo del tessuto connettivo è co-
stituita da protoglicani, attaccati a lunghe catene di
acido ialuronico. I protoglicani trattengono grandi
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quantità di acqua e sono queste sostanze a mantene-
re il livello di idratazione della lamina propria.
L’elevata presenza di molecole di acqua si traduce in
una elevata permeabilità della lamina propria con
passaggio di sostanze nutrienti ,dai capillari ai tessuti
e il drenaggio di prodotti del metabolismo dai tessuti
ai vasi sanguigni e linfatici.
Così se la sostanza di fondo del tessuto connettivo è
povera di acqua l’epitelio non riceve le sostanze ne-
cessarie per il suo sviluppo e la sua idratazione.
I fibrobalasti sono le cellule maggiormente rappre-
sentate nel tessuto connettivo. Sono capaci di pro-
durre ed elaborare fibre (collagene, reticolari ed ela-
stiche) come pure la componente di fondo del tessu-
to connettivo (protoglicani, acido ialuronico e glico-
proteine)
Dopo aver prodotto le componenti della matrice ex-
tracellulare gli stessi fibroblasti rimangono intrappo-
lati dalle stesse fibre che hanno prodotto, ed entrano
in uno stato di quiescenza trasformandosi in fibrociti.
Si risvegliano in caso di danno tissutale ritornando ad
essere attivi e sintetizzando nuovo collagene.
La mucosa vaginale si modifica in menopausa e si ca-
ratterizza per la prevalenza di fibrociti quiescienti, in-
vece di fibroblasti, incapaci di produrre acido ialuroni-
co ed altre molecole fondamentali della componente
di fondo. Il contenuto di acqua della matrice extracel-
lulare è basso e quindi vi è una scarsa permeabilità
della lamina propria alle sostanze nutrienti che dai va-
si devono raggiungere l’epitelio. 
La mucosa diventa, così, asciutta, fragile, poco nutrita,
e vulnerabile ai traumi e alle infezioni.

Il ruolo degli estrogeni

La riduzione degli estrogeni in menopausa è associa-
ta a:
• alterazioni morfologiche dell’epitelio della mucosa

vaginale;
• riduzione della vascolarizzazione e della trasudazio-

ne vaginale (secchezza);
• riduzione dei lattobacilli vaginali e aumento del ph

vaginale.
La diminuzione degli estrogeni e del collagene ren-
dono l’epitelio più sottile e più vulnerabile ai traumi.
Il calo degli estrogeni provoca una riduzione dei latto-
bacilli (barriera contro le infezioni), ciò determina una
modificazione del ph vaginale rendendo più possibile

lo sviluppo di microorganismi patogeni come batteri e
funghi, e sviluppando così una maggiore propensione
alle infezioni vaginali (vaginosi) e vescicali (cistiti).
Lo scopo della terapia vulvo-vaginale è quello di ripri-
stinare il trofismo genitale, riportandolo ad una con-
dizione simile a quella antecedente il calo degli estro-
geni, determinando così la regressione ed il migliora-
mento della sintomatologia.
L’ obiettivo della terapia vulvo-vaginale è pertanto
quello di :
• ridurre i sintomi dell’atrofia vulvo-vaginale;
• preservare la funzione sessuale;
• ridurre le modificazioni anatomiche dovute all’atrofia;
• prevenire e trattare le infezioni.
La terapia della atrofia genito-urinaria si avvale del-
l’impiego di:
• emollienti ed idratanti (policarbofil, ac ialuronico);
• fitoestrogeni (soia, trifoglio rosso, etc);
• terapia ormonale sistemica, terapia ormonale locale;
• serm (ospemifene);
• Laser CO2.

Laser CO2

Recentemente si è diffuso l’impiego del laser CO2 nel
trattamento dell’atrofia vulvo vaginale.
Il meccanismo d’azione è determinato dalle alte tem-
perature generate dal laser CO2 che inducono uno
shock nei tessuti che determina un transitorio cam-
biamento nel metabolismo cellulare. In particolare si
ha l’attivazione di una famiglia di proteine collegate
allo shock termico chiamate HSP (heat shock proto-
tein), queste agiscono determinando la stimolazione
di un fattore di crescita (TGF-beta), che gioca un ruolo
cruciale nella risposta infiammatoria e nel processo fi-
brogenetico, attivando così i fibroblasti che inducono
una riattivazione della produzione di collagene e ma-
trice extracellulare.
Il laser è in grado di recuperare e stimolare l’attività
metabolica tipica della premenopausa attivando la
trasformazione dei fibrociti quiescenti in fibroblasti e
stimolando così attraverso una nuova sintesi di colla-
gene, acido ialuronico, glicosoaminoglicani e proteo-
glicani.
Il risultato è una mucosa vaginale idratata, turgida, ru-
gosa, si ha un vero e proprio rimodellamento della va-
gina con tutti i requisiti e le caratteristiche di un tessu-
to trofico e in stato di benessere.

Atrofia vulvo vaginale in menopausa: il trattamento Laser Co2
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Il ripristino dell’integrità vaginale consente di riattiva-
re questi meccanismi che si perdono quando l’epite-
lio è atrofico come la lubrificazione vaginale. 
La lubrificazione vaginale è mediata da fenomeni bio-
chimici e neurovascolari e dipende dalla presenza di
fluidi che sono generati da differenti strutture dell’ap-
parato genitale.
La componente principale deriva dai capillari che
portano acqua e nutrono l’epitelio vaginale. Il plasma
fuoriesce cosi dal letto capillare per trasferirsi all’epi-
telio e agli strati più profondi della vagina. Durante
l’eccitazione sessuale, come conseguenza della sti-
molazione del sistema nervoso parasimpatico, l’af-
flusso di sangue in vagina si incrementa rapidamente
aumentando cosi anche la quantità di trasudato a li-
vello dell’epitelio che va oltre la sua capacità di riten-
zione, di conseguenza il trasudato si riversa nel lume
vaginale lubrificandolo.
Con il normalizzarsi della tunica propria si ha la ricom-
parsa di vasi che sono così in grado di apportare san-
gue alla mucosa. Anche le ghiandole vestibolari posso-
no trarre beneficio con rispristino della loro funzione.
Il riformarsi e la stratificazione dell’epitelio con il suo
contenuto in glicogeno che esfolia con le cellule con-
sente ai lattobacilli di ripopolare la vagina con trasfor-
mazione del glicogeno in acido lattico, abbassamen-
to del ph a valori fisiologici e ripristino di un ambiente
ostile alla crescita di microorganismi patogeni che co-
stituisce pertanto una naturale barriera contro le infe-
zioni.

Modalità di esecuzione del laser
vaginale CO2

L’intervento viene effettuato in ambulatorio, non ri-
chiede alcun tipo di anestesia, è assolutamente indo-
lore non ha alcun effetto collaterale.
Non ha nessuna controindicazione e può essere uti-
lizzato in pazienti oncologiche che hanno fatto radio-
terapia, chemioterapia e che sono tuttora in tratta-
mento per il carcinoma della mammella.
Inoltre non richiede nessun tipo di preparazione, ma
è necessaria una valutazione clinica recente della pa-
ziente, con pap test ed eventuale colposcopia.
Vengono effettuati di solito 3 trattamenti a distanza
di un mese l’uno dall’altro ed il numero dei trattamen-
ti dipende dal grado dell’atrofia genitale e dall’entità
della sintomatologia. 
Dopo 6 mesi - 1 anno si effettua un trattamento di
mantenimento.
Al trattamento di solito fa seguito una terapia locale
con acido ialuronico e sostanze lenitive per circa 8-10
giorni e si consiglia l’astensione dei rapporti sessuali
per 5 giorni.
Già a distanza di una settimana dal primo trattamento
è possibile riscontrare un sensibile miglioramento.

Risultati del trattamento con Laser CO2

Dalla sperimentazione effettuata, si sono ottenuti ri-
sultati soddisfacenti sulla base dello score di vaginal

health index (VHI) di Gloria Backman sia per quanto
riguarda i sintomi vaginali che quelli urinari.
I risultati sulla sintomatologia urinaria sembrano es-
sere correlati più che ad un’azione diretta del laser,
che non supera gli 0.6 mm di profondità, quanto al
fatto che una piccola quantità di calore viene rilascia-
ta dagli strati più profondi della vagina alle strutture
urogenitali tali da indurre dei cambiamenti strutturali
confermati istologicamente che appaiono essere cor-
relati al trofismo intrinseco della vagina ed al mecca-
nismo estrinseco di continenza dell’uretra.
Un recente studio riporta risultati soddisfacenti nel
96% delle pazienti al follow-up, mentre l’86% delle
pazienti dichiaravano di stare meglio già dopo il pri-
mo trattamento.
Le altre indicazioni del laser CO2 sono rappresentate da:
• dispareunia conseguente a trauma perineale da

parto spontaneo, episiotomia, parto operativo vagi-
nale;

• trattamento non chirurgico della lassità vaginale;
• incontinenza urinaria da sforzo di grado lieve in pa-

zienti in cui ancora non vi è un’indicazione chirurgi-
ca o non desiderano essere sottoposti ad intervento
chirurgico.

Conclusioni

Il problema più rilevante che riguarda questa patolo-
gia è che la donna non ne parla. 
Tale condizione influisce negativamente sulla qualità
della vita della donna stessa, che tenderà a evitare
l’intimità di conseguenza, però, l’avversione ai rap-
porti è causa di sensazioni di rifiuto nel partner e ri-
correnti litigi che possono causare crisi di coppia gra-
vi.
La Società internazionale sulla menopausa invita le
donne a riconoscere l’atrofia vaginale, a vincere l’im-
barazzo e a favorire il dialogo con il ginecologo sul
problema della sessualità, soprattutto in caso di rap-
porti dolorosi. 
Da quanto sopra esposto sono numerose le strategie
terapeutiche disponibili, dagli estrogeni alle sostanze
che restituiscono elasticità e idratazione vaginale, fi-
no alle tecnologie di ultima generazione come il laser,
che permettono di migliorare la vita di coppia, la sere-
nità della donna e consentono di prevenire i disturbi,
anche, sul versante genito urinario.
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Yogurt, probiotici e latti fermentati: 
alleati del microbiota intestinale

Linda Leone
Biologa Nutrizionista

U.S.I. Pietralata - Via dei Durantini, 362

Sulla base della moderna letteratura scientifica, è
sempre più evidente che la nostra salute è stretta-
mente legata ai miliardi di microbi che in condizione
di benessere vivono in perfetto equilibrio e sono di
supporto alle cellule dei nostri tessuti e organi. Il no-
stro corpo è un vero e proprio concentrato di moltis-
sime varietà di specie di microorganismi, che contri-
buiscono alla nostra salute e al complessivo funziona-
mento dei nostri organi, tanto che il microbiota inte-
stinale è considerato un vero e proprio organo! Dal
suo stato di salute dipendono molte attività bio-fun-
zionali: immunità, digestione, rapporto tra intestino e
cervello, salute della pelle, dell’apparato respiratorio
e del cuore. Pertanto, è fondamentale mantenerlo in
salute. A tal proposito, l’importanza e l’attenzione
sempre più crescente all’alimentazione e ad una dieta
equilibrata ricca di probiotici.

Che cosa è il microbiota?

Il microbiota intestinale, termine che ha sostituito il
precedente termine utilizzato per indicare la micro-
flora intestinale, è l’insieme dei batteri non patogeni,
dotati di particolari proprietà fisico-metaboliche. È
composto da migliaia di differenti specie microbiche
e da più di 150.000 tipi di batteri, per un peso pari a
1,5-2 kg.
Alla nascita l’apparato digerente è completamente
sterile ma già dopo alcune ore tutta la superficie inte-
stinale viene colonizzata dai batteri; la modalità del
parto influenza la caratterizzazione del microbiota in-
testinale sia in termini di uniformità, di abbondanza e
composizione. Successivamente una serie di fattori
come: tipo di allattamento (al seno o latte artificiale),
svezzamento e uso frequente di antibiotici entro i pri-
mi 3 anni di vita, influenzano la formazione e lo svi-
luppo del microbiota. ll tratto gastrointestinale risulta
essere l’habitat maggiormente colonizzato; solamen-
te il colon contiene oltre il 70% di tutti i microbi nel
corpo umano, mentre pelle e mucose solo un 5 o
10%. L’intestino umano ha una superficie stimata di
un campo da tennis (circa 250 metri quadrati) rappre-
sentando così una superficie importante per la colo-
nizzazione microbica. Il profilo batterico intestinale è
diverso nei vari soggetti, ma le 160 specie di micror-
ganismi non patogeni, possono essere ricondotte a
cinque phyla (famiglie): Firmicutes, Bacteroides, Acti-
nobacteria, Proteobacteria e Fusobacteria
I phyla dominanti sono i Firmicutes e i Bacteroides
che costituiscono più del 90% delle specie batteriche
nell’intestino; rientrano in questa classificazione: Clo-
stridium, Lactobacillus, Streptococcus e Staphilococ-
cus. (fig. 1)
La normale interazione tra microbi intestinali e il loro
ospite è un rapporto simbiotico, benefico per entrambi:
l’ospite, ossia l’intestino umano, mette a disposizione

un habitat ricco di nutrienti e il microbiota fornisce ele-
menti utili alla sua salute. Quando queste comunità vi-
vono in equilibrio vi è una condizione definita di eu-
biosi. Al contrario, quando viene a mancare l’equilibrio
tra i diversi elementi che compongono il microbiota in-
testinale, si parla di disbiosi, una condizione associata
all’insorgenza di alcune patologie come malattie meta-
boliche, autoimmuni, infezioni batteriche e tumori del
colon. Questo perché il microbiota gioca un ruolo es-
senziale nello sviluppo e nel mantenimento del buono
stato di salute del nostro organismo.

Il ruolo del microbiota

I batteri intestinali svolgono funzioni nutrizionali im-
portanti: traggono l’energia necessaria attraverso il
metabolismo degli zuccheri e delle proteine; i polisac-
caridi non digeribili della dieta (es. la cellulosa) ven-
gono trasformati grazie ad enzimi batterici che tra-
sformano il materiale derivante dagli alimenti in so-
stanze volatili (anidride carbonica, idrogeno solfora-
to, ecc.) e acidi grassi a catena corta: l’acido acetico,
l’acido butirrico e l’acido propionico. La sintesi degli
acidi grassi determina un’acidificazione del pH intesti-
nale, che funge da sistema di difesa contro i microrga-
nismi patogeni e consente la crescita delle cellule in-
testinali epiteliali, favorendone la proliferazione e la
differenziazione. (fig. 2)
Un ruolo fondamentale svolto dal microbiota è quello
di competere con i batteri potenzialmente patogeni:
– Producendo sostanze in grado di inattivarli;
– Alterando il ph intestinale, rendendo in questo mo-

do, l’ambiente non idoneo alla loro sopravvivenza;
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– Sottraendogli nutrienti;
– Mantenendo l’integrità della mucosa intestinale

formata da batteri, muco e cellule epiteliali che rap-
presentano un importante sistema di difesa nei
confronti dei fattori patogeni presenti nel lume in-
testinale.

Quando questo equilibrio viene compromesso a cau-
sa di diete squilibrate o per malattie virali, ad esempio
l’influenza o per l’uso di antibiotici, e prevalgono le
forme patogene, ne conseguono alterazioni della
funzionalità intestinale. Le manifestazioni cliniche più
ricorrenti sono: gonfiore addominale, stipsi, meteori-
smo, infiammazioni croniche, nausea, infezioni ricor-
renti ma e in alcuni casi anche il cancro al colon. 

Come intervenire per mantenere
l’equilibrio tra i diversi batteri
intestinali?

L’alimentazione svolge un ruolo cruciale nel favorire lo
sviluppo e il mantenimento un microbiota ottimale. Le
cattive abitudini alimentari, l’obesità, l’abuso di cibo
spazzatura, l’uso prolungato di antibiotici non fanno al-
tro che comprometterlo. Il microbiota può essere mo-
dulato con prebiotici (come la fibra alimentare che fun-
ge da fertilizzante per i microrganismi) e con l’assun-
zione di probiotici (ceppi batterici selezionati, vivi e at-
tivi, che conferiscono benessere all’organismo). 
Il termine “probiotico” deriva dall’unione dalla pre-
posizione latina pro  (“a favore di”) e dal sostantivo

greco bios, che significa vita. I probiotici vengono de-
finiti ufficialmente dalla FAO (Organizzazione per l’ali-
mentazione e l’agricoltura delle nazioni) e dall’OMS
(Organizzazione Mondiale della Sanità) come “organi-
smi vivi che, somministrati in quantità adeguata, ap-
portano un beneficio alla salute dell’ospite”. Un micror-
ganismo può essere definito un “probiotico” quando:
• soddisfa i requisiti di sicurezza stabiliti dall’ Europe-

an Food Safety Authority (EFSA);
• si presenta attivo e vitale a livello dell’intestino,
• è in grado di colonizzare l’habitat intestinale e molti-

plicarsi all’interno dell’organismo. Viene utilizzato
per integrare la microflora intestinale dell’organismo
umano. I probiotici devono mantenere una buona
conservabilità negli alimenti e nelle preparazioni e
contenere un gran numero di cellule vitali al mo-
mento del consumo. La quantità minima sufficiente
per ottenere una temporanea colonizzazione dell’in-
testino da parte di un ceppo microbico è di almeno
10^9 cellule vive per giorno. Le specie più comune-
mente utilizzate sono batteri (es. Lattobacillus e Bifi-
dobacterium) e lieviti (es. Saccharomyces boulardii) 

I meccanismi con i quali i probiotici esercitano i propri
effetti protettivi possono essere diretti, sugli organi e
sui tessuti dell’ospite, o indiretti, mediante modula-
zione del microbiota intestinale e comprendono:
• la promozione della funzione di barriera della pare-

te gastrointestinale;
• la regolazione delle risposte immunitarie locali e si-

stemiche, tramite la produzione di IgA e citochine
antinfiammatorie;

L. Leone
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• l’antagonismo nei confronti di batteri patogeni;
• la sintesi di composti ad attività enzimatica o di me-

taboliti benefici per l’ospite.

Accanto ai probiotici, svolgono un ruolo importante
nel mantenimento della salute del microbiota intesti-
nale, i prebiotici, sostanze di origine alimentare non
digeribili tipo l’inulina, i frutto-oligosaccardi (FOS),
l’amido resistente, il lattulosio, che assunte in quanti-
tà opportune, favoriscono la crescita selettiva dei
ceppi batterici protettivi, modulando il transito inte-
stinale e l’attività fermentativa, prevenendo, in tal
modo, la comparsa di disbiosi intestinale. Gli alimenti
ricchi di prebiotici sono soprattutto alimenti ricchi in
fibra come avena, asparagi, legumi e frutta secca.
Infine, è importante evidenziare il ruolo svolto dai
simbiotici ossia “una miscela di probiotici e prebiotici
che influiscono positivamente sull’ospite, miglioran-
do la sopravvivenza e la colonizzazione di microrgani-
smi vivi nel tratto gastrointestianle, stimolando la cre-
scita e/o attivando il metabolismo di uno o di un nu-
mero limitato di batteri benefici, migliorando così lo
stato di salute dell’ospite”. Tra le combinazioni in com-
mercio troviamo: Bifidobatteria e frutto-oligosaccardi
(FOS), Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) e inulina,
oppure Bifidobacteria e Lactobacilli con FOS o inulina.

Focus su yogurt e latti fermentati

Uno dei fattori che ha aiutato l’uomo a mantenere
forte il proprio microbiota intestinale è stato il consu-
mo degli alimenti fermentati, che ritroviamo in molti
popoli del mondo; infatti la pratica di fermentare il ci-
bo è antichissima; già i Persiani, gli Indi e gli Egizi,
2.500 anni prima di Cristo preparavano i latti fermen-
tati.
Per capire scientificamente il valore aggiunto dei latti
fermentati bisognerà aspettare i primi anni del Nove-
cento quando Ilya Ilyich Metchnikov (1845-1916), un
microbiologo russo, evidenziò l’azione benefica dei
latti fermentati sull’organismo, in particolare sul mi-
crobiota.
Yogurt, latte cagliato, kefir, buttermilk, Yakult e gli altri
prodotti che ormai affollano il banco frigo dei super-
mercati hanno una cosa in comune: sono tutti cosid-
detti latti fermentati. I latti fermentati sono consi-
derati “preparazioni latte speciali” (art 46 R.D. del
1929) e si ottengono inoculando nel latte pastoriz-
zato o sterilizzato, particolari ceppi microbici che at-
traverso la loro attività metabolica provocano profon-
de modifiche nella composizione chimica e nei carat-
teri organolettici del latte d’origine.
I latti fermentati si suddividono in latti acidi (quali, yo-
gurt, leben, gioddu ecc) e latti acido-alcolici (quali,
Kefir, Koumis…) a seconda che siano caratterizzati da
fermentazione acida o acida alcolica contemporanea-
mente.
In Italia la denominazione di yogurt è riservata solo ai
derivati del latte ottenuti mediante l’inoculazione di
una coltura mista di soli due fermenti (Lactobacillus
Bulcaricus e lo Streptococcus thermophilus) che si
moltiplicano secondo una relazione simbiotica.
La principale trasformazione operata dai microrgani-

smi è la fermentazione lattica e dura dalle 4 alle 9 ore.
Durante questa fase i batteri crescono e si moltiplica-
no, provocando, tra le altre, la trasformazione di lat-
tosio in acido lattico, nonché la coagulazione delle
caseine con formazione di un coagulo soffice e poco
compatto al quale è dovuto il classico aspetto denso
dello yogurt.
In generale, lo yogurt è ricco di proteine di origine
animale, quindi ad elevato valore biologico, e di calcio
che, per il suo legame con l’acido lattico, è maggior-
mente biodisponibile rispetto al latte di partenza. Le
di vitamine del gruppo B, fornite dai fermenti lattici,
svolgono un’azione protettiva sia epatica che intesti-
nale e la presenza dell’acido lattico favorisce l’assorbi-
mento di calcio e fosforo. I lactobacilli, invece, favori-
scono il ricambio della bile, incrementano l’acido foli-
co, vitamina essenziale in gravidanza per la preven-
zione di alcuni difetti del feto, come la spina bifida.
Una delle varietà di yogurt che si sta pian piano dif-
fondendo sempre più nella nostra cultura è sicura-
mente lo yogurt greco. Rispetto agli altri yogurt tra-
dizionali che in seguito alla fermentazione vengono
filtrati due volte, quello greco subisce una terza filtra-
zione, risultando così più cremoso e consistente, ma
soprattutto meno ricco di siero e quindi di lattosio
(caratteristica che lo rende più digeribile e più tollera-
bile e più idoneo per coloro che sono intolleranti al
lattosio) a beneficio della concentrazione proteica ( 9
g in 100 g di prodotto, circa il doppio dello yogurt tra-
dizionale) che lo rende un alimento con un ottimo
potere saziante, da non sottovalutare nelle diete ipo-
caloriche.
Nel caso in cui la fermentazione del latte non sia ope-
rata dai microrganismi specifici dello yogurt, (ossia lo
streptococcus thermophilus o Lactobacillus bulgaricus)
ma anche da altri microrganismi, il prodotto – che
non può essere definito yogurt - assume la definizio-
ne generica di “latte fermentato”. Alcuni di questi pro-
dotti assumono nomi legati alla tradizione dei luoghi
dove storicamente venivano preparati, altri hanno
nomi di fantasia, ma il loro schema di produzione è in-
variato 
Il latte cagliato, ad esempio, è fermentato sponta-
neamente ad una temperatura di circa 20-30°C da
parte della flora batterica autoctona e assume vari
nomi a seconda del paese di produzione.
Il latticello ( in inglese buttermilk), invece, si ottiene
dal residuo della produzione del burro, ciò implica
che la maggior parte dei grassi sia stata eliminata du-
rante il processo di formazione del prodotto; pertanto
l’apporto calorico è bassissimo, circa 25/30 calorie per
100 ml di prodotto. È ricco di lattosio. Negli USA e nei
Paesi Nordici è molto utilizzato per esempio nella pre-
parazione dei pancakes o nella marinatura del tipico
pollo fritto americano; in Italia invece è poco diffuso.     
Il kefir è molto diffuso tra le popolazioni orientali, ric-
co di probiotici e fermenti lattici, è prodotto dalla fer-
mentazione del latte fresco innescata da “grani” di Ke-
fir, colonie di microrganismi di specie diverse e lieviti
vivi. È una buona fonte di calcio , proteine e potassio.
La fibra indigeribile in esso presente, il kefiran ha pro-
prietà infiammatorie e rafforza le difese immunitarie
(fig 3).
Yakult è un latte fermentato a opera del Lactobacillus
casei Shirota.Prima della fermentazione, il latte è addi-

Yogurt, probiotici e latti fermentati: alleati del microbiota intestinale
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zionato di glucosio e viene sottoposto ad un tratta-
mento termico elevato che gli conferisce l’aroma del
latte caramellato; Ha un ridotto contenuto di sodio ed
è privo di grassi. È disponibile in commercio in tre ver-
sioni disponibili: Yakult, Yakult Light (con estratto di
foglie della Stevia , ha il 37% in meno di calorie) e Ya-
kult Plus (con fibre e vitamina C, che contribuiscono al
buon funzionamento del sistema immunitario).
Le ricerche in questo campo continuano e sono da
prevedere sviluppi interessanti che potranno influire
notevolmente sulla nutrizione, sull’equilibrio fisiolo-
gico del nostro organismo e sulla terapia di molte pa-
tologie. Per difenderci dalle sostanze nocive, con cui
quotidianamente veniamo in contatto, non è suffi-
ciente una dieta corretta, occorre integrarla, oltre che

con uno stile di vita adeguato, con dei buoni batteri
capaci di presidiare gli avamposti della nostra salute.
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Per One-Stop si intende un modello organizzativo,
che facilita l’utilizzo delle prestazioni delle Strutture
tramite la riduzione del numero degli accessi degli
utenti/pazienti. Tale risultato può essere ottenuto
“concentrando” in un unico appuntamento la mag-
gior parte, meglio se tutte, le componenti di una pro-
cedura. Tale modello organizzativo “semplificato per
l’utente/paziente e, spesso, anche per gli operatori e
per i Servizi di appartenenza”, può essere implemen-
tato solo se la sua efficacia è almeno pari alla modalità
tradizionalmente prevista.
Introdotta originariamente nel settore commerciale e
nei servizi amministrativi alle persone (es. Sportello
Unico), la One-Stop si è rapidamente diffusa in diversi
settori della Medicina. In quest’ultimo caso è cono-
sciuta genericamente come One-Stop Clinic, ma sono
descritte alcune varianti per l’aggiunta del settore
specifico di applicazione ad esempio, quando viene
applicata alla chirurgia, si definisce One-Stop Surgery.
Èimplementata nei casi in cui si desidera raggiungere
in tempi rapidi ad una diagnosi, oppure quando è op-
portuno ridurre i disagi organizzativi legate alle tera-
pie (mediche o chirurgiche) ed infine negli screening
(compreso quelli pre-operatori).
In campo diagnostico la One-Stop trova frequente
applicazione nel campo delle tumefazioni mammarie
allorquando le donne individuano occasionalmente
un nodulo mammario ad esempio durante la doccia.
Tale “scoperta” può comportare l’esigenza di arrivare
in tempi rapidi alla diagnosi del tipo di nodulo. La ra-
pida presa in carico e quindi la tempestività della dia-
gnosi, anche per i loro intrinseci aspetti psicologici,
dovrebbe rappresentare uno dei requisiti di qualità
delle “Breast Unit” tenendo presente che tale obietti-
vo potrebbe essere raggiunto dall’adozione della me-
todologia One-Stop (1).
Nell’uomo analoga preoccupazione è generata dalla
comparsa del primo episodio di ematuria alla base
del quale può esservi una neoplasia maligna (2, 3).
Altre rilevanti applicazioni sono la Chirurgia Generale
e Specialistica per esecuzione di procedure a bassa in-
vasità chirurgica, Grading 1-2 (es. Tunnel Carpale) a
carico di pazienti esenti da co-morbosità invalidanti e
classificati come appartenenti allo Stato Fisico 1-2
della Classificazione dell’American Society Anesthesio-
logist (ASA Phisical Status) (4, 5, 6, 7).
Infine, la One-Stop può essere utilizzata nello Scree-

ning Anestesiologico Pre-Operatorio (One Stop Ane-
sthesia) per interventi in Day Surgery e per l’esecuzio-
ne di Procedure Diagnostiche-Terapeutiche (Esami

Radiologici, Endoscopici, etc) al di fuori della Sala
Operatoria (Non Operating Room Anesthesia,
N.O.RA.) (8).
Nella Tabella 1 sono riportare le principali applicazio-
ni della One-Stop.
Di seguito gli Autori riportano la loro esperienza nella
One Stop Anesthesia (OSA) procedura di screening di
valutazione pre-operatoria che tramite un questiona-
rio anestesiologico, compilato dal Chirurgo e/o da In-
fermieri dedicati in occasione della prima visita chi-
rurgica, consente di stabilire all’Anestesista, in un se-
condo momento, da desk, il Timing della Visita Pre-
Operatoria. Nei Pazienti OSA Positivi la visita aneste-
siologica verrà effettuata la mattina stessa dell’inter-
vento chirurgico, consentendo così di evitare un ac-
cesso ospedaliero, mentre in quelli Negativi la visita
avverrà, qualche giorno prima, in Pre-Ospedalizzazio-
ne modalità utilizzata di routine nella maggior parte
delle Strutture Sanitaria. 

Il Timing della Visita Anestesiologica
Pre-Operatoria nella Day Surgery
Pediatrica. La “One-Stop Anesthesia”

Nella Tabella 2 sono riportati le possibili modalità di
Timing della Visita Anestesiologica Pre-Operatoria.
Nella Figura I viene riportata il Percorso Assistenziale
del Timing della Visita Anestesiologica.
Negli anni 2007-2008, allo scopo di validare il Percor-
so della One-stop Anesthesia, già innanzi accennato,
fu condotto uno studio di accuratezza diagnostica
tramite il calcolo della sensibilità e della specificità. Si
mise a confronto, in singolo cieco, la scelta effettuata
a tavolino da un Anestesista tramite il questionario
anestesiologico, precedentemente compilato dai Chi-
rurghi all’atto della prima visita chirurgica, con il Gold
Standard rappresentata dalla visita eseguita dall’Ane-
stesista che, nel caso della One Stop, viene eseguita la
mattina prevista per l’intervento. La sensibilità fu pari
al 97%, la Specificità al’88%, l’accuratezza quindi fu
del 96% (8). 
Le motivazioni che spinsero gli Autori a sperimentare
tale modello derivavano dal tentativo di ridurre il di-
sagio dovuto ai lunghi percorsi a cui erano, e sono tut-
t’ora, sottoposti i bambini e le famiglie per recarsi nei
Centri di Chirurgia Pediatrica. Tale disagio impatta in
particolar modo sulle famiglie ed i bambini prove-
nienti da fuori Roma. Bisogna tener presente infatti
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che i Centri di Chirurgia Pediatrica non sono omoge-
neamente distribuiti nel territorio della Regione Lazio
ma sono concentrati nella Capitale. Agli Autori appa-
riva eccessivo, in base alla loro esperienza, il rapporto
sfavorevole costi/benefici della valutazione preopera-
toria tradizionale (comprendente cioè un accesso in
Pre-Ospedalizzazione) in termini di disagio a carico
delle Famiglie rispetto alla reale utilità clinica. In defi-
nitiva, essendo la valutazione preoperatoria aneste-
siologica fondamentalmente un sistema di screening,
si ipotizzò di sostituire il contatto diretto face-to-face
della Pre-Ospedalizzazione con un questionario
anamnestico. Questo sistema non annulla la visita
anestesiologica del bambino prima dell’ingresso in
sala operatoria, che resta obbligatoria, ma invece di

due (In Pre-Ospedalizzazione ed il giorno dell’inter-
vento) nella One-Stop si riduce ad una sola cioè sola-
mente a quella che viene eseguita la mattina dell’in-
tervento.
Dopo la fase sperimentale della durata di circa due
anni, le Direzioni Aziendali (Sanitaria e Generale)
dell’Azienda Ospedaliera S. Camillo-Forlanini di Roma
adottarono il Modello con una Deliberazione ad hoc.
Tale percorso è stato condiviso con i Chirurghi Pedia-
tri e con i Pediatri di Libera Scelta.  È utilizzato in oltre
il 95% della Chirurgia in Day Surgery ed ha interessato
finora circa 10.000 bambini. 
In uno studio successivo è stata valutata a posteriori
la “qualità percepita” sottoponendo ad un campione
di famiglie, che aveva usufruito della One Stop Ane-

F. Bianco, P. Presutti, G. Mangia
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Tab 1. - Applicazioni della One-Stop in Medicina.

Caratteristiche Vantaggi Svantaggi

One Stop 
“Breast Clinic”

Le donne che desiderano arrivare ad una rapida
diagnosi, in caso di riscontro occasionale di tu-
mefazione mammaria, contattano la “Breast
Unit” che fissa in tempi brevi l’appuntamento
One-Stop. Le visite e gli esami completi verranno
effettuati in un accesso unico. Gold Standard sa-
rebbe l’accesso diretto.

Riduzione dei tempi della
diagnosi. Presa in carico
da parte di tutti gli Specia-
listi. Riduzione dell’ansia
pre-diagnosi e gestione
psicologica della donna.
Riduzione dei costi indi-
retti da parte delle pa-
zienti e delle famiglie

Attività di Coordinamento degli
Specialisti e di disponibilità delle
apparecchiature di complessa
implementazione.
Possibile aumento dei costi di-
retti da parte delle Strutture.

One Stop
“Ematuria”

Gli uomini che, in presenza di ematuria, vogliono
arrivare rapidamente ad una diagnosi contatta-
no l’Unità One-Stop Ematuria (generalmente af-
ferente ad una Struttura di Urologia). Sarà defini-
to in tempi brevi un accesso di diagnosi fermo
restando che, anche in questo caso, il Gold Stan-
dard sarebbe l’accesso diretto.

Riduzione dei tempi della
diagnosi. Riduzione del-
l’ansia pre-diagnosi e ge-
stione psicologica del pa-
ziente.
Riduzione dei costi indi-

retti da parte delle pa-
zienti e delle famiglie

Attività di Coordinamento degli
Specialisti e di disponibilità delle
apparecchiature di complessa
implementazione.
Possibile aumento dei costi di-
retti da parte delle Strutture.

One Stop
“Surgery”

Per alcune procedure chirurgiche di facile dia-
gnosi da parte del Medico di Medicina Generale
(MMG) e a bassa invasità chirurgica (Grading), in
particolare per la terapia chirurgica dell’ernia in-
guinale e del tunnel carpale, può essere pro-
grammato l’accesso diretto all’attività operatoria
con abolizione della valutazione in Pre-Ospeda-
lizzazione da parte del Chirurgo della Struttura. Il
Chirurgo della Struttura, dopo la conferma della
diagnosi, opera il paziente nello stesso giorno
dell’accesso.

Riduzione degli accessi
ospedalieri, in particolare
di quelli della Pre-Ospe-
dalizzazione, con riduzio-
ne dei costi diretti ed in-
diretti

Implementazione, potenzial-
mente controversa, di in Percor-
so condiviso tra MMG e Chirur-
ghi per individuare i Veri Positivi
ed escludere i Veri Negativi per
tendere ad accettabile accura-
tezza diagnostica.

One Stop in
“Pediatric 
Surgery”

Per alcune procedure chirurgiche di facile dia-
gnosi da parte dei Pediatri di Libera Scelta (PLS)
o su richiesta di altri Specialisti (es. Dermatologi
per l’asportazione di Nevi) o di altre Strutture (es.
Onco-Ematologia per l’asportazione di Cateteri
Venosi Centrali), tutte procedure a basso Gra-
ding, il Chirurgo Pediatra della Struttura, dopo la
conferma della diagnosi, opera il paziente nello
stesso giorno dell’accesso.

Riduzione degli accessi
ospedalieri, in particolare
di quelli della Pre-Ospe-
dalizzazione, con riduzio-
ne dei costi diretti ed in-
diretti

Implementazione, potenzial-
mente controverso, di in Percor-
so condiviso tra PLS e Chirurghi
Pediatri per individuare i Veri Po-
sitivi ed escludere i Veri Negativi.
Alto rischio di bassa accuratezza
diagnostica nella patologia chi-
rurgica specialistica e di selezio-
ne e preparazione preoperatoria
dei bambini

One Stop
“Anesthesia”

Il Chirurgo, in collaborazione con l’Equipe Infer-
mieristica (Nurse- Led Pre-Admission), all’atto
della 1° visita compila un Form Anestesiologico
che verrà consegnato successivamente all’Ane-
stesista. Questi, in base al contenuto del questio-
nario, deciderà, a tavolino, il Timing della Visita
Anestesiologica.

Nei pazienti OSA Positivi
la visita verrà effettuata il
giorno stesso dell’inter-
vento chirurgico. Viene
evitato in tal modo un ac-
cesso ospedaliero, quello
della Pre-Ospedalizzazio-
ne, con riduzione dei co-
sti diretti ed indiretti

Necessità di implementazione di
un percorso assistenziale ampia-
mente condiviso. Rischio di Falsi
Positivi.



sthesia (OSA), un questionario sulla Disponibilità a Pa-
gare (Willingness To Pay, WTP) per la OSA. La WTP è
una valutazione economica “contingente” utilizzata
diffusamente per studiare la qualità percepita dagli
utenti/pazienti. Premesso che la OSA è un servizio
gratuito di screening, ai Genitori è stato chiesto, a di-
stanza di tempo dall’intervento ed in occasione della
visita chirurgica di controllo, quanto in termini mone-
tari (Euro) sarebbero stati ipoteticamente disponibili
a pagare per evitare un accesso in Pre-Ospedalizza-
zione in caso di eventuale futuro intervento avente le
stesse caratteristiche di quello già effettuato. Tutti i
Genitori del campione selezionato sono stati disposti
a pagare pur di evitare l’accesso. La quota di disponi-
bilità a pagare varia in funzione del lavoro dei genitori
(dipendenti, libero professionisti, etc), dalla distanza
tra l’abitazione e l’Ospedale ed in parte in base all’età
dei bambini. Sia per motivi di Privacy che per evitare
la distorsione dei dati dovuta all’eventuale inaffidabi-
lità delle risposte, ai Genitori non è stato chiesto il red-
dito familiare che avrebbe potuto correlarsi meglio

con la WTP rispetto alle altre variabili che possono es-
sere considerati degli end-point surrogati. La media
della WTP è stata di E. 87, 21 per Famiglia. Inoltre nello
studio sono stati stimati i Km risparmiati ed i giorni di
assenza dal lavoro evitati. In media, ogni famiglia del
campione proveniente da Roma ha risparmiato 32
Km, quelle provenienti dalla Provincia di Roma 95 Km,
quelle provenienti da Latina e Provincia 134 Km, quel-
le provenienti da Frosinone e Provincia 246 Km. I gior-
ni di assenza dal lavoro evitati, sempre nel campione,
sono stati pari a 98. Da questi dati campionari, è pos-
sibile stimare i km risparmiati ed i giorni di assenza dal
lavoro evitati dall’intera popolazione finora sottopo-
sta alla WTP e pari all’incirca a 103 casi (9)
La One-Stop Anesthesia è stata inclusa nelle “Racco-
mandazioni sulla Valutazione Anestesiologica Pre-Ope-
ratoria della Società di Anestesia Rianimazione Neona-
tale e Pediatrica Italiana (SARNePI)” e nelle “Raccoman-
dazioni Congiunte della Società Italiana di Chirurgia Pe-
diatrica (SICP) e SARNePI sulla Day Surgery Pediatrica”
(10, 11). 
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Tab 2. - Modalità di Timing della Visita Anestesiologica Pre-Operatoria.

Applicabilità

Tipo di Timing Caratteristiche (ASA-Grading) Vantaggi Svantaggi

Contestuale al
Chirurgo

L’anestesista visita il
paziente dopo il chirurgo
nello stesso giorno di
indicazione
dell’intervento (1a visita
chirurgica)

Tutti ASA e Grading Può eliminare l’accesso in
Pre-Ospedalizzazione.
Contatto immediato
anestesista-paziente
(precoce evidenza di
problemi fisici, efficace
riduzione ansia, etc)

Necessità della presenza
dell’anestesista negli
ambulatori istituzionali.
Perdita dei casi visitati dal
Chirurgo all’esterno degli
ambulatori istituzionali
(es. libera professione).
Lista attesa breve

In regime di ricovero
ordinario

L’anestesista visita il
paziente il giorno
precedente l’intervento in
ricovero ordinario.

Tutti ASA e Grading Consente di effettuare
una buona valutazione
dello stato fisico del
paziente ma talvolta vi è
insufficiente tempo di
preparazione

Non consentito per la day
surgery

In 
Pre-Ospedalizzazione

L’anestesista visita il
paziente 2-3 gg. prima
dell’intervento

Tutti ASA e Grading Consente di effettuare
una buona valutazione
dello stato fisico del
paziente e preparazione
all’intervento

Necessità della presenza
dell’anestesista nella Pre-
Ospedalizzazione. Non
riduce gli accessi
ospedalieri

One-Stop Surgery Anestesista e Chirurgo
visitano il paziente la
mattina dell’intervento. Il
paziente è inviato da altri
specialisti esterni alla
Struttura.

Day Surgery Accesso diretto Alto rischio di Falsi
Positivi. Utilizzabile
prevalentemente per
procedure che non
richiedono una diagnosi
chirurgica (es. rimozione
catetere venoso centrale)

One-Stop Anesthesia L’anestesista visita il
paziente la mattina
dell’intervento in base ad
uno screening dei dati
anamnestici

Day Surgery Riduce gli accessi
ospedalieri. Elevata
accuratezza diagnostica
dello screening. Dati
anamnestici necessari per
la visita anestesiologica
disponibili già dalla 1a
visita chirurgica

Esistenza di Falsi Positivi
allo screening

Multimodale Adozione di tutti i modelli
precedenti e
stratificazione della scelta
caso per caso

Tutti ASA e Grading Aumento dei vantaggi Riduzione degli svantaggi



È stata riportata inoltre nel Testo Americano di Aneste-
sia Pediatrica “Smith’s Anesthesia for Infants and Chil-
dren, 8th Edition” by Peter J. Davis, Franklyn P. Cladis, Et-
suro K. Motoyama, ed in diverse Presentazioni Con-
gressuali di Anestesisti Statunitensi.  Èstata infine citata
in alcune pubblicazioni scientifiche di Autori stranieri.
Più recentemente, presso l’Azienda Ospedaliera S. Ca-
millo Forlanini, alla One-Stop Anesthesia è stata af-
fiancata quando possibile, in funzione della disponi-
bilità o meno dell’Anestesista Pediatrico di Guardia, la
visita anestesiologica all’atto della prima visita chirur-
gica di indicazione all’intervento chirurgico (Visita
Anestesiologica Contestuale alla Visita Chirurgica).
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Introduzione
Lo psicologo scolastico è una figura professionale in-
tesa come risorsa e strumento utile per il benessere
psichico dei ragazzi e le ragazze. La scuola è il primo
contesto, dopo la famiglia, che permette al bambi-
no/ragazzo di far emergere la propria consapevolezza
e sciogliere l’identità fusa con i genitori; favorisce,
inoltre, lo sviluppo della personalità e consente al ra-
gazzo di instaurare relazioni interpersonali con il
gruppo dei pari e degli adulti, oltre ad essere fonda-
mentale per la trasmissione di cultura. 

Il ruolo dello psicologo scolastico 
e sue funzioni

Lo psicologo scolastico fa parte di quel processo psi-
coeducativo, che implica un’attenzione particolare al-
lo sviluppo personale e sociale degli allievi, per l’ac-
crescimento della loro autostima, per la conoscenza
effettiva di sé e per comprendere le dinamiche scola-
stiche, che possono essere positive e adeguate, tal-
volta negative e sfociare in determinati fenomeni, or-
mai purtroppo comunemente presenti (come per
esempio il bullismo). Attraverso una metodologia ba-
sata sul riconoscimento delle emozioni, si è in grado
di sviluppare le proprie risorse e acquisire competen-
ze sociali. Tale metodologia facilita anche la comuni-
cazione e promuove comportamenti collaborativi, di
solidarietà, di accettazione e di rispetto, anche in rife-
rimento alla differenze individuali (ad esempio, di-
sturbi o disagi dello sviluppo). Lo psicologo scolasti-
co, attraverso lo sportello d’ascolto psicologico, favo-
risce uno spazio sicuro, in cui i diversi utenti possono
esprimere le proprie emozioni, difficoltà, disagi e
qualsiasi altra tematica in totale libertà. Generalmen-
te sono colloqui individuali per ragazzi, ma possono
usufruirne anche insegnanti e famiglie. Questo tipo di
sostegno psicologico è rivolto a tutti coloro che non
presentano gravi situazioni di psicopatologia, altri-
menti rinviati in privato ad un professionista qualifica-
to in psicoterapia. Altra funzione dello psicologo sco-
lastico è l’utilizzo della metodologia dell’educazione
socioaffettiva, la più efficace, che presenta varie tecni-
che, utili da poter utilizzare per il gruppo classe. Una
delle più comuni è il “circle time”, un intervento di
gruppo, mirato a favorire il rapporto tra i componenti
della classe e la loro conoscenza reciproca. Tale tecni-
ca permette agli alunni di esprimere le proprie opi-
nioni, emozioni, pensieri e idee, per cercare di rispet-
tarsi e comprendersi l’uno con l’altro; l’incontro viene
svolto in cerchio, con lo psicologo come conduttore
del gruppo. La condivisione gruppale è importante
soprattutto perché permette di instaurare una rela-
zione efficace e costruttiva, nel rispetto e nella coope-
razione fra gli alunni. È importante considerare anche

la formazione degli insegnanti, non solo sulla relazio-
ne efficace tra insegnante e allievo, ma anche sulle va-
rie tematiche che possono presentarsi in una classe.
Tale formazione può essere eseguita dallo psicologo
scolastico attraverso incontri frontali, corsi, seminari,
che favoriscono la conoscenza dell’adolescenza (mo-
mento critico della vita), dei fenomeni che possono
scaturisce da una mancanza di comunicazione e ac-
cettazione (bullismo verbale e/o aggressivo) e anche
di argomenti inerenti ai disturbi specifici dell’appren-
dimento e altri disturbi e/o disagi adolescenziali. 
Lo psicologo utilizza anche l’orientamento scolastico,
come strumento per aiutare il ragazzo nella scelta del
percorso scolastico da intraprendere dopo la terza
media. Trovandoci nell’adolescenza, con tutto ciò che
questo periodo di transizione comporta, i ragazzi so-
no chiamati a fare una scelta importante circa il loro
futuro scolastico/professionale. In tale scelta entrano
in gioco diversi fattori esterni, fattori interni e psicolo-
gici, che sono connessi tra di loro. L’intervento dello
psicologo è dunque fondamentale in questo senso,
perché permette di dare un supporto orientativo, fi-
nalizzato a fornire gli strumenti che consentono al ra-
gazzo di “auto-orientarsi” e quindi seguire il percorso
più adatto a lui, per raggiungere i suoi scopi. Per riu-
scire a stabilire la strada da intraprendere, lo psicolo-
go ha con sé degli strumenti adatti ad indagarla: test
orientativi e colloquio individuale, che forniscono al
ragazzo una conoscenza di sé, dei propri punti di for-
za e dei propri punti deboli. Tutto ciò attraverso un so-
stegno che permette di accompagnare sia il ragazzo
che la famiglia alla scelta della scuola successiva. 

Conclusione

Oggi la scuola ha necessità di avere come figura pro-
fessionale integrata lo psicologo scolastico, poiché at-
traverso lo sportello d’ascolto e la metodologia socio-
affettiva, cerca di: promuovere il benessere psico-fisi-
co degli alunni e degli insegnanti, promuovere la mo-
tivazione e accrescere l’autostima, costruire un mo-
mento importante e qualificante per la prevenzione
di disagio evolutivo e abbandono scolastico, accre-
scere una favorevole comunicazione tra insegnante e
alunno e tra alunni stessi, favorire il più possibile una
cooperazione tra la scuola e la famiglia. Lo psicologo
scolastico può collaborare alla costruzione della per-
sonalità individuale, tramite l’apertura ad una comu-
nicazione efficace tra gruppo dei pari, favorendo la
formazione di competenze di socializzazione. 
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L’orticaria cronica rappresenta ancora oggi una sin-
drome clinica di difficile inquadramento diagnosti-
co/terapeutico, generando spesso nel paziente senti-
menti che vanno dall’insofferenza a una vera e pro-
pria sindrome ansiosa, tanto da indurre il paziente
stesso a rivolgersi a più specialisti (dermatologi, aller-
gologici, internisti, medici della medicina d’urgenza).

L’orticaria si può manifestare in modo assolutamente
multiforme pertanto risulta difficile definirne un’epi-
demiologia se non in modo indicativo. Si stima che il
15-20% della popolazione manifesti almeno un episo-
dio di orticaria nella vita, soprattutto nella sua forma
acuta. Per ciò che riguarda l’orticaria cronica, i dati epi-
demiologici non sono univoci variando da una
prevalenza dello 0,6-2% della popolazione di alcune
statistiche allo 0,1-3% di altre; vi è inoltre da consider-
are che il 25-30% dei casi di orticaria che inizialmente
viene diagnosticata come acuta di fatto evolve in for-
ma cronica. Il genere femminile è più colpito di quello
maschile; l’età più coinvolta è tra i 20 e i 40 anni.

Definizione

L’orticaria è una condizione clinica caratterizzata dalla
comparsa di pomfi pruriginosi associati ad angioedema
fino al 40% dei casi, tanto da individuare una entità clin-
ica definita “Sindrome Orticaria Angioedema” (SOA).
I pomfi sono lesioni cutanee eritemato-edematose ril-
evate nella parte centrale e circondate da alone di
eritema, pruriginose, di consistenza elastica, di forma
e dimensione variabili, più o meno diffuse su tutto
l’ambito corporeo e soprattutto fugaci, ovvero la sin-
gola lesione regredisce spontaneamente nell’arco
delle 24-48h ore senza lasciare esito (fig. 1).

Al cospetto di pomfi che persistono nella stessa sede
oltre le 24/48 ore, dolenti più che pruriginosi, che si
accompagnano ad altri sintomi (febbre, artralgie o as-
tenia), è necessario ipotizzare una patologia sistemica
come ad esempio una vasculite.
L’angioedema che può accompagnare l’orticaria è un
edema circoscritto che si localizza nello strato profon-
do del derma e nell’ipoderma. Si presenta come una
tumefazione pallida, a volte dolente che si accompa-
gna a sensazione di tensione, scarsamente prurigi-
nosa, persistente e che coinvolge soprattutto labbra,
palpebre, viso, genitali, estremità (palmo delle mani,
pianta dei piedi) (fig. 2).

Classificazione

L’orticaria viene principalmente classificata alla luce
della durata delle manifestazioni cliniche.
Se tale durata è inferiore alle 6 settimane, si definisce
l’orticaria acuta, se la durata è superiore alle 6 setti-
mane si inquadra l’orticaria cronica (CU) (tab 1, fig. 3).
Si parla di orticaria ricorrente quando la sua durata è
superiore alle sei settimane, ma ci sono dei lunghi pe-
riodi di quiescienza.

A sua volta l’orticarsia cronica può essere classificata
come “orticaria cronica spontanea” (CSU) o “orticaria
cronica inducibile” (CIU) (tab. 2, fig. 3).
La CIU comprende le forme di orticaria che vengono
indotte da fattori esterni (freddo, caldo, sudore, eser-
ciozio fisico, etc.)
La CSU è quella forma di orticaria cronica dove non si
riscontrano stimoli fisici o contatti con un agente es-
terno; comprende i casi che un tempo venivano de-
finiti come “orticaria idiopatica” (causa non nota) e “or-
ticaria autoimmune” (causa nota).
Tale classificazione ha importanza soprattutto a fini
epidemiologici, ma nella pratica clinica quotidiana si
osserva che spesso i pazienti affetti da CSU manifes-
tano anche episodi di orticaria ritardata da pressione
o dermografismo.
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ORTICARIA ACUTA Durata < alle 6 settimane

ORTICARIA CRONICA Durata > alle 6 settimane

Fig.1 - Orticaria.

Fig. 2 - Angioedema delle labbra.

Tab 1. - Classificazione dell’orticaria
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Fig. 3 - Classificazione dell'orticaria in base alla duratadel singolo pomfo (nell'arco delle 48h) e della manifestazione clinica (sei set-
timane). Allergy Asthma Clin Immunol, 2018.

ORTICARIA CRONICA SPONTANEA ORTICARIA INDUCIBILE

Orticaria da cause conosciute (es autoimmune) Orticaria fisica

Orticaria da cause sconosciute Dermografismo sintomatico o urticaria factitia

Orticaria da freddo

Orticaria da pressione

Orticaria solare

Orticaria da calore

Angioedema vibratorio

Orticaria colinergica

da esercizio fisico

doccia calda

Orticaria da contatto

Orticaria acquagenica

Tab 2. - Classificazione dell’orticaria cronica



Eziopatogenesi

Le manifestazioni cliniche dell’orticaria cronica sono
dovute all’attivazione dei mastociti con conseguente
rilascio di una serie di mediatori tra cui l’istamina, il
PAF (Platelet Activating Factor) e alcune citochine che
inducono a cascata vasodiltazione, stravaso di plas-
ma, richiamo e attivazione di altre cellule (Fig. 4).
L’esame istologico evidenzia edema , vasodilatazione
delle venule post-capillari, infiltrato infiammatorio
peri-vasale caratterizzato in modo variabile da linfoci-
ti, neutrofili, a volte eosinofili, macrofagi e solo in
talune circostanze da aumento dei mastociti.
Nell’orticaria tali lesioni sono presenti nel derma su-
perficiale mentre nell’angioedema coinvolgono il
derma più profondo e l’ipoderma.
L’attivazione e degranulazione dei mastociti può
avvenire sia con un meccanismo immunologico, che
extra-immunologico. Nelle forme immunologiche il
processo può essere IgE-mediato (Ipersensibilità di
tipo I sec Gell e Coombs) ed è caratteristico delle
forme di orticaria acuta su base allergica (farmaci, ali-
menti, imenotteri) o da immunocomplessi (ipersensi-
bilità di tipo III sec Gell e Coombs); in quest’ultimo ca-
so immunocomplessi formati da antigeni (virus, far-
maci, detriti cellulari) e anticorpi di tipo IgG, attivano
il complemento che a sua volta può indurre l’atti-
vazione di mastociti.
In alcuni casi di orticaria (autoimmune) si riscontrano
autoanticorpi di classe IgG rivolti contro le IgE o il recet-
tore ad alta affinità delle IgE presenti sui basofili che li
attivano e ne inducono la degranulazione (Fig. 5).
Tra i meccanismi extra-immunologici troviamo de-
granulazione dei mastociti per azione diretta di agen-
ti infettivi, farmaci, alimenti, veleno di insetti oppure
tramite l’attivazione del complemento indotta da fat-
tori esogeni (es: farmaci) o da difettosa regolazione di
alcune cascate enzimatiche (es: chinine, acido arachi-
donico, coagulazione).
Alcuni fattori, infine, possono esacerbare una pre-es-
istente orticaria cronica: farmaci anti-infiammatori
non steroidei, alcolici, infezioni e stress.

Diagnosi
L’orticaria cronica è indubbiamente una condizione
clinica per cui spesso risulta necessaria una comp-
lessa valutazione del paziente al fine di permettere
una corretta diagnosi, di individuare eventuali fattori
eziologici, predisponenti o esacerbanti, nonché di ev-
idenziare lo stato di attività di malattia e la qualità di
vita del paziente al fine di mettere a punto la migliore
strategia terapeutica.
La diagnosi di orticaria si basa primariamente sul-
l’anamnesi (modalità di insorgenza, durata del pom-
fo, presenza di prurito o dolore, coesistenza di sintomi
sistemici, eventuali fattori eziologici, fattori scatenan-
ti, presenza di altre patologie, terapie in corso) e sul-
l’esame obiettivo (sedi di comparsa dei pomfi, presen-
za di angioedema) a cui si possono aggiungere esami
allergologici specifici (soprattutto nel caso dell’orti-
caria acuta) o esami ematochimici e immunologici
(soprattutto nel caso dell’orticaria cronica).
Diverse patologie possono manifestarsi con la com-
parsa di pomfi e/o angioedema, pertanto risulta nec-
essario effettuare inizialmente una corretta diagnosi
differenziale avvalendosi di alcune caratteristiche
come: fugacità o meno dei pomfi, presenza di prurito
o dolore, coesistenza di sintomi sistemici (febbre, ar-
tralgie, dolori addominali, etc.) (tab. 3).

P. Zangari
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Fig. 5 - Meccanismo patogenetico dell'orticaria autoimmune.

Fig. 4 - Eziopatogenesi dell'orticaria (Mullol et al. Allergy 2014).



Test allergologici cutanei a lettura immediata (Prick
test) e dosaggio delle IgE specifiche per alimenti solita-
mente non trovano indicazione stretta nell’orticaria
cronica, la quale difficilmente ha una eziologia ricon-
ducibile ad allergia alimentare.
Sono osservabili casi di orticaria cronica imputabili, in
soggetti allergici al solfato di nickel, alla concentrazione
elevata di tale elemento in alcuni alimenti comune-
mente assunti con la dieta. Per tale motivo, a fronte di
un sospetto anamnestico di allergia al solfato di nickel,
risulta utile in tali casi, effettuare test epicutanei a let-

tura ritardata (PATCH test) e, nel caso di positività, di
procedere con una dieta specifica seguita eventual-
mente da un test di provocazione orale con solfato di
nickel per giungere ad una diagnosi più appropriata.
Test diagnostici specifici risultano utili per una corretta
diagnosi nel caso delle orticarie fisiche (tab. 4).
Esami di laboratorio possono essere utili per escludere
patologie concomitanti cui può associarsi l’orticaria
cronica e/o che possono sostenerla: esami generali
(esame emocromocitometrico, VES, PCR, protido-
gramma elettroforetico, funzionalità epato/biliare,
funzionalità tiroidea), esami immunologici (anticorpi-
anti-tiroide, anti-transglutaminasi, anti-nucleo, fattori
del complemento tra cui anche il dosaggio del C1q in-
ibitore quantitativo e funzionale), esami atti alla ricer-
ca di infezioni o infestazioni (HBV, HCV, Helicobacter
Pylori, Anisakis simplex, elminti) o di foci infettivi (tam-
pone faringeo, RX ortopanoramica).
Il test cutaneo con siero autologo (ASST) è l’esame at-
tualmente ancora impiegato per la diagnosi di “orti-
caria cronica autoimmune”. Consiste nell’iniezione in-
tradermica di siero autologo (ovvero del paziente
stesso) con lettura del test dopo circa 30’. La positività
del test è indicativo della presenza di anticorpi anti-
IgE o anti-FceR.
Il test di attivazione dei basofili (BATs) è un test in vitro
che può essere impiegato per la diagnosi di “orticaria
autoimmune” e per monitorare la terapia con ci-
closporina o omalizumab.
Fattori psicologici (ansia, depressione) possono pre-
cedere o essere conseguenza dell’orticaria.  Può es-
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Mastocitosi cutanea maculopapulare (orticaria pigmentosa)

Orticaria vasculitica

Angioedema ereditario (HAE)

Anafilassi indotta da esercizio fisico

Malattie autoinfiammatorie CAPS (o criopirinopatie) gene-
ticamente trasmesse che includono la febbre familiare da
freddo (FCAS), la malattia multisistemica ad esordio neona-
tale (NOMID); la sindrome di Muckle-Wells (MWS)

Sindrome di Schnitzler (orticaria ricorrente, gammopatia
monoclonale, febbre ricorrente, osteoartromialgie, linfoa-
denopatia)

Sindrome di Gleich (angioedema con eosinofilia)

Sindrome di Well (dermatite granulomatosa con eosinfilia)

Pemfigoide bolloso (fase pre-bollosa)

TIPO SOTTOTIPO Accertamenti di I livello
raccomandati

Accertamenti di II livello(raccomandati 
in base all’anamnesi)

ORTICARIA
SPONTANEA

ACUTA Nessuno Nessuno

CRONICA Emocromo, VES o PCR
Sospendere farmaci sospetti (es FANs)

Possono comprendere:
Ricerca feci (e.s. Helicobacter pylori) 
Ormoni tiroidei e Ac. anti tiroide
Test cutanei inclusi test per o.fisiche 
Dieta senza pseudo-allergeni per 3 sett.
Test allergologici
Test del siero autologo
Autoimmunità e auto-anticorpi funzionali
Biopsia cutanea, ALTRO…

ORTICARIE 
INDUCIBILI

Da freddo Test di provocazione (cubetto ghiaccio)
Test di soglia (di temperatura)

Emocromo, VES o PCR, crioglobuline, 
escludere infezioni

Ritardata 
da pressione

Test di provocazione e test di soglia Nessuno

Da calore Test di provocazione e test di soglia Nessuno

Solare Test di provocazione (luce visibile e  UV di ≠)
e test di soglia

Escludere altre dermatosdi foto-indotte

Dermografica Elicitare dermografismo con test di soglia
(dermografometro)

Emocromo, VES o PCR

Angioedema
vibratorio

Test di provocazione (per es con vortex) Nessuno

Acquagenica Test di provocazione (compressa bagnata
con acqua a T.ambiente per 20’)

Nessuno

Colinergica Test di provocazione (attività fisica /bagno
caldo)

Nessuno

Da contatto Test di provocazione Nessuno

Tab 3. - Diagnosi differenziali con l’orticaria.

Tab. 4. - Accertamenti raccomandati nella CIU. Da Zuberbier T et al. The EAACI/GA2LEN/EDF/WAO Guideline. Allergy 2014; 69: 868-887.



sere utile pertanto una consulenza specialistica al fine
di orientare al meglio la diagnosi e la terapia più adat-
ta al paziente.

Gestione dell’orticaria cronica

L’orticaria cronica ha indubbiamente un impatto neg-
ativo sulla qualità della vita del paziente sotto vari
apetti: vita quotidiana (attività fisica, cibo, sonno, con-
centrazione, lavoro), stato mentale/emotivo (stress,
ansia, a volte solitudine, impatto negativo sulle re-
lazioni sociali), tempo libero (limitazione nell’epo-
sizione al sole, limitazioni nell’abbigliamento), limi-
tazioni provocate dalla terapia (costi, disagio).
Sono disponibili test di autovalutazione che hanno lo
scopo di definire l’impatto che l’orticaria cronica ha
sulla qualità di vita del paziente, come l’UAS (urticaria
activity score, tab. 5) che si avvale di dati clinici come
la quantità di pomfi e l’entità del prurito, il CU-q2oL

(Cronic Urticaria Quality of Life questionnaire) e il UCT
(Urticaria Control Test).
Alla luce di quanto detto finora è necessario sin dall’e-
sordio effettuare una corretta diagnosi diffrenziale
(rispetto ad altre patologie che come abbiamo visto
possono essere confuse con la CSU), una esatta
definizione dell’attività di malattia, l’individuazione
dei fattori scatenanti o esacerbanti e, sebbene solo
raramente possibile, l’individuazione e allontana-
mento di eventuali fattori eziologici.
Alcune misure generali possono essere suggerito a
tutti i pazienti con CSU, come ad esempio il ridurre
l’assunzione di alcolici che possono favorirne riacutiz-
zazioni come anche la limitazione nell’impiego di
FANS inibitori della COX-1 (acido acetilsalicilico, keto-
profene, ibuprofene, etc).
Le diete di esclusione sono consigliate solo quando
una ipersensibilità agli allergeni alimentari o intoller-
anze alimentari o da additivi è stata chiaramente di-
mostrata.
È attualmente controversa l’efficacia di una dieta atta
ad escludere alimenti ricchi di istamina o istamino-
liberatori.

Terapia
L’elemento cardine nella gestione dell’orticaria croni-
ca è indubbiamente rappresentato dall’approccio ter-
apeutico che ha come farmaci di prima scelta gli anti-
staminici H1 di seconda generazione (second genera-
tion anti-histamines o sgAH).
Tali farmaci hanno lo scopo di inibire il rilascio dell’istami-
na da parte dei mastociti e gli effetti che tale molecola ha
a vari livelli (endotelio, terminazioni nervose sensitive).
Secondo le più recenti linee guida sul trattamento
della CSU (fig. 6), gli sgAH rappresentano i farmaci di
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Fig. 6 - Algoritmo per il trattamento dell'orticaria (The EAACI/GA2LEN/EDF/WAO guideline for the definition, classification, diagno-
sis and management of urticaria. T. Zuberbier, Allergy 2018).

SCORE POMFI PRURITO

0 Nessuno Assente

1 < 20 pomfi/24h Lieve (presente ma non
fastidioso)

2 20-50 pomfi/24h Moderato (fastidioso ma non
interferisce con le attività
quotidiane)

3 >50 pomfi/24h Grave (interferisce con le
attività quotidiane e il sonno

Tab. 5. - UAS (Urticaria Activity Score): per il punteggio finale
vanno sommati i punteggi giornalieri (da 0 a 6) per una setti-
mana (max punteggio finale 42).



prima scelta (step 1) e la dose può essere aumentata
fino a quattro volte al giorno (step 2).
Gli antistaminici di seconda generazione, infatti, sono
molto maneggevoli e dunque ben tollerati soprattut-
to per lo scarso o assente effetto sedativo rispetto agli
antiH1 di prima generazione.
Se dopo 2-4 settimane di massima dose di antista-
minici non vi è miglioramento, nel terzo step è previs-
to l’impiego dell’omalizumab (anticorpo mono-
clonale anti-IgE al dosaggio di 300mg/4 settimane,
somministrazione sottocutanea) in associazione ad
una singola dose di antistaminico.
Tale farmaco è dotato di una discreta manegevolezza.
Se entro sei mesi o prima non si ha risposta, nel quarto
step sono inclusi farmaci immunosprressori (Ciclospori-
na A), dotati di per sé di maggiori effetti avversi.
L’impiego di brevi cicli di cortisonici resta limitato ad al-
cuni casi di riacutizzazione della CSU. Diversi studi evi-
denziano come l’uso prolungato di tali farmaci non sia
raccomandato come terapia di fondo della patologia.

Prospettive future
• Studi epidemiologici più accurati
• Individuazione di marcatori biologici utili per la di-

agnosi e il monitoraggio della terapia
• Miglioramento di terapie già in uso (anticorpi mon-

oclonali) e ricerca di nuovi punti di attacco per ter-
apie mirate nei vari sottotipi di orticaria (studi clinici
già in corso).
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Evoluzione dei test e diagnosi prenatale

Nella pratica clinica attuale, varie opzioni di test pre-
natale sono disponibili per le donne incinte nei paesi
sviluppati. Tuttavia, i test prenatali non invasivi, han-
no superato i metodi tradizionali invasivi (amniocen-
tesi o villocentesi). I primi approcci della diagnosi pre-
natale invasiva (amniocentesi), risalgono agli inizi de-
gli anni ’70 per poi diventare, negli anni ’80, grazie an-
che all’introduzione delle guida ecografica, la tecnica
di routine più utilizzata nei paesi industrializzati
(Fig.1).
Un enorme contributo ai test prenatali è stata l’intro-
duzione di procedure non invasive a partire da cam-
pioni di sangue materno. Nel 1959, Zipursky et al., di-
mostrarono la presenza di cellule fetali intatte nel pla-

25

Riassunto

Negli ultimi anni, i test prenatali, si sono orientati sempre più verso metodi non invasivi, in grado di determinare il rischio
per aneuploidie fetali, senza incorrere nel rischio di aborto conseguente all’invasività della tecnica. Il rapido progresso
delle moderne tecnologie molecolari unitamente alla scoperta del DNA fetale circolante nel plasma materno, ha reso
possibile lo sviluppo di metodi di screening per la valutazione di aneuploidie fetali. Grazie ai notevoli vantaggi di tali test
prenatali non invasivi (NIPT), la loro esecuzione rientra ormai nella pratica clinica di screening prenatale per molte donne
in gravidanza (in Italia) e per tutte le donne gravide nei Paesi Bassi.
A seguire, verranno discusse le attuali applicazioni del NIPT, valutandone vantaggi e limiti in ambito della diagnostica di
routine.

Fig 1. - Andamento della diagnosi prenatale invasiva (amniocentesi) nel periodo 1998-2017 (Palka C. et al., 2019).

sma materno e successivamente, nel 1969 (Walknow-
ska et al.) venne dimostrata la loro diretta implicazio-
ne nella diagnosi prenatale. 
Successivamente, il rilevamento di DNA fetale
(cffDNA) nel plasma materno, ha lanciato una nuova
era di test prenatali non invasivi (NIPT) che è stato in-
tegrato nella pratica clinica e oggi rappresenta lo
standard nei paesi sviluppati. È stato dimostrato che
una frazione maggiore di cffDNA viene rilasciato nel
circolo materno durante l’apoptosi dei trofoblasti del-
la placenta e, a differenza del DNA isolato dalle cellule
fetali circolanti, il cffDNA è in realtà di origine placen-
tare. Pertanto, la concentrazione di cffDNA è quasi 25
volte superiore rispetto alla concentrazione di DNA
fetale estratto dalle cellule fetali circolanti nel sangue
materno (Fig. 2). Inoltre, le attuali procedure NIPT non



possono essere eseguite senza moderne tecnologie
molecolari di nuova generazione (NGS) che hanno
consentito di rendere questo test disponibile in com-
mercio e diffuso su larga scala. 

Approccio basato sul DNA fetale 

Nel maggio 2015, il Ministero Italiano della Salute ha
pubblicato le linee guida per il corretto utilizzo dei
NIPT basati sullo studio del cell-free DNA fetale
(cffDNA). Tra gli aspetti esaminati vi sono: metodiche,
impatto sociale ed economico, sensibilità e specificità,
viene posta particolare attenzione alla Frazione Fetale
(FF) ovvero la quantità di cffDNA fetale rilevata nel
campione di sangue analizzato rispetto al cfDNA ma-
terno totale. Secondo la letteratura scientifica e le linee
guida nazionali e internazionali per essere affidabile, il
risultato deve essere ottenuto a partire da una percen-
tuale di DNA fetale libero (FF) non inferiore al 4%, del
totale del DNA libero presente nel sangue materno. 
Ad oggi non si conosce ancora la reale “limit of detec-
tion” (LOD) di FF al quale una specifica metodologia
possa identificare una aneuploidia fetale. La presenza
di una bassa FF oltre che richiedere la ripetizione del
test, è associata ad un aumentato di rischio di aneu-
ploidie fetali ed è negativamente correlata con il peso
materno. Infatti, l’aumentata quantità del cfDNA ma-
terno in donne obese può mascherare la FF rendendo
difficoltoso lo screening per le aneuploidie. 
Secondo Ashoor et al., a 11-13 settimane di gestazio-
ne, la concentrazione della frazione di DNA fetale va-
ria dal 7,8 al 13,0% pertanto, per ottenere un risultato
attendibile è consigliabile eseguire l’analisi delle
aneuploidie dopo la 10a settimana di gestazione. Nel-
la maggior parte dei casi, il cffDNA non è più rilevabile
nelle 24 ore dopo la nascita e questo è dovuto alla ra-

pida clearance. Un altro fattore che colpisce la frazio-
ne cffDNA è l’indice di massa corporea materna. Infat-
ti è stato dimostrato che la frazione mediana fetale è
diminuita con il peso materno, dall’11,7% a 60 kg al
3,9% a 160 kg. La diminuzione della frazione fetale
potrebbe essere causata da un aumento del livello di
cfDNA materna proveniente da necrosi attiva e apop-
tosi del tessuto adiposo in donne incinte obese. 
Con l’aumento della produttività e la riduzione dei co-
sti, la tecnologia NGS è diventata più accessibile per
l’analisi del cffDNA e ha aperto un nuovo orizzonte
per la rilevazione di trisomie e aberrazioni sub-cro-
mosomiche (microdelezioni e/o microduplicazioni) in
modo non invasivo. Gli approcci attuali, si basano su
una moderna tecnologia di sequenziamento di se-
conda generazione “Next Generation Sequencing,
NGS”, che prevede il sequenziamento dell’intero ge-
noma attraverso il “Massive Parallel Sequencing”.
Nel complesso, consente di rilevare il 95.5% delle ano-
malie cromosomiche evidenziabili in gravidanza e
il 99.1% di quelle riscontrate alla nascita, arrivando ad
un livello di “detection rate” molto simile a quello
del cariotipo fetale tradizionale (96.9%) ottenuto
con tecniche di diagnosi prenatale invasiva. Pur rima-
nendo un test di screening che non sostituisce la dia-
gnosi prenatale invasiva si è dimostrato altamente
sensibile e specifico (>99.9%) tanto che può essere uti-
lizzato come esame di approfondimento in caso di esi-
to positivo agli screening del primo trimestre (Tab. 1).
Il test negativo va considerato rassicurante mentre i falsi
positivi sono molto rari (< 0.1%). Specificità e sensibilità
sono significativamente superiori rispetto allo scree-
ning non invasivo combinato o Bi-Test (TN+PAPP-
A/βHCG) i cui falsi positivi si attestano intorno al 5% cir-
ca. Proprio per questo, i NIPT riducono drasticamente il
ricorso alle indagini diagnostiche invasive, riducendo di
fatto il numero degli aborti collegati a queste tecniche e
le possibili, se pur rare, complicanze per le gestanti.
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Fig 2. - Principio del NIPT. Nel circolo materno oltre alle cellule materne sono presenti anche le cellule fetali che rappresentano i biomar-
catori per la diagnosi prenatale (Ondrej Pös et al., 2019). 



Mentre questa tecnologia è stata ampiamente appli-
cata per l’analisi di aneuploidie, ad oggi, sono ancora
contenuti i dati statistici relativi all’applicazione clini-
ca dei test NIPT per la diagnosi di malattie monogeni-
che. Tuttavia, di recente, è stato dimostrato che è pos-
sibile diagnosticare in modo non invasivo malattie
monogeniche prenatali combinando la tipizzazione
mirata dei genitori con il sequenziamento mirato di
cffDNA estratto durante la gravidanza.
D’altra parte, ancora una ridotta percentuale di cam-
pioni non può essere interpretato con certezza. Le
cause sono riconducibili a diversi fattori come: il limi-
te soglia della frazione fetale (minimo 4%), la presen-
za di neoplasie materne, l’obesità materna, i mosaici-
smi fetoplacentari, la Vanishing Twin Syndrome (sin-
drome del gemello scomparso o evanescente nelle
gravidanze gemellari). Tuttavia, nonostante questi li-
mitazioni, NIPT ha dimostrato di essere un metodo al-
tamente accurato per il rilevamento delle più comuni
aneuploidie cromosomiche fetali. Secondo la convali-
da clinica, l’American College di Genetica Medica e
Genomica (ACMG) suggerisce che il NIPT può sostitui-
re lo screening convenzionale (Bi-Test) per le sindromi
di Down, Patau ed Edward. Va comunque sempre
considerato che il NIPT non è un test diagnostico e
deve essere confermato da test invasivi in caso di ri-
sultati anomali. 

Consulenza genetica

I progressi della genetica molecolare hanno reso fon-
damentale la consulenza genetica prenatale. Data la
complessità del test offerto, il genetista, non solo
svolge un ruolo cruciale nella raccolta dei dati anam-
nestici della coppia, ma deve discuterne i dettagli,
sottolineare vantaggi e limiti del test, sensibilità, tasso
dei falsi positivi, valore predittivo negativo e positivo,
tempi di esecuzione e successiva gestione del dato
ottenuto. Solo successivamente, i futuri genitori op-
protunamente informati, potranno decidere in piena
consapevolezza e deliberare il loro consenso all’ese-
cuzione del test.

Conclusioni

L’attuale tendenza dei test prenatali è rappresentata
dall’aumento crescente di richiesta di esecuzione di
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Test Sensitivity Specificity

Fetal sex 0.989 (95% CI 0.980-0.994) 0.996 (95% CI 0.989-0.998)

Trisomy 21 0.994 (95% CI 0.983-0.998) 0.999 (95% CI 0.999-1.000)

Trisomy 18 0.977 (95% CI 0.952-0.989) 0.999 (95% CI 0.998-1.000)

Trisomy 13 0.906 (95% CI 0.823-0.958) 1.00 (95% CI 0.999-0.100)

Monosomy X 0.929 (95% CI 0.741-0.984) 0.999 (95% CI 0.995-0.999)

CI, confidence interval.

Tab 1. - Confronto tra sensibilità e specificità del non-invasive prenatal test relative al sesso fetale, principali aneuploidie
dei cromosomi 21, 18, 13 e del cromosoma X (monosomia).

test prenatali non invasivi. Nonostante alcune limita-
zioni dell’analisi della cffDNA delle donne in gravi-
danza, sembra ovvio che il NIPT sostituirà altri metodi
di screening per la valutazione di aberrazioni cromo-
somiche. È importante capire che NIPT non sostitui-
sce del tutto la diagnosi invasiva, pertanto i risultati
positivi del NIPT devono essere confermati da prati-
che invasive (amniocentesi e villocentesi). Pertanto la
futura sfida sarà quella di arrivare a nuovi progressi
tecnologici che consentiranno al test NIPT di rappre-
sentare non solo uno screening ma un test diagnosti-
co a tutti gli effetti.
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EMBOLIA POLMONARE
Cenni di diagnosi e terapia in relazione 

alle nuove linee guida ESC 2019

In queste pagine sintetizzeremo le principali novità introdotte dalle recenti linee guida inerenti il tratta-
mento dell’embolia polmonare
L’embolia polmonare rappresenta la terza causa di patologia cardiovascolare dopo l’infarto miocardico e
l’ictus cerebrale.
Tale patologia si verifica quando una o più arterie che conducono sangue ai polmoni si ostruiscono
completamente a causa del formarsi di una massa solida, detta embolo, che inibisce il normale flusso di
sangue e impedisce il passaggio di ossigeno ai polmoni determinando il malfunzionamento degli stessi,
provocando gravi problemi respiratori, dolori al petto e, qualora non si ricorra tempestivamente a cure
idonee, l’infarto polmonare e la morte.

Quali sono le cause dell’embolia polmonare?

L’embolo può essere determinato al 90% da coaguli di sangue nelle vene delle gambe – patologia cono-
sciuta come trombosi venosa profonda (TVP) o semplicemente trombosi – che si rompono e migrano
attraverso il flusso sanguigno dall’area interessata fino alle arterie polmonari, provocando l’embolia pol-
monare.
Ci sono comunque condizioni o soggetti a rischio per cui l’incidenza può essere più alta:
• immobilità, ovvero rimanere fermi nella stessa posizione per un periodo prolungato;
• chi soffre o ha sofferto di altre patologie come cancro, tumore, ictus o patologie cardiache;
• soggetti che hanno subito interventi chirurgici;
• anziani;
• fattori genetici;
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• soggetti affetti da obesità;
• fumatori;
• donne in gravidanza.

Quali sono i sintomi dell’embolia polmonare?

I principali sintomi accusati da un soggetto colpito da embolia polmonare possono essere:
• dispnea improvvisa (respirazione difficoltosa);
• dolore al torace;
• cianosi;
• tosse;
• tachicardia e ipotensione.

Come può essere individuata l’embolia polmonare?

Una volta individuati i segni di una possibile embolia polmonare, il sospetto clinico deve essere confer-
mato seguendo un corretto iter diagnostico strumentale che passa attraverso la necessità di eseguire
esami ematici con il dosaggio del D-dimero ed un emogasanalisi oltre a poter effettuare un ecocardio-
gramma ma ancor di più un angioTc polmonare che è il gold standard per la diagnosi di embolia polmo-
nare (fig. 1 e 2).

Come si può curare l’embolia polmonare?

La terapia per l’embolia polmonare può essere preventiva o d’urgenza.

Embolia polmonare
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TERAPIA D’URGENZA

Oltre a intervenire con  farmaci trombolitici per dissolvere gli emboli, viene somministrato ossigeno così
da consentire l’immediata respirazione del tessuto. In alcuni casi si può decidere di intervenire chirurgi-
camente.
Le nuove linee guida (ESC 2019) per il trattamento in acuto dell’embolia polmonare hanno modificato
le classi di indicazione della terapia trombolitica e ancor di più della terapia chirurgica, che hanno mo-
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strato maggiore evidenza di beneficio clinico soprattutto in presenza di una grave compromissione
emodinamica secondo i parametri sotto riportati.
Rispetto al passato oltre all’introduzione con indicazione di classe I o IIa, della terapia chirurgica per
l’embolectomia sono stati introdotti nel trattamento precoce in fase acuta i nuovi anticoagulanti orali,
rivedendo il ruolo del filtro cavale nella prevenzione dei tromboembolismi (fig. 5 e 6)
Quanto fino ad ora detto, è semplificato nella flow chart riassuntiva sulla diagnosi e terapia dell’embolia
polmonare

Embolia polmonare

33

Fig. 7 - 



B. Pironi

34

Fig. 8 - 

TERAPIA PREVENTIVA

Dopo l’episodio acuto, svolge un ruolo fondamentale la terapia con gli anticoagulanti orali, che deve
essere protratta per almeno 3 mesi per poi fare una valutazione sulla causa iniziale e sulle condizioni
cliniche generali del paziente.
Da sottolineare come nel trattamento in cronico e prolungato vengano presi in considerazione il trat-
tamento con apixaban e rivaroxaban a basse dose come si evince dalla figura sottostante.
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C’è stata una meglio gioventù e anche una peggio. L’una e
l’altra, però, avevano le stesse motivazioni ideali. E allora
com’è che si sono fatti la guerra? Che cosa li divideva? Ma
giusti ce n’erano? E chi? Il brigatista di Antonio Iovane aiuta
a capire. Cosa? Calma.
1979, Roma, spiaggia di Castelporziano, festival della poe-
sia, ultimi scampoli di creatività sessantottesca, sul palco
Allen Ginsberg, tra la folla dei giovani an-
che Jacopo Varega e Irene Lotti, brigatisti:
in agguato i carabinieri, che sanno della lo-
ro presenza e li arrestano. Chi ha tradito?
Jacopo, ferito, fugge dall’ospedale, contat-
ta la giornalista che aveva incrociato poco
prima della cattura e concorda un’intervi-
sta durante la quale le racconterà la storia
della sua militanza: dall’inizio, dal 1969,
dalla strage del 12 dicembre. Il brigatista ri-
percorre gli anni di piombo, li sgrana come
un rosario, attentato dopo attentato, in un
thriller magistrale nel quale storia (rigoro-
sissima) e invenzione (pirotecnica ma ve-
rosimile) fanno a gara in un crescendo
emotivo ad altissima tensione fino al cla-
moroso colpo di scena delle ultime pagine.
Antonio Iovane dispiega i fatti con la linea-
rità e semplicità di un sussidiario, integra
informazioni, volti e scene ampiamente note (la R4 in via
Caetani, per esempio) con ben calibrati e rapidi approfon-
dimenti. Date, numeri e nomi, la nuda sequenza cronologi-
ca degli accadimenti, bastano a dare agli anni di piombo,
guardati dall’alto, dimensione epica di tragedia nazionale.
Il punto di forza del lavoro di Antonio Iovane è, però, il me-
todo di scrittura. Il metodo Aliberti. Il brigatista è un roman-
zo corale, con ritmo cinematografico e punti di vista alter-
nati. Ci sono i carabinieri con i nuclei speciali di Dalla Chie-
sa e l’appuntato Salvatore, candidato eroe. Ci sono le vitti-
me e i loro familiari, illustri o meno, reali o d’invenzione,
tutti portatori sani dei valori umani di base. Ci sono poi i

giornalisti, quelli militanti, arguti e cinici cacciatori di veri-
tà, dalla Cederna a Bocca a Montanelli, ognuno con la pro-
pria interpretazione dei fatti e il suo stile di racconto. Tra
questi nomi storici alcuni personaggi d’invenzione. C’è la
reporter televisiva Ornella Gianca, decisiva, è a lei che Vare-
ga rilascia l’intervista con il racconto della propria storia. Ci
sono poi il giovane Galbiati e il veterano Aliberti.

Brescia, 28 maggio 1974, piazza della Log-
gia. I cadaveri sono ancora a terra, Galbiati
e Aliberti girano, ascoltano, qualcosa chie-
dono, dopo un po’ vanno via. Allora il gio-
vane al suo maestro: ma non hai preso ap-
punti, come fai? Ti ricordi tutto? E quello:
io non devo ricordare, devo rivivere. Gal-
biati annuisce, in realtà pensa: ma che caz-
zo vuol dire? Vuol dire amplificare le capa-
cità sensoriali, ascoltare di più, annusare
di più, vedere di più. Vuol dire usare i mar-
gini di libertà della scrittura per entrare
nel vivo dei sentimenti profondi delle per-
sone, nel cuore tempestoso delle loro
contraddizioni dove tutto si aggroviglia e
si confonde. Lì è la verità, ma è illeggibile e
indicibile. È lì, però, è in quel porto sepolto
che Antonio Iovane ti porta.
Lì è anche l’unico, vero discrimine fra gli

uni e gli altri, fra buoni e cattivi. Tutti vogliono un mondo
migliore, la meglio e la peggio gioventù, chi però conside-
ra gli esseri umani simbolo non vede negli altri quella sua
stessa volontà, e gli spara, negando ad essi il diritto di esse-
re felici che invece rivendica per sé. Così andava il mondo
al tempo degli anni di piombo. La storia la scrivono i vinci-
tori, poi ci sono i romanzieri, come Antonio Iovane, per for-
tuna.

Antonio Iovane
Il brigatista
Minimum fax, pagg. 402, € 17

La meglio e la peggio gioventù
di Michele Trecca

Sui manuali la storia la studi, con certi romanzi la vivi. Il brigatista di Antonio Iovane 
è uno di questi. Gli anni di piombo, dalle bombe di Piazza Fontana al delitto Moro, 

in un thriller magistrale, e commovente. Da non perdere.
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