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Le Linee Guida della Società Americana di 
Terapia Intensiva individuano come critici 1:
• i pazienti fisiologicamente instabili che ri-

chiedono cure mediche ed infermieristiche 
continue e coordinate, che necessitano di 
attenzione continua, in modo da garantire 
una sorveglianza costante e l’adeguamen-
to tempestivo della terapia; 

• i pazienti che sono a rischio di scompenso, 
che richiedono un costante monitoraggio 
e possono avere la necessità di interventi 
immediati da parte del team di terapia in-
tensiva per prevenire eventi avversi.

Tale definizione corrisponde sostanzialmen-
te ad altre coniate da medici o infermieri di 
Medicina d’Urgenza o Intensiva per gestire, 
nella massima sicurezza, questo tipo di pa-
zienti.
Con l’affermarsi della Pneumologia Inter-
ventistica l’endoscopista toracico ha assunto 
un ruolo fondamentale nella gestione dei pa-
zienti critici.
Nelle Linee Guide di Endoscopia Toracica lo 
stesso problema è affrontato non dal punto di 
vista del malato nella sua totalità ma da quel-
lo dei rischi che si possono incontrare nel-
l’esecuzione delle manovre endoscopiche.
Molto spesso il pneumologo deve intervenire 
su malati ricoverati nelle Rianimazioni, nel-
le Terapie Intensive e nelle Sale Operatorie 
per procedure diagnostiche o terapeutiche, 
su malati monitorati e controllati, in condi-

zioni di massima sicurezza, ma può capitare 
anche di intervenire su pazienti critici nelle 
Sale di Endoscopia Toracica o, addirittura, in 
emergenza al letto del paziente per disostrui-
re le vie aeree.
In tutte le situazioni in cui si trova, il pneu-
mologo interventista deve essere in grado di 
mantenere sempre il controllo delle vie ae-
ree, questa è la “conditio sine qua non” per 
poter svolgere in piena sicurezza l’attività 
endoscopica. 
Si tratta di pazienti che presentano gravi 
problemi respiratori spesso associati ad una 
patologia multiorgano.

Malato critico ricoverato in terapia 
intensiva

Indicazioni
• diagnosi e terapia delle atelettasie;
• polmonite;
• patologie alveolo-interstiziali;
• intubazioni difficili;
• diagnosi e trattamento delle stenosi tra-

cheali;
• assistenza all’esecuzione delle tracheoto-

mie percutanee (PDT);
• sostituzione e controllo delle cannule tra-

cheali;
• diagnosi delle lesioni tracheali (lacerazio-

ni, fistole);

1 
La broncoscopIa 
neL pazIente crItIco

Luigi Fecci  

Pneumologia, A.O. di Parma
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pia, in un paziente non intubato e in respiro 
spontaneo, provoca una riduzione del ca-
libro tracheale di circa il 10-15%, secondo 
la grandezza dello strumento usato, senza 
significative alterazioni della pressione al-
l’interno della trachea. Invece, in un paziente 
intubato e ventilato, un fibrobroncoscopio di 
5,7 mm di diametro occupa il 40% del lume 
di un tubo di 9 mm e il 66% di un tubo di 7 
mm con conseguente alterazione della ven-
tilazione e difficoltà dello scorrimento dello 
strumento all’interno del tubo e danneggia-
mento dello stesso (Fig. 1) 7. Questo vale an-
che per le cannule tracheali che sono anche 
più rigide e angolate dei tubi.
L’accurata lubrificazione dello strumento è 
la condizione indispensabile per ovviare a 
questi problemi.

alterazioni della meccanica ventilatoria
Le modificazioni ventilatorie ed emodina-
miche, in corso di fibrobroncoscopia, sono 
state documentate con chiarezza in nume-
rosi studi, sia nel paziente non intubato sia 
in quello intubato 8-13. La presenza del fibro-
scopio nel tubo endotracheale provoca un 
aumento delle resistenze con conseguente 
incompleto svuotamento del polmone in 
espirazione e aumento significativo della 
pressione in fase inspiratoria e che possono 
raggiungere picchi elevati in espirazione. La 
pressione positiva di fine espirazione (PEEP 
intrinseca o PEEPi) si mantiene costante-
mente elevata 9. 

alterazione degli scambi gassosi
Le modificazioni della meccanica respirato-
ria, secondarie all’ostruzione delle vie aeree 
dovute alla presenza del fibroscopio all’in-
terno del tubo endotracheale e, a volte, anche 
al broncospasmo, possono alterare anche gli 
scambi gassosi con un calo della PaO

2 
e un 

leggero aumento della PaCO
2, 

verosimilmen-
te dovuto alla riduzione del volume corrente. 
Questi parametri possono peggiorare duran-
te l’aspirazione per sottrazione del VT agli 

• asportazione di corpi estranei nell’adulto e 
nel bambino;

• emottisi massive.

Nelle terapie intensive è richiesto l’inter-
vento del pneumologo interventista per con-
trollare e disostruire le vie aeree, per intuba-
zioni difficili e per la diagnosi di patologie, 
infettive e non, che colpiscono il parenchima 
polmonare.
La fibrobroncoscopia è una metodica, relati-
vamente sicura, utilizzata comunemente in te-
rapia intensiva per controllare e mantenere la 
pervietà delle vie aeree e per la diagnosi della 
patologia del parenchima polmonare 2 3. Di 
solito è praticata in condizioni d’emergen-
za in pazienti gravi, intubati in ventilazione 
controllata o in ventilazione assistita non in-
vasiva. In quest’ultimo caso è comunemen-
te e agevolmente praticata nei pazienti nel 
polmone d’acciaio ma può essere praticata, 
anche se meno agevolmente, nei pazienti 
ventilati con maschera 4. 

Problemi dovuti alle condizioni 
cliniche

I pazienti ricoverati in ICU in seguito a trau-
ma, intervento chirurgico o altra grave pato-
logia, possono presentare tutte o in parte le 
condizioni cliniche che aumentano il rischio 
di un esame broncoscopico. Spesso sono af-
fetti da insufficienza respiratoria, possono 
presentare gravi problemi cardiocircolatori o 
disfunzioni di organi importanti come reni, 
fegato o sistema nervoso centrale 5. È, quin-
di, necessario conoscere i rischi correlati alle 
condizioni cliniche per poter prevenire o af-
frontare adeguatamente le eventuali compli-
canze che potrebbero insorgere 6.

Problemi dovuti alla metodica

Diametro del tubo endotracheale 
È stato dimostrato che la fibrobroncosco-
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scambi gassosi e per collasso degli alveoli 
da suzione 10.

alterazioni emodinamiche
Le alterazioni della funzionalità cardiocirco-
latoria che più di frequente si possono riscon-
trare sono quelle della frequenza cardiaca, 
della pressione arteriosa sistolica, l’aumento 
della gettata cardiaca e della pressione d’in-
cuneamento. Quando la PEEPi raggiunge va-
lori elevati si può osservare un calo della get-
tata cardiaca e della pressione arteriosa 5 9.

Facilità di trasmissione d’infezioni
Le Unità di Terapia Intensiva sono ambien-
ti che presentano, notoriamente, un alto ri-
schio di trasmissione d’infezioni da paziente 
a paziente, pertanto si deve prestare la massi-
ma attenzione al rispetto della sterilità dello 
strumento in tutte le manovre endoscopiche.

tecnica anestesiologica
L’anestesia ottimale deve garantire il massi-
mo adattamento del paziente al respiratore, 
che si ottiene con la sedazione (di solito si uti-
lizzano il propofol o il midazolam) e il blocco 
neuromuscolare (preferibili formulazioni di 
curaro a breve durata d’azione) 11. La cura-
rizzazione è molto utile perché abolisce la 
tosse, fastidiosa per una buona conduzione 
dell’esame e molto pericolosa nei pazien-
ti con ipertensione endocranica, facilita 
l’adattamento del paziente al ventilatore e 
protegge lo strumento dal morso quando 
si pratica l’esame per via orale 12 13 Prima 
dell’esame si deve aumentare la FIO

2, 
fino 

al 100% e mantenerla durante la manovra 
per poter controllare adeguatamente l’ipos-
siemia; se nel ventilatore è impostata una 
PEEPi la si deve togliere per i motivi prima 
esposti.

Figura 1. Correlazione tra diametro del tubo tracheale occupato da fibrobroncoscopio (diametro ester-
no differente: A = 5 mm, B = 5,7 mm, C = 6,4 mm) ed equivalente tubo tracheale senza fibrobronco-
scopio (da Jolliet 1992 7, mod.).
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tecnica endoscopica 
Prima di eseguire l’esame occorre accer-
tarsi delle dimensioni del tubo o della can-
nula endotracheale e quindi utilizzare lo 
strumento più adatto all’indicazione e alle 
dimensioni del tubo. Quando si deve prati-
care una disostruzione bronchiale serve un 
canale operativo adeguato per aspirare ma-
teriale denso e abbondante e quindi è prefe-
ribile un tubo orotracheale di almeno 8 mm 
di diametro. La via orotracheale presenta il 
rischio di schiacciamento del fibroscopio, 
che deve essere evitato utilizzando l’appo-
sito boccaglio o con una buona curarizza-
zione. Per evitare lesioni della guaina del 
fibroscopio si deve praticare un’adeguata 
lubrificazione dello strumento, usando gli 
appositi prodotti, e una cura particolare va 
riservata alla scelta del raccordo a “T”, in-
serito sul tubo, che deve essere sufficiente-
mente morbido, da far passare facilmente 
il fibroscopio senza danneggiarlo, ma ben 
aderente da non permettere perdite dal 
tubo.

L’aspirazione deve essere ridotta allo stretto 
necessario e l’esame non deve essere protrat-
to troppo a lungo 14-17.

Monitoraggio
Durante e dopo l’esame devono essere moni-
torizzati l’ECG, la pressione arteriosa, l’ossi-
metria e i parametri impostati nel ventilatore:
Ventilazione Minuto (MV), Volume Corren-
te (TV), Pressione Intratracheale di Picco 
(PIP), Pressione Positiva di Fine Espirazione 
(PEEP), Respiratory Rate che devono essere 
controllati da un medico intensivista mentre 
l’endoscopista è impegnato nell’esame 18.

Malato critico non ricoverato in terapia 
intensiva
Si tratta di malati ricoverati in reparti di medi-
cina generale o specialistica, in day hospital o 
ambulatoriali che possono presentare proble-
mi di criticità prima, durante o dopo l’esame. 
Di solito presentano situazioni cliniche che, 
nelle linee guida, sono classificate come ad 
alto o altissimo rischio (Tab. I) 19.

Tabella I. Fattori di rischio.
Patologie 
cardiache

Patologie 
Respiratorie

Insufficienza 
renale

Insufficienza 
epatica

Alterazioni 
della 
coagulazione

Manovre 
diagnostiche 
o terapeutiche

Scompenso 
emodinamico

BPCO Deficit 
coagulazione

Deficit 
coagulazione

Malattie del 
sangue

BAL

Angina instabile Insufficienza 
respiratoria 
restrittiva

Scompenso 
emodinamico

Scompenso 
emodinamico

TAO TBB

Infarto recente Asma Eparina Laser terapia
Aritmie Stenosi/

ostruzioni 
tracheali

Antiaggreganti 
piastrinici

Posizionamento 
di protesi

Emottisi Estrazione di 
corpi estranei

Inalazione di 
corpi estranei
Pazienti 
monopolmone
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Quando il malato giunge all’attenzione del 
pneumologo endoscopista è di fondamen-
tale importanza accertarsi delle condizioni 
cliniche attuali del paziente e verificare se 
sono presenti condizioni di rischio, se le 
indicazioni all’esame sono corrette e va-
lutare il rischio e la possibilità di eseguire 
l’intervento.Questo si può fare esaminando 
la documentazione clinica, raccogliendo 
l’anamnesi, quando possibile, e visitando il 
malato.
È indispensabile aver un accesso venoso, 
monitorizzare l’attività cardiaca e respirato-
ria, poter somministrare ossigeno o i farmaci 
necessari, aver a disposizione un defibrilla-
tore e il materiale per intubare e rianimare 
il paziente. 

patologie cardiocircolatorie 
Nei pazienti affetti da insufficienza cardio-
circolatoria occorre controllare sempre lo 
stato di compenso e la pressione arteriosa e, 
quando necessario, somministrare diuretici o 
farmaci ipotensivi. A volte uno scompenso 
emodinamico cronico è scambiato per una 
patologia interstiziale d’altra natura, da inda-
gare con BAL e TBB, altre volte può capitare 
che si scompensi prima o durante l’esame.
Le gravi aritmie devono essere trattate prima 
dell’esame, mentre i pazienti con cardiopatia 
ischemica instabile o infarto recente dovreb-
bero essere sedati, sottoposti ad ossigenote-
rapia continua ed eventualmente trattati con 
coronarodilatatori.

patologie respiratorie
Capita spesso di dover praticare una fibro-
broncoscopia in pazienti bronchitici cronici, 
con insufficienza respiratoria scompensata, 
in questo caso è indispensabile procedere in 
ventilazione assistita.
Se la BPCO non è scompensata la sommi-
nistrazione incontrollata ed eccessiva di O

2 

o di sedativi potrebbe deprimere i centri del 
respiro e portare allo scompenso.

Un’attenzione particolare va rivolta ai malati 
asmatici, o con iperreattività bronchiale, per-
ché la semplice somministrazione di aneste-
tici locali o l’introduzione dello strumento in 
trachea può scatenare una crisi di broncospa-
smo che può portare al coma in pochi minuti. 
L’esame va praticato in condizioni di stabile 
miglioramento e previa somministrazione di 
broncodilatatori e di ossigeno

. 
e i pazienti de-

vono essere tenuti sotto controllo per almeno 
2 ore dopo l’esame.
I pazienti con un solo polmone, funzionale 
o anatomico, sono particolarmente a rischio 
nel caso di broncospasmo od ostruzione del-
le vie aeree, perciò occorre molta attenzione 
nell’uso di strumenti ostruenti le vie aeree, 
nel praticare biopsie bronchiali e transbron-
chiali perché un’emorragia importante o un 
pneumotorace potrebbero mettere a rischio 
la vita del malato. 

stenosi tracheali
Quando si sospetta che il lume tracheale sia 
fortemente ridotto è importante essere pronti 
ad intubare e rianimare velocemente il pa-
ziente ed evitare quelle manovre, biopsie, 
aspirazioni e forzature della stenosi che pos-
sono causare sanguinamento o edema della 
mucosa con conseguente ulteriore aggrava-
mento della stenosi.

emottisi massiva
Il compito dell’endoscopista in corso 
d’emottisi massiva è molto impegnativo, so-
prattutto quando si verifica in condizioni di 
emergenza, e deve mirare al controllo delle 
vie aeree e a fermare e controllare l’emorra-
gia. La manovra è sempre resa difficile dalla 
presenza del sangue e il controllo adeguato 
delle vie aeree e dell’emorragia si ottiene 
con l’intubazione selettiva del bronco sano e 
con l’esclusione dell’emisistema sanguinan-
te. Attraverso il tubo è possibile ventilare e 
disostruire le vie aeree sane. 
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Difetti della coagulazione
In caso di malattie del sangue, insufficien-
za renale, epatica o terapia anticoagulante 
è sempre necessario valutare il rischio ed, 
eventualmente, evitare le manovre cruente. 
Nella TAO è opportuno sospenderla alcuni 
giorni prima, sostituirla con eparina a basso 
peso molecolare e controllare la coagulazio-
ne prima dell’esame.

Casi particolari

Gestione del paziente tracheostomizzato 20

La gestione dei pazienti sottoposti a tracheo-
tomia temporanea ha comportato e comporta 
un notevole impegno da parte di medici di 
diverse specialità e il pneumologo interven-
tista spesso svolge un ruolo centrale, per la 
sua esperienza, nella diagnosi e terapia delle 
patologie della trachea.
L’individuo portatore di tracheotomia tem-
poranea è molto spesso un malato critico, 
perché di solito presenta patologie multior-
gano, ha gravi disturbi neurologici e non in 
grado di comunicare lo stato di sofferenza, 
spesso è ventilato e con scarsa o nulla auto-
nomia respiratoria ma, soprattutto, presenta i 
rischi legati alla tracheotomia.
Goldenberg 21, in una metanalisi su 1130 
pazienti tracheotomizzati, ha dimostrato che 
il rischio di morte più elevato si riscontra in 
caso di decannulazione o di ostruzione della 
cannula o della trachea, e meno frequente-
mente di emorragia per rottura di un vaso 
anomalo mediastinico (Tab. II). 

ostruzione
Nel malato portatore di tracheotomia tem-
poranea è frequente il riscontro di patologia 
stenosante che interessa le vie aeree, dalla lar-
inge allo stoma 22, e che sono provocate dalla 
mancanza di controllo della deglutizione, 
dal reflusso gastroesofageo con conseguente 
ristagno del materiale inalato sopra la cuffia 
della cannula. La presenza di questo mate-
riale in trachea, unito a lesioni traumatiche 
della parete tracheale, causate dai movimenti 
della cannula, porta allo sviluppo di infezi-
one e flogosi che, inizialmente, interessa solo 
la mucosa ma poi si estende anche agli anelli 
cartilaginei. All’inizio l’infiammazione si 
presenta come edema e arrossamento della 
mucosa, in seguito con la formazione di 
granulomi, di cicatrici fibrotiche e collasso 
degli anelli cartilaginei 23. Ne deriva, perciò 
l’importanza di controllare sempre le vie 
aeree sopra lo stoma allo scopo di evitare le 
gravi conseguenze che ne deriverebbero in 
caso di decannulazione.
La sostituzione della cannula può presentare 
dei gravi rischi, soprattutto nel malato venti-
lato e privo d’autonomia respiratoria, perché 
i tessuti si possono disassare restringendo il 
lume e impedendo l’introduzione della nuo-
va cannula 24. Quando si sostituisce una can-
nula è sempre prudente averne a disposizione 
una più piccola e utilizzare un tubo scambia 
cannula o, comunque, un tubo che permetta 
di mantenere aperto lo stoma e di ventilare 
il paziente se necessario. L’utilizzo di una 
guida per sostituire la cannula permette di 
evitare di creare una falsa strada, collocando 
la cannula in mediastino anteriormente alla 

Tabella II. Criticità nella gestione del paziente tracheotomizzato.
Fattori legati alla cannula Fattori legati alla trachea
Decannulazione accidentale Stenosi tracheale
Decannulazione con ostruzione delle vie aeree superiori Ostruzione tracheale
Falsa strada Lesioni iatrogene della trachea
Cannula posizionata scorrettamente Emorragie 
Ostruzione della cannula Pneumotorace 
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trachea, o di causare lacerazioni della parete 
posteriore della trachea.
È importante far notare che i sintomi di ste-
nosi tracheale compaiono quando il lume 
tracheale è ridotto del 75% con un diametro 
di circa 5 mm e che questi malati spesso si 
presentano in condizioni neurologhe com-
promesse e non in grado di comunicare.
Un’altra causa di criticità in questi malati è 
la presenza di secrezioni dense e abbondanti 
che, in caso di sanguinamento dello stoma o 
della mucosa, si mescolano al sangue forman-
do dei tappi a stampo che possono ostruire la 
trachea e i bronchi, mettendo in pericolo la 
vita del paziente 22. Questi pazienti richiedo-
no sempre un intervento urgente che spesso 
presenta grosse difficoltà per la condizione 
di insufficienza respiratoria e per la grandez-
za dei tappi, che devono essere umidificati 
con instillazione di soluzione fisiologica e 
fluidificanti per poterli estrarre.

Inalazione di corpi estranei

L’inalazione di un corpo estraneo è un even-
to drammatico che può essere mortale, so-
prattutto nel bambino, e mette a dura prova 
l’intera equipe di pneumologi, anestesisti e 
infermieri che provvede all’asportazione.
Nell’adulto l’inalazione di un corpo estraneo 
è, generalmente, meno drammatica che nel 
bambino per il maggior diametro delle vie 
aeree e, anche se l’utilizzo del broncoscopio 
rigido è più indicato, un endoscopista esper-
to può liberare le vie aeree anche con il fi-
broscopio 25.
Invece nel bambino è sempre indispensabile 
l’uso del broncoscopio rigido perché con-
sente una miglior visibilità, la possibilità di 
usare agevolmente le pinze e le ottiche senza 
pregiudicare la ventilazione.
I bambini, che più frequentemente inalano 
corpi estranei, hanno un’età di circa due 
anni e il materiale inalato è spesso costitui-
to da pezzetti di frutta secca come arachidi, 
nocciole o mandorle che contengono un olio 

molto irritante che provoca rapidamente la 
flogosi della mucosa bronchiale dove s’in-
cunea. 
Dopo la crisi asfittica il respiro si stabiliz-
za e questo spesso tranquillizza genitori e 
pediatri. Rimane però la tosse, più o meno 
importante, e all’ascoltazione del torace si 
nota un’asimmetria fra i due emitoraci; dove 
il corpo estraneo ostruisce il bronco il mur-
mure vescicolare è ridotto e possono essere 
presenti sibili e rumori umidi. La radiografia 
del torace in espirazione può mostrare un air 
trapping dalla parte ostruita.
Nel dubbio è sempre prudente trattare il 
bambino come se avesse inalato.
L’estrazione di un corpo estraneo dalle vie 
aeree di un bambino è la manovra più impe-
gnativa e rischiosa dell’endoscopia toracica. 
L’intervento deve essere eseguito in una sala 
operatoria attrezzata per fronteggiare ogni 
complicanza e tutto il personale coinvolto in 
questa procedura, infermieri, broncoscopisti 
e anestesisti devono essere esperti in questo 
tipo di manovre. 
Se non si è certi della presenza del corpo 
estraneo si può esplorare le vie aeree con il 
fibroscopio pur tenendo pronto quello rigido 
per poterlo usare rapidamente se necessario.
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Introduzione

La broncoscopia diagnostica nell’adulto è 
indicata in molteplici situazioni patologiche 
che interessano l’albero tracheobronchiale 
ed il parenchima polmonare.
Nonostante il largo impiego di questa metodica 
in campo diagnostico, non esistono a tutt’oggi 
in letteratura linee guida basate sull’evidenza 
che ne codifichino le indicazioni. L’Associa-
zione Italiana Pneumologi Ospedalieri (AIPO) 
pubblicava nel 1997, ad opera del Gruppo di 
Studio di Endoscopia Toracica, le Linee Guida 
e gli standard operativi per le procedure endo-
scopiche 1 riportando una lista di indicazioni 
basate su libri di testo e su referenze storiche 
pubblicate prima dell’avvento di tecnologie di 
imaging, in particolare della TAC, che hanno 
rivoluzionato negli ultimi anni l’approccio dia-
gnostico della patologia toracica. Appare quin-
di necessario ridefinire le indicazioni alla bron-
coscopia alla luce delle informazioni che oggi 
la moderna tecnologia di imaging può fornire 
e sulla base di studi controllati e randomizzati 
che configurino una evidenza scientifica circa 
la reale utilità dell’indagine.
Ci sono per altro alcune situazioni patolo-
giche in cui il valore della broncoscopia è 
talmente evidente per cui studi controllati 
volti a dimostrarne l’indicazione non ap-
paiono proponibili.

Per contro, in certe condizioni patologiche 
tradizionalmente ritenute costituire indica-
zione alla broncoscopia, i rischi e i costi del-
la procedura possono non essere giustificati 
dai risultati attesi.
Vi sono infine situazioni in cui il ruolo della 
broncoscopia è indiscutibile ma quello che 
deve essere definito è invece il momento del-
l’iter diagnostico in cui collocare l’indagine 
endoscopica. 
Sulla base di queste osservazioni, le indica-
zioni alla broncoscopia diagnostica che sono 
riportate nelle Linee Guida AIPO del 1997, 
possono essere divise in due gruppi: nel pri-
mo si possono annoverare tutte le situazioni 
per cui non esistono studi randomizzati e 
controllati in quanto l’utilizzo della bron-
coscopia appare di evidente utilità e vi è 
un largo consenso circa la necessità del suo 
impiego (Tab. I). Nel secondo gruppo, la cui 
analisi sarà il principale argomento di que-
sto capitolo, sono incluse tutte le indicazioni 
storicamente ritenute motivo per effettuare 
una broncoscopia, ma per le quali l’utilità 
dell’indagine non risulta chiaramente evi-
dente (Tab. II). Per quest’ultimo gruppo di 
situazioni patologiche saranno analizzati i 
lavori pubblicati in lingua inglese dal 1990 
ad oggi, al fine di identificare l’eventuale 
sussistenza di evidenze scientifiche che sup-
portino l’indicazione alla broncoscopia.
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Non saranno analizzate in questo capitolo 
alcune indicazioni particolari che richiedono 
una trattazione a parte come la broncoscopia 

in età pediatrica, la broncoscopia in terapia 
intensiva e la broncoscopia nel paziente sot-
toposto a trapianto di polmone.

Indicazioni alla broncoscopia 

Nella Tabella I sono riportate le situazioni 
cliniche o le condizioni patologiche per cui 
la indicazione alla broncoscopia è supporta-
ta da un’evidenza ovvia e da largo consenso. 
La maggior parte delle indicazioni elencate 
(dalla numero 1 alla numero 9) sono sup-
portate dalle metodiche di imaging ed in 
particolare dalla TAC del torace. In effetti, 
specialmente nel sospetto di neoplasie o nel 
campo delle pneumopatie infiltrative diffu-
se, la TAC del torace fornisce informazio-
ni essenziali per la guida all’effettuazione 
delle manovre broncoscopiche e dovrebbe 
pertanto essere effettuata prima della bron-
coscopia.

Tabella I. Situazioni cliniche e condizioni patologiche per cui la indicazione diagnostica alla bronco-
scopia è supportata da ovvie evidenze e per cui esiste consenso condiviso.

Diagnostica di lesioni polmonari evidenziate alla TAC (consolidazioni, atelettasie, masse, aree di ipertra-
sparenza), localizzate in aree centrali (raggiungibili con il broncoscopio flessibile)

Stadiazione del cancro del polmone (velutazione dell’estensione endobronchiale del tumore, agoaspira-
zione transbronchiale di linfonodi ilo-mediastinici, valutazione preoperatoria, ristadiazione dopo terapia)

Diagnostica di lesioni o masse mediastiniche (valutazione della compressione delle vie aeree; agoaspi-
razione transbronchiale)

Riscontro di cellule atipiche all’esame citologico dell’escreato

Sospetto clinico e/o TAC di stenosi tracheale o dei grossi bronchi

Sospetto clinico e/o TAC di corpo estraneo endobronchiale

Sospetto clinico di fistola broncopleurica o tracheo-bronco/esofagea

trauma toracico, quando vi sia il sospetto di ostruzione delle vie aeree (coaguli, corpi estranei, secrezio-
ni) o di rottura delle vie aeree (emottisi, enfisema mediastinico e/o sottocutaneo)

Pneumopatia infiltrative diffuse (per l’effettuazione di lavaggio broncoalveolare e/o biopsie polmonari 
transbronchiali, in accordo alle indicazioni fornite dalla TAC ad alta risoluzione)

Sospetto di sindrome da discinesia ciliare (per effettuare biopsie della mucosa per studi di microscopia 
elettronica)

Valutazione dei pazienti con cannula tracheale, prima della decannulazione

Tabella II. Situazioni cliniche e condizioni pato-
logiche incluse tradizionalmente tra le indicazio-
ni alla broncoscopia, ma per le quali non vi è 
consenso condiviso. Le indicazioni riportate in 
tabella sono singolarmente analizzate nel testo. 
Tosse cronica
Polmoniti, polmoniti a lenta risoluzione, polmoniti 
che non risolvono
Dispnea
Emottisi
Versamento pleurico
Paralisi di una corda vocale o del diaframma
Lesione polmonare periferica o nodulo solitario 
del polmone
Stadiazione del cancro esofageo
Stadiazione del cancro della tiroide



15

LE INDICAzIONI ALLA BRONCOSCOPIA DIAGNOSTICA NELL’ADULTO

A conferma di ciò, in uno studio randomizza-
to 2, Laroche et al. hanno sottoposto a bron-
coscopia 171 pazienti con sospetto di cancro 
del polmone suddividendoli in due gruppi, 
uno con TAC del torace precedentemente 
effettuata e l’altro senza. La broncoscopia è 
risultata diagnostica nel 73% dei pazienti del 
gruppo con TAC e nel 54% nel gruppo senza 
TAC. La percentuale di pazienti che ha ri-
chiesto ulteriori indagini invasive per ottene-
re la diagnosi è stata rispettivamente dell’8% 
e del 18% nei due gruppi. Questo studio di-
mostra che la TAC del torace, eseguita prima 
della broncoscopia, aumenta la resa diagno-
stica delle procedure endoscopiche e riduce 
la necessità di ricorrere a ulteriori manovre 
invasive.
Anche nel campo delle pneumopatie infil-
trative diffuse vi sono lavori che evidenzia-
no come la TAC del torace non solo svolge 
un ruolo fondamentale nella definizione del 
processo patologico 3, ma fornisce informa-
zioni necessarie sulla sede e sulle modalità 
con cui effettuare l’approccio bioptico 4. Ap-
pare pertanto evidente come sia opportuno 
far precedere l’esame broncoscopico dalla 
TAC del torace in gran parte delle indicazio-
ni elencate in Tabella 1, potendosi giustifi-
care una broncoscopia eseguita senza TAC 
solo nel caso in cui si configurino situazioni, 
peraltro estremamente poco frequenti, in cui 
l’indagine endoscopica debba essere esegui-
ta in condizioni d’urgenza.
Saranno di seguito analizzate singolarmente 
le condizioni riportate in Tabella II.

1. tosse cronica
La tosse cronica è riportata tradizionalmente 
come una indicazione alla effettuazione del-
la broncoscopia 1.
Ci sono per contro diversi studi che non sup-
portano tale indicazione in pazienti con TAC 
torace negativa.
In uno studio prospettico su 108 pazienti con 
tosse cronica 5 la causa del sintomo è stata 
identificata nel 41% dei casi come post-nasal 

drip, nel 24% come equivalente di asma, nel 
21% come conseguente a reflusso gastro-eso-
fageo, nel 5% come espressione di bronchite 
cronica, nel 4% secondaria a bronchiectasie 
e da altri motivi nel 5%. La broncoscopia ha 
permesso di ottenere una diagnosi solo in 5 
pazienti (4%) affetti da tumore, sarcoidosi 
e bronchiectasie, ma in tutti questi casi una 
TAC del torace avrebbe consentito di formu-
lare il sospetto diagnostico. Analogamente, 
in uno studio retrospettivo su 48 pazienti con 
tosse cronica 6, la broncoscopia non ha fornito 
elementi di utilità diagnostica e terapeutica in 
alcun caso. In un ulteriore lavoro su 25 pa-
zienti 7, la broncoscopia ha apportato utili in-
formazioni in 7 casi (28%) (broncolitiasi in 2, 
tracheopatia osteocondroclastica in 2, tuber-
colosi endobronchiale, discinesia laringea e 
polipi aritenoidei in un caso), ma in 4 di que-
sti la TAC sarebbe stata dirimente ed in 2 la 
laringoscopia avrebbe consentito la diagnosi.
Nelle recenti Linee Guida sulla diagnosi e 
trattamento della tosse pubblicate dall’Ame-
rican College of Chest Physicians 8 9, la bron-
coscopia è indicata come utile nelle seguenti 
condizioni: a) per confermare il sospetto di 
bronchite eosinofila con l’effettuazione di 
un lavaggio broncoalveolare, in alternati-
va all’espettorato indotto; b) per escludere 
una malattia suppurativa non bronchiectasi-
ca delle vie aeree; c) per identificare cause 
non comuni di tosse (trachebroncomalacia, 
tracheobroncopatia osteocondroclastica, 
tracheobroncomegalia, amiloidosi tracheo-
bronchiale, corpi estranei, broncolitiasi, fi-
stola tracheoesofagea), dopo aver escluso 
tutte le comuni cause e dopo aver effettuato 
una TAC del torace.
Appare pertanto evidente come la tosse cro-
nica non costituisca una indicazione di rou-
tine all’effettuazione di una broncoscopia in 
pazienti con TAC negativa, ma può essere in-
dicata in casi molto selezionati, sempre dopo 
aver eseguito una TAC e dopo aver escluso 
tutte le cause più frequenti, nel sospetto di 
patologie non comuni delle vie aeree.
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2. polmoniti acquisite in comunità 
(cap); polmoniti che non risolvono o a 
lenta risoluzione
Mentre le polmoniti acquisite in comunità 
(CAP) non sono riportate come indicazione 
per la effettuazione di una broncoscopia, le 
polmoniti che non risolvono o quelle a lenta 
risoluzione possono giovarsi dell’esecuzione 
di un esame broncoscopico.
In una studio retrospettivo 10 su 35 pazienti af-
fetti da CAP che non mostrava miglioramento 
dopo una settimana di terapia, la broncosco-
pia ha consentito di ottenere una diagnosi in 
12 casi (3 polmoniti da pneumocisti, 2 tuber-
colosi, 2 carcinomi bronchiolo-alveolare, 2 
adenocarcinomi, una polmonite da citomega-
lovirus, una da actinomiceti ed una polmonite 
eosinofila). La sensibilità diagnostica della 
broncoscopia è risultata inferiore in pazienti 
più anziani (età > 55 anni) o affetti da bron-
copneumopatia cronica ostruttiva o immu-
nocompromessi con infiltrati segmentari o 
lobari, mentre si è dimostrata maggiore in pa-
zienti più giovani, non fumatori, con infiltrati 
ad estensione multilobare. Da questo studio, 
gli Autori concludono che la broncoscopia è 
utile per la diagnosi delle polmoniti che non 
risolvono, specie in soggetti con età inferiore 
a 55 anni, immunocompetenti e senza pato-
logie collaterali, in cui la persistenza della 
polmonite rende più probabile la presenza di 
eziologie alternative. 
Altri studi prospettici 11-13 su pazienti affetti 
da polmonite extraospedaliera che non mo-
strava tendenza alla risoluzione dopo 72 ore 
dall’inizio della terapia antibiotica, hanno 
confermato l’utilità della broncoscopia nel 
fornire l’identificazione dell’agente infettivo 
o una diagnosi alternativa nella maggior par-
te dei casi. Aranciba et al., in un lavoro su 49 
pazienti in cui era stata formulata diagnosi 
di polmonite ma in cui non si evidenziava 
miglioramento dopo 72 ore di terapia, hanno 
valutato l’utilità di diversi metodi di prelie-
vo broncoscopici riscontrando una capacità 
di formulare una corretta diagnosi nel 40% 

dei casi con spazzolino protetto, nel 42% 
con lavaggio broncoalveolare e nel 57% con 
biopsia polmonare transbronchiale.
La indicazione all’esecuzione di una bron-
coscopia in pazienti con quadro clinico-ra-
diologico suggestivo per polmonite ma che 
non mostrano tendenza alla risoluzione, è 
supporta anche da lavori di revisione della 
letteratura 14 e da diverse linee guida pro-
poste dalle varie Società Scientifiche 15-18. 
In particolare le Linee Guida della British 
Thoracic Society 16 raccomandano l’effettua-
zione di un esame broncoscopico anche nei 
pazienti in cui persistano sintomi e/o segni 
radiologici a sei settimane dalla sospensione 
del trattamento.
In conclusione, vi è sufficiente evidenza per 
affermare che la broncoscopia non è indicata 
di routine nei pazienti affetti da polmonite 
extraospedaliera, ma trova indicazione nei 
casi in cui non vi sia un miglioramento dopo 
72 ore dall’inizio della terapia antibiotica, 
nei pazienti con polmonite particolarmente 
severa e nel caso in cui i sintomi o le altera-
zioni radiologiche persistano dopo sei setti-
mane dalla fine del trattamento.

3. Dispnea di origine sconosciuta
Una ricerca su Medline utilizzando come 
criterio di ricerca “Dyspnea AND broncho-
scopy” ha dato esito alla individuazione di 
1457 referenze che sono state analizzate. 
Non è stata individuata alcuna condizione 
patologica in cui la broncoscopia può esse-
re diagnostica, in assenza di dati clinici e/o 
funzionali (es. tirage inspiratorio e/o curve 
flusso-volume suggestive per ostruzione ex-
tratoracica delle alte vie aeree) e con TAC 
torace negativa.
La stenosi tracheale o dei grossi bronchi 
può infatti essere sospettata sulla base del-
la TAC che dovrebbe essere eseguita prima 
della broncoscopia, eccetto che nei casi 
in cui il sospetto clinico di ostruzione tra-
cheale richieda una broncoscopia in regime 
d’urgenza.
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L’unica condizione che può determinare di-
spnea ed in cui la TAC, se non effettuata con 
modalità dinamica, può risultare negativa è 
la tracheobroncomalacia. 
Si può pertanto affermare che la dispnea di 
origine sconosciuta con TAC torace negativa 
non costituisce indicazione all’effettuazione 
di una broncoscopia, eccetto nei casi in cui 
si sospetti una tracheobroncomalacia o in cui 
vi sia il sospetto clinico e/o funzionale di una 
stenosi tracheale.

4. emottisi
Mentre c’è un generale consenso sull’indi-
cazione alla broncoscopia in caso di emot-
tisi, il momento in cui eseguire l’indagine 
endoscopica e le modalità con cui procedere 
alla stessa (prima o dopo la TAC? bronco-
scopia effettuata precocemente o una volta 
che l’emottisi sia cessata?) sono ancora og-
getto di discussione.
McGuinnes et al. 21 hanno condotto uno stu-
dio prospettico in cieco su 57 pazienti con 
emottisi non massiva. I pazienti erano valu-
tati con TAC torace e con broncoscopia, ma 
il radiologo non era a conoscenza del risul-
tato della broncoscopia come il broncosco-
pista non era informato sull’esito della TAC. 
La TAC è stata in grado di identificare una 
lesione delle vie aeree e/o del parenchima 
polmonare, come causa dell’emottisi, nel 
63% dei casi, mentre la broncoscopia ha for-
nito elementi diagnostici nel 49% dei casi, 
identificando la sede del sanguinamento 
nel 40% dei pazienti. Entrambe le tecniche, 
considerate insieme, sono state in grado di 
consentire una diagnosi eziologica del sin-
tomo nell’81% dei casi. Sulla base di questo 
studio, gli Autori concludono che la TAC e la 
broncoscopia sono metodiche complementa-
ri e che la TAC dovrebbe precedere la bron-
coscopia nelle emottisi non massive, poiché 
è in grado di ottimizzare le procedure bron-
coscopiche. Anche altri Autori 22 concordano 
sull’opportunità di utilizzare la TAC come 
indagine di prima linea nei pazienti stabili 

dal punto di vista cardiorespiratorio e con 
emottisi non massiva.
Per quanto concerne il momento in cui effet-
tuare la broncoscopia, ci sono evidenze che 
indicano la broncoscopia “precoce” (duran-
te l’emottisi o entro 48 ore dalla cessazione 
della stessa) come maggiormente efficace 
nell’identificare la sede del sanguinamento 
rispetto ad una broncoscopia “ritardata” (più 
di 48 ore dopo il termine dell’emottisi). Al 
contrario, una broncoscopia “precoce” non 
sembra in grado di migliorare l’identifica-
zione della eziologia dell’emottisi né di mo-
dificare l’esito prognostico 23 24.
Diverso è il discorso dell’emottisi massiva, 
che configura una situazione di pericolo per 
la vita. La gestione dell’emottisi massiva si 
può riassumere in tre fasi, in ognuna delle 
quali la broncoscopia svolge un ruolo de-
terminante 25. Il primo obiettivo è quello di 
proteggere le vie aeree e di stabilizzare le 
condizioni cardiorespiratorie. In questa fase 
il paziente deve essere intubato (sarebbe me-
glio utilizzare tubi di largo calibro al fine di 
consentire il passaggio del broncoscopio at-
traverso il tubo stesso) 26 e la broncoscopia è 
indicata per verificare la corretta posizione 
del tubo, per rimuovere il materiale ematico 
e i coaguli dalle vie aeree e per identifica-
re la sede e il lato del sanguinamento. Nella 
seconda fase la broncoscopia è indicata per 
cercare di identificare la causa dell’emottisi 
ed infine, nella terza fase, il broncoscopio 
può essere impiegato per le eventuali pos-
sibili misure terapeutiche (occlusione con 
palloncino del bronco da cui proviene il 
sanguinamento, coagulazione con laser e/o 
elettrocauterio, etc).
In un’indagine svolta tra gli pneumologi 
partecipanti ad un simposio sull’emergen-
za in medicina respiratoria svoltosi durante 
il Meeting dell’American College of Chest 
Physicians nel 1998 27, è risultato che l’85% 
dei partecipanti concordava sulla necessità 
di una immediata intubazione dei pazienti 
con emottisi massiva e il 64% riteneva utile 
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una broncoscopia effettuata precocemente, 
entro le prime 24 ore.
Alcuni Autori 26, suggeriscono l’impiego 
del broncoscopio rigido come strumento per 
l’intubazione in casi di emottisi massiva. Ciò 
consentirebbe di ventilare il paziente e nel 
contempo di procedere alla pulizia delle vie 
aeree, all’identificazione della sede di san-
guinamento e all’applicazione delle eventuali 
misure terapeutiche. Va comunque conside-
rato che la possibilità di effettuare una bron-
coscopia rigida è raramente e difficilmente 
realizzabile in una unità di Pronto Soccorso, 
sede dove più di frequente afferiscono questi 
pazienti. Tale opzione potrebbe invece essere 
considerata nel caso in cui l’emottisi insorga 
in una sala broncoscopica, ad esempio come 
complicanza di manovre bioptiche.
Si può pertanto concludere che l’emottisi 
rappresenti una indicazione alla esecuzione 
di una broncoscopia. L’emottisi non massiva 
deve essere considerata come un qualunque 
altro sintomo a carico dell’apparato respi-
ratorio e la broncoscopia andrebbe eseguita 
dopo la TAC del torace, possibilmente entro 
48 ore dall’esordio per una migliore possibi-
lità di identificazione della sede di sanguina-
mento. Nell’emottisi massiva con rischio per 
la vita il paziente deve essere intubato e la 
broncoscopia, da effettuatare il più precoce-
mente possibile, va eseguita o introducendo 
il broncoscopio attraverso un tubo tracheale 
o, se disponibile, con broncoscopio rigido.

5. Versamento pleurico
Un’altra condizione patologica tradizio-
nalmente riportata tra le indicazioni alla 
broncoscopia è il versamento pleurico essu-
datizio. Numerosi studi retrospettivi e pro-
spettici 28-33 sottolineano per contro come 
la broncoscopia abbia un basso rendimento 
diagnostico nei versamenti pleurici, quando 
non vi sia evidenza clinica e/o radiologica di 
coinvolgimento bronchiale o polmonare.
In uno studio retrospettivo su 245 pazienti 
con versamento pleurico 28, la broncoscopia 

ha fornito elementi diagnostici solo in 13 pa-
zienti, la maggior parte dei quali presentava 
tosse o evidenza radiologica di aree di con-
solidazione polmonare.
In un altro lavoro su 115 pazienti con pleu-
ropatia essudatizia, Poe et al. 31 riportano 
una broncoscopia diagnostica in 6 casi su 
12 che presentavano emottisi, in 8 su 12 con 
evidenza TAC di masse o infiltrati e in 11 
su 25 con presenza di atelettasia. La bronco-
scopia ha inoltre fornito elementi diagnosti-
ci in 7 pazienti su 18 con versamento mas-
sivo, mentre è risultata non diagnostica nel 
97,9% dei casi con effusione modesta o di 
moderata entità.
Sulla base di questi lavori sia un documento 
congiunto dell’American Thoracic Society 
e dell’European Respiratory Society 32 che 
le Linee Guida della British Thoracic So-
ciety 34 affermano che la broncoscopia non 
è indicata di routine in pazienti con ver-
samento pleurico essudatizio. L’indagine 
broncoscopica andrebbe invece eseguita 
nel sospetto di coinvolgimento bronchiale 
(emottisi, atelettasia, versamento massivo 
senza spostamento controlaterale del me-
diastino, mancata riespansione del polmone 
dopo toracentesi) o polmonare (evidenza di 
masse e/o infiltrati). Un’altra condizione in 
cui la broncoscopia potrebbe essere indica-
ta è quella in cui nel versamento pleurico 
si riscontrino cellule cancerose compatibili 
con l’origine polmonare ed in cui si sospet-
ti quindi un carcinoma primitivo del pol-
mone 34.

6. paralisi di una corda vocale o del 
diaframma
Anche in questo caso, come già riportato 
per la dispnea, l’analisi della letteratura non 
ha evidenziato alcuna condizione patologi-
ca in cui, in presenza di paralisi delle cor-
de vocali o del diaframma, la broncoscopia 
può essere di ausilio diagnostico in assenza 
di alterazioni TAC del polmone e/o del me-
diastino.



19

LE INDICAzIONI ALLA BRONCOSCOPIA DIAGNOSTICA NELL’ADULTO

7. Lesioni polmonari periferiche e noduli 
polmonari
Con il termine di “lesione polmonare perife-
rica” si intende un processo addensante del 
polmone localizzato nel parenchima polmo-
nare e che origina in bronchi distali collocati 
oltre le possibilità di visione del broncosco-
pio flessibile. In questa definizione rientrano 
anche i noduli solitari del polmone (lesioni 
di diametro inferiore a 3 centimetri, non as-
sociate ad atelettasia o ad ingrandimento dei 
linfonodi ilo-mediastinici).
L’indicazione alla broncoscopia nei pazienti 
con noduli polmonari periferici è ancora di-
battuta in letteratura.
In uno studio su 91 pazienti con nodulo pol-
monare solitario 35, la broncoscopia non è ri-
sultata in grado di evitare il ricorso alla chi-
rurgia né di modificare la strategia chirurgica. 
Solo sulla base di questo lavoro, le Linee 
Guida dell’American College of Chest Phy-
sician sul cancro del polmone 36 formulano 
una raccomandazione in cui si afferma che 
la broncoscopia non è indicata nei pazienti 
con nodulo solitario del polmone. Questa af-
fermazione ha sollevato alcune critiche nella 
comunità scientifica internazionale 37. È sta-
to infatti osservato che la broncoscopia può 
essere utile in questi pazienti nella fase pre-
chirurgica per diversi motivi: 1) permette di 
identificare eventuali variazioni anatomiche 
dell’albero bronchiale la conoscenza delle 
quali può risultare utile nel pianificare l’in-
tervento chirurgico; 2) consente di identifi-
care eventuali tumori sincroni delle vie aeree 
centrali, evenienza non rara in pazienti con 
cancro del polmone; 3) l’approccio bioptico 
transbronchiale, anche se non diagnostico, 
permette di identificare il segmento polmo-
nare in cui la lesione è ubicata.
In uno studio retrospettivo su 64 pazienti 
con lesione polmonare periferica 38 (studio 
peraltro non considerato nelle Linee Gui-
da dell’ACCP), la broncoscopia è stata in 
grado di evidenziare lesioni delle vie aeree 
centrali in 11 pazienti (17%), quattro dei 

quali portatori di nodulo inferiore ai 3 cen-
timetri. Nelle conclusioni di questo lavoro 
si affermava che, prima di abbandonare la 
broncoscopia preoperatoria nei pazienti con 
nodulo solitario del polmone, sono necessa-
rie ulteriori verifiche.
Deve essere infine sottolineato come molti 
pazienti con nodulo polmonare periferico 
non sono buoni candidati chirurgici (età, 
patologie collaterali, etc.), per cui si rende 
necessario un accertamento citoistologico al 
fine di definire la strategia terapeutica.
Nei casi di lesioni polmonari periferiche, 
la broncoscopia dovrebbe essere effettuata 
avendo a disposizione sistemi di guida che 
consentano il centraggio dell’addensamento 
da parte degli strumenti bioptici. Il lavaggio 
broncoalveolare, che può essere effettuato 
senza sistemi di guida, fornisce infatti una 
bassa resa diagnostica (dal 43 al 60%) 39 40, 
ed il suo utilizzo dovrebbe essere limitato ai 
casi in cui si sospetti un carcinoma bronchio-
lo-alveolare, una linfangite carcinomatosa o 
ai pazienti con disordini emocoagulativi 40.
Tra i sistemi di guida utilizzati nell’approc-
cio bioptico transbronchiale alle lesioni pol-
monari periferiche, quello tradizionalmente 
più usato è la fluoroscopia. La sensibilità 
diagnostica varia dal 45 al 75% 39-43 ed è in 
relazione a diverse variabili tra cui le dimen-
sioni della lesione e lo strumento di prelie-
vo utilizzato. Tra gli strumenti di campio-
namento, l’agoaspirazione transbronchiale 
fornisce una sensibilità migliore (60-67%) 
in confronto alle pinze bioptiche (46-52%) e 
al brushing (45-52%) 39-43, ed è riportato un 
aumento della resa diagnostica con l’utilizzo 
di più di uno strumento di prelievo 41-43.
Negli anni recenti sono state proposte, in 
questo campo diagnostico, metodiche di 
guida alternative alla fluoroscopia (ecografia 
tranbronchiale, sistemi di navigazione elet-
tromagnetici). Dagli studi preliminari 44-47 
questi sistemi hanno evidenziato una sensibi-
lità diagnostica sovrapponibile o lievemente 
superiore a quella della fluoroscopia.
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Dall’insieme di queste evidenze, si può af-
fermare che la broncoscopia è indicata per 
l’approccio bioptico bioptico delle lesioni 
polmonari periferiche, ma che tale esame 
deve essere effettuato avendo a disposizio-
ne un sistema di guida che possa consentire 
il prelievo nella esatta sede della lesione 
(fluoroscopia, ecografia transbronchiale, 
sistema di navigazione elettromagnetico). 
In mancanza di un sistema di guida, la resa 
dignostica attesa dovrà ritenersi estrema-
mente bassa. Tra gli strumenti di prelievo 
da utilizzare dovrebbe preferenzialmente 
essere impiegato l’agoaspirato transbron-
chiale, in grado di fornire una migliore sen-
sibilità.

8. stadiazione del cancro esofageo
Due studi prospettici 48 49 sono stati effet-
tuati rispettivamente su 116 e 166 pazienti, 
per valutare il ruolo della broncoscopia nella 
stadiazione del cancro esofageo ubicato al di 
sopra del livello della carina tracheale. Le in-
formazioni ottenute dalla broncoscopia sono 
state in grado di escludere dalla candidabilità 
chirurgica una percentuale di pazienti varia-
bile dal 9,7 al 18,1%. Il valore predittivo del-
la broncoscopia è risultato basso se basato 
esclusivamente sull’apparenza endoscopica 
della mucosa tracheale, mentre ha raggiunto 
valori di accuratezza del 95,8% se associato 
a prelievi bioptici multipli della mucosa. Tali 
valori di accuratezza nel definire l’eventuale 
invasione della mucosa tracheale, sono risul-
tati superiori a quelli dalla TAC consentendo 
agli Autori di concludere che la broncosco-
pia con biopsie multiple della mucosa tra-
cheale trova indicazione come procedura di 
stadiazione prechirurgica nei pazienti affetti 
da carcinoma dell’esofago localizzato al di 
sopra della carina tracheale.

9. stadiazione del cancro della tiroide
In uno studio prospettico su 37 pazienti af-
fetti da cancro della tiroide 50, sono stati 
confrontati i risultati della broncoscopia va-

lutando alcuni aspetti della mucosa trchea-
le (arrossamento localizzato e/o edema e/o 
erosione e/o teleangectasie) e confrontandoli 
con i reperti patologici postchirurgici. In 12 
pazienti che presentavano un arrossamento 
localizzato della mucosa tracheale alla bron-
coscopia, si è reso necessaria una resezione 
più ampia per coinvolgimento della parete 
tracheale. Sulla base di tali risultati, il lavoro 
conferma la indicazione alla broncoscopia 
nella stadiazione del cancro della tiroide, 
ponendo particolare attenzione al reperto di 
arrossamento localizzato della mucosa tra-
cheale che dovrebbe indurre il chirurgo ad 
una più ampia resezione.
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La broncoscopia a fibre ottiche con biopsie 
endobronchiali (BEB) o lavaggio broncoal-
veolare (BAL) è diventata un fondamentale 
strumento di ricerca nelle ultime due decadi. 
Queste tecniche hanno consentito una mi-
gliore comprensione della patogenesi delle 
malattie croniche ostruttive delle vie aeree, 
in particolare il ruolo delle cellule infiamma-
torie e dei mediatori. L’asma e la broncop-
neumopatia cronica ostruttiva (BPCO) sono 
entrambe delle malattie infiammatorie croni-
che delle vie aeree e del parenchima polmo-
nare. Tuttavia l’immunoistologia delle BEB 
ha dimostrato delle differenze nelle cellule 
infiammatorie predominanti: le biopsie dei 
lieve asmatici atopici non fumatori hanno 
un incremento dei linfociti CD4+ (helper) e 
degli eosinofili ed un incremento variabile di 
mastociti. Al contrario, l’infiammazione cro-
nica dei fumatori con BPCO è caratterizzata 
da incremento di linfociti CD8+ (suppressor/
citotossici), linfociti, macrofagi e neutrofili 
in modo variabile 1.
Le metodologie endoscopiche per ottene-
re le BEB sono state applicate per studia-
re nell’asma bronchiale le caratteristiche 
dell’infiammazione delle vie aeree e del 
“rimodellamento” 2, un ispessimento della 
membrana basale determinato da una fibrosi 
subepiteliale a livello della lamina retico-
lare. Questa fibrosi è determinata dall’au-
mento della deposizione di collagene I, III 
e V, fibronectina e tenascina3 e costituisce 

un aspetto fondamentale nell’espressione 
clinica e nel successivo declino funzionale 
dell’asma. 
La broncoscopia a fibre ottiche ha consentito 
di evidenziare tutti gli aspetti fondamenta-
li etiopatogenetici dell’asma bronchiale, ad 
iniziare dalle alterazioni epiteliali, l’ispessi-
mento della membrana basale, la fibrosi su-
bepiteliale, l’ingrandimento delle ghiandole 
sottomucose mucose e delle cellule globet, 
l’aumento della massa della muscolatura li-
scia, la riduzione dell’integrità cartilaginea, 
l’aumento della vascolarizzazione delle vie 
aeree 3. Il rimodellamento ed il danno epitelia-
le possono contribuire all’aumento dell’iper-
reattività e dei sintomi, così come l’ipertrofia 
e l’iperplasia della muscolatura liscia sono 
correlate alla severità della patologia. 
Numerosi studi, eseguiti con BEB, hanno 
anche dimostrato l’efficacia dei trattamenti 
farmacologici, in particolare con i corticoste-
riodi inalatori, sulla flogosi bronchiale e sui 
vari aspetti del rimodellamento 4 5. 
Nella grandi e piccole vie aeree, la mucosa 
bronchiale nella BPCO è invece caratterizzata 
da una metaplasma cellulare squamosa, perdi-
ta delle ciglia epiteliali, iperplasia delle cellule 
mucose, allargamento delle ghiandole mucose, 
ipertrofia della muscolatura liscia ed infiltrazio-
ne delle cellule infiammatorie. L’ispessimento 
della membrana basale non è una caratteristica 
della BPCO, ed è stato riscontrato di entità mi-
nore rispetto all’asma bronchiale 1 3.

L’enDoscopIa bronchIaLe 
neLLa patoLoGIa bronchIaLe 
cronIca ostruttIVa
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Il campionamento di tessuto delle vie aeree 
tramite biopsie endobronchiali ha dei vantag-
gi sulle altre strategie che impiegano campio-
namenti chirurgici ed autoptici. Ad esempio, 
le biopsie endobronchiali consentono una 
grande flessibilità nelle selezione dei sog-
getti e le biopsie possono essere ripetute nel 
tempo. Così, questo approccio consente studi 
prospettici ed un reclutamento di soggetti con 
specifiche caratteristiche, compreso quelli che 
hanno una patologia di grado lieve, e permette 
agli investigatori di ripetere la procedura del 
prelievo in particolari condizioni, ad esempio 
prima e dopo un intervento specifico come 
una stimolazione allergenica; prima e dopo 
un trattamento farmacologico. 
Tuttavia ci sono limitazioni nello studio del-
la morfologia delle vie aeree usando BEB 
ottenute tramite broncoscopia, legati al fatto 
che i prelievi sono esigui, tra 1 e 2 mm di 
diametro, e di spessore minimo. Le BEB non 
possono essere rappresentative dell’intero 
albero tracheo-bronchiale, perche i campioni 
sono limitati alle grandi vie aeree ed alle ca-
rene bronchiali. Inoltre non sono inclusi nel-
la BEB i tessuti peribronchiali, più profondi 
rispetto alla mucosa. La procedura stessa 
può indurre degli artefatti, in particolare sul-
le alterazioni della superficie epiteliale. La 
tecnica di biopsia può generare essa stessa 
del tessuto cicatriziale, visto che può gene-
rare un processo cellulare negli intervalli tra 
il prelievo e la fissazione.
Gli aspetti positivi consistono nella possibilità 
di valutare lo stato della mucosa delle vie ae-
ree, che non è possibile con il BAL o lo sputo 
indotto. Nella BEB è possibile analizzare com-
ponenti strutturali correlati tra di loro, come ad 
esempio l’epitelio, il tessuto connettivo, i vasi, 
la muscolatura, le ghiandole mucose.

La tecnica di biopsia bronchiale

La sicurezza è il punto principale nella 
broncoscopia a scopo di ricerca, è pertanto 

obbligatorio fare attenzione ad un adeguato 
consenso informato, ad un adeguato training 
dei medici broncoscopisti, al dosaggio dei 
farmaci (in particolare della lidocaina) ed al 
monitoraggio dei pazienti durante e dopo la 
procedura 6. Generalmente il paziente asma-
tico viene pre-medicato con salbutamolo 
2,5-5 mg per via inalatoria, quindi si som-
ministra come sedativo midazolam 2,5-5 mg 
ev. ed è continuamente monitorato durante la 
procedura con pulsossimetro. L’aggiunta di 
un oppiaceo (fentanile) può essere utile per 
sopprimere il riflesso della tosse. L’ossigeno 
viene somministrato per mantenere la satu-
razione periferica > 93%. Il naso e l’orofa-
ringe sono anestetizzate con lidocaina spray, 
le corde vocali con lidocaina 4% rilasciata 
tramite il broncoscopio, le vie aeree sono 
anestetizzate con lidoicaina 2% tramite il 
broncoscopio. Il broncoscopio viene inserito 
per via nasale quando possibile, per via orale 
come seconda scelta. Dopo l’ispezione delle 
vie aeree si esegue il BAL con 60-180 ml di 
soluzione salina 0,9% pre-riscaldata instil-
lata nel lobo medio e quindi delicatamente 
aspirata. Successivamente si ottengono dalle 

Figura 1. Tecnica di biopsia endobronchiale, 
sullo sperone di divisione tra bronco lobare sup. 
ed intermedio destro, per lo studio della mem-
brana basale.
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6 alle 10 BEB nelle carene di secondo ordine 
(lobari) sino al quinto ordine (subsegmenta-
li). Il campionamento si inizia nei segmenti 
basilari inferiori e successivamente si proce-
de verso gli apici, ottenendo campioni sola-
mente dalle carene cartilaginee delle grandi 
(Fig. 1, biopsia nella carena di divisione tra 
bronco lobare sup. ed intermedio dx) e delle 
piccole vie aeree 7. In linea generale le pinze 
dovrebbero essere ben strette alla carena, per 
qualche secondo prima di essere ritirate, ma 
il tessuto non deve essere strappato con for-
za eccessiva, per non causare degli artefatti 
sulle BEB. È importante che un assistente 
valuti subito le dimensioni e la qualità delle 
BEB. I campioni bioptici ottenuti devono poi 
essere fissati e processati secondo metodica 
standardizzata e successivamente sottoposti 
a colorazione ed immunoistichimica 8. Una 
rapida processazione dei campioni ed una 
colorazione standard in laboratorio consen-
tono un rapido feedback al broncoscopista 
sull’adeguatezza delle tecniche bioptiche.
I pazienti asmatici vengono monitorati nelle 
due ore successive (saturimetria, frequen-
za cardiaca, pressione arteriosa) per evitare 
l’insorgenza di eventi avversi.
Tutti i pazienti, in particolare coloro che 
sono affetti da BPCO, devono aver eseguito 
un ECG nei giorni immediatamente prece-
denti l’esame endoscopico, vista la frequen-
za di co-morbidità cardiache. Nei pazienti a 
rischio è preferibile un monitoraggio conti-
nuo del tracciato elettrocardiografico duran-
te broncoscopia 8.

Trattamento dell’asma bronchiale 
tramite broncoscopia

Le caratteristiche fondamentali dell’asma 
bronchiale sono determinate dalla contra-
zione della muscolatura liscia bronchiale. 
L’aumento della massa della muscolatura 
liscia bronchiale è un segno caratteristico 
dell’asma bronchiale, in particolare in colo-

ro che sono affetti da una patologia di grado 
severo, sino alla vera e propria asma fatale9. 
Oltre al consueto trattamento farmacologico, 
basato sull’uso regolare di broncodilatatori 
b2-adrenergici e steroidi inalatori, negli ul-
timi anni si è verificata la possibilità di ese-
guire, tramite broncoscopia, la termoplastica 
bronchiale, un nuovo intervento con il qua-
le una dose controllata di energia termica 
è rilasciata nella parete delle vie aeree per 
ridurre la massa della muscolatura liscia10. 
In un recente studio11, un gruppo di soggetti 
affetti da asma bronchiale moderato-severo 
è stato sottoposto, oltre alla consueta terapia 
prevista dalle linee guida GINA, anche a tre 
interventi di termoplastica bronchiale con 
intervalli di circa 3 settimane. Le broncosco-
pie sono state eseguite in sedazione conscia, 
senza alcun evento avverso di rilievo. I sog-
getti sottoposti a termoplastica bronchiale 
hanno confermato nel successivo periodo un 
miglioramento della funzionalità respiratoria 
e della qualità di vita, oltre ad una riduzione 
del numero si esacerbazioni asmatiche nel 
periodo di osservazione.

Aspirazione delle secrezioni

I pazienti affetti da BPCO severa e da bron-
chiettasie sono spesso complicati dalla pre-
senza di abbondanti secrezioni, difficili da 
drenare. Le secrezioni ritenute nell’albero 
tracheobronchiale variano di consistenza e 
di volume, tanto che un muco spesso, denso, 
assume caratteristiche di tappo e può provo-
care atelettasia segmentale o lobare. Elevati 
volumi di secrezioni nei bronchi possono 
causare un’alterazione degli scambi gassosi 
con successiva ipossiemia. Le prime manife-
stazioni cliniche che indicano la necessità di 
una broncoscopia terapeutica sono una tosse 
gorgogliante ed inefficace che non riesce a 
mobilizzare le secrezioni od un’ipossiemia 
progressiva con o senza radiografie del torace 
che evidenzino atelettasia segmentale o lobare 
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relativamente acuta o subacuta 12. La perdita 
di volume polmonare, un sollevamento unila-
terale del diaframma e la brusca interruzione 
della broncografia aerea sono gli altri segni 
radiografici che possono indicare ritenzione 
di secrezioni. In questi casi è indicata l’imme-
diata esecuzione della terapia broncoscopica, 
che può addirittura salvare alcuni pazienti. Si 
è raccomandato di prendere in considerazione 
la terapia broncoscopia se vi è un sospetto di 
aspirazione, deterioramento dei gas del san-
gue, alterazioni nelle radiografie, del torace, 
anche in assenza di sintomi clinici di distress 
respiratorio 13. 
La preparazione per la broncoscopia tera-
peutica è simile a quella per la broncoscopia 
diagnostica. Quando si usa un broncoscopio 
flessibile per rimuovere secrezioni e tappi di 
muco dall’albero tracheobronchiale, si deve 
scegliere uno strumento con un canale largo, 
in modo da poter aspirare senza difficoltà il 
materiale denso e tenace. Se un tappo di muco 
si incunea saldamente in un bronco, si utilizza 
un lavaggio “retrogrado”, in modo da costrin-
gere il tappo a spostarsi prossimamente nel-
l’albero tracheobronchiale, per poterlo rimuo-
vere con facilità. L’estremità del broncoscopio 
flessibile viene spinta delicatamente fino a far-
la entrare nel lume bronchiale distale al tappo 
di muco facendola scivolare fra il tappo e la 
parete bronchiale. Poi si iniettano con forza 10 
ml di soluzione fisiologica che stacca il tappo 
di muco e lo spinge verso l’alto 12. Talvolta se-
crezioni e tappi di muco molto densi e tenaci 
possono essere rimossi con l’utilizzo di una 
pinza da biopsia.

Tracheomalacia e eccessivo 
collasso dinamico delle vie aeree

La tracheobronchomalacia (TBM) è una 
condizione patologica nella quale l’indebo-
limento delle cartilagini tracheali (tracheo-
malacia) o bronchiali (broncomalacia) causa 
un dinamico restringimento del diametro tra-

verso o sagittale del lume tracheobronchia-
le14. Questa condizione può essere o può non 
essere associata ad una evidente invagina-
zione della membrana posteriore dell’albero 
tracheobronchiale (pars membranacea), una 
entità riferita come eccessivo collassamento 
dinamico delle vie aeree (Excessive Dynamic 
Airway Collapse, EDAC).
Normalmente la trachea intratoracica si dila-
ta con l’inspirazione e riduce leggermente il 
diametro nell’inspirazione, per la differenza 
tra le pressioni intratoraciche ed intralumi-
nali. Nella TBM c’è un’accentuazione di 
questo processo fisiologico, tanto da verifi-
carsi delle esagerate variazioni nel diametro 
tracheale e dei grossi bronchi 15.
La TBM è stata anche definita collasso tra-
cheobronchiale, collasso tracheobronchiale 
espiratorio, stenosi tracheobronchiale espi-
ratoria e discinesia tracheobronchiale. Que-
sti vari termini non hanno solamente deter-
minato una incompleta comprensione della 
fisiopatologia della malacia e della EDAC, 
ma hanno anche contribuito alla confusio-
ne esistente che riguarda queste due pato-
logie ostruttive delle vie aeree ed ha anche 
mantenuto diverse incertezze riguardanti la 
gestione ottimale del paziente. In pochi stu-
di sono state considerate la TBM e EDAC 
come due entità separate, spesso usando le 
due parole in modo intercambiabili, anche 
ora che la broncoscopia e nuove tecniche ra-
diologiche consentono di differenziarle. Per 
questo è stato recentemente proposta una 
classificazione multidimensionale 16 (Tab. 
I) che prende in considerazione la maggior 
parte dei fattori di queste patologie e sottoli-
nea la differenze fisiologiche e morfologiche 
di queste due entità. Un tale sistema classifi-
cativo è necessario perché così tutti i ricerca-
tori possono parlare un linguaggio comune 
nell’identificazione, valutazione e confronto 
di pazienti con queste distinte, ma in alcuni 
casi sovrapposte, patologie. La classificazio-
ne è denominata FEMOS (stato Funzionale, 
Estensione delle anormalità, Morfologia del-
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le anormalità, Origine o etiologia delle anor-
malità, Severità della patologia) e può essere 
usata per la diagnosi e per il confronto dopo 
un intervento terapeutico.
Durante la normale espirazione, c’è una fi-
siologica riduzione in tutte le dimensioni 
delle vie aeree intratoraciche. Nei soggetti 
sani, il lume tracheobronchiale durante la 
tosse si riduce dal 18 al 39% rispetto al dia-
metro massimo osservato durante una mas-
sima inspirazione. La TAC dinamica durante 
espirazione forzata dimostra una riduzione 
media del 35% dell’area sezionale della tra-
chea, tra l’inspirazione e l’espirazione 17. Un 
certo grado di collasso dinamico delle vie 
aeree, caratterizzato da una invaginazione 
della membrana posteriore, è fisiologico. 
Questo fenomeno è esagerato, tuttavia, in 
alcuni pazienti con malattie polmonari cro-
niche ostruttive, come ad esempio la bron-
chite cronica, l’enfisema, l’asma o come un 
riscontro isolato in pazienti durante la tosse 
ed espirazione forzata. Alcuni studi 18 han-
no suggerito che l’infiammazione cronica e 
l’inalazione di altri irritanti, come ad esem-
pio il fumo di sigaretta, possono contribuire 
allo sviluppo della TBM, visto che una so-
stanziale porzione di pazienti con BPCO od 
enfisema hanno anche delle alterazioni fun-
zionali a carico della trachea.
Le alterazioni a carico della parete tracheale 
possono essere correlate al danno ricorrente 
causato dal fumo di sigaretta, con successivi 
fenomeni di riparazione. La compressione 
cronica della trachea da masse mediastini-
che, anche benigne, è un’altra causa secon-
daria di TBM. L’EDAC può anche essere no-
tata in pazienti con una vera malacia (definita 
come un assottigliamento della cartilagine 
delle vie aeree) dovuta a malattie croniche, 
come ad esempio le policondriti, patologie 
caratterizzate da ricorrenti infiammazioni e 
dalla distruzione delle strutture cartilaginee 
(condrite tracheobronchiale). 
L’incidenza è risultata del 23% nei pazienti 
con BPCO che si sottopongono ad una bron-

coscopia e la TM può rappresentare circa 1% 
di tutti i pazienti che si sottopongono a bron-
coscopia 14.
I segni ed i sintomi di TBM e EDAC sono 
non-specifici e possono includere tosse, di-
spnea, sibili resistenti ai corticosteroidi e 
broncodilatori inalatori, stridore, ricorrenti 
bronchiti o polmoniti, atelettasie, difficoltà 
nel drenaggio delle secrezioni ed insufficien-
za respiratoria. Questi sintomi non sono spe-
cifici e sono spesso attribuiti all’enfisema, 
bronchite cronica, fumo di sigaretta o asma. 
I tests di funzionalità respiratoria sono utili 
solamente quando mostrano una diminuzio-
ne dei flussi espiratori, appiattimento della 
curva flusso volume.

Caratteristiche istopatologiche

Le variazioni istologiche che si verificano 
nella TM sono poco conosciute. Uno studio 
ha descritto l’atrofia delle fibre elastiche lon-
gitudinali della pars membranacea 19, mentre 
secondo atri rilievo vi è una frammentazione 
della cartilagine tracheale 20. Jokinen et al. 
hanno anche notato che il numero delle fibre 
longitudinali nella pars membranacea era 
marcatamente ridotto per l’intera estensione 
della trachea sino alla biforcazione21, rispet-
to ad un gruppo di controllo.

Nuove modalità diagnostiche

tac dinamica
La trachea ed i bronchi sono normalmente fles-
sibili ed i loro diametri cambiano durante la 
normale respirazione. Durante l’inspirazione, 
le vie aeree si dilatano e si allungano e durante 
l’espirazione si accorciano e si restringono. Ge-
neralmente, nei soggetti sani 14 la riduzione del 
diametro tracheale durante i normali atti respi-
ratori non è mai superiore al 35%. Le patologie 
a carico della trachea accentuano questi cam-
biamenti ed eccessive variazioni nei diametri 
può deformare segmenti della trachea, l’intera 
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trachea ed anche i bronchi principali. Poiché 
questa deformazione è un processo dinamico 
che è accentuato dall’espirio forzato, la radio-
grafia standard del torace anteroposteriore e la-
terale spesso non dimostra alcuna anormalità.
La TAC dinamica consente acquisizioni vo-
lumetriche dei dati a fine inspirio e durante 
l’espirazione. La simultanea valutazione della 
parete anteroposteriore e laterale delle vie ae-
ree consente una ricostruzione tridimensiona-
le e precisi dettagli anatomici delle vie aeree, 
delle strutture adiacenti e una misurazione del 
grado di collasso delle vie aeree centrali 22. È 
stata dimostrata una buona correlazione della 
TAC dinamica con i riscontri broncoscopici 

sull’estensione del collasso 23, ma i pazienti de-
vono essere in grado di cooperare seguendo le 
istruzioni respiratorie durante l’esame. La TAC 
dinamica potrebbe essere l’esame elettivo per 
coloro il cui stato clinico controindica l’ese-
cuzione di una broncoscopia 22. Due differenti 
tecniche sono state proposte per la diagnosi di 
TBM: l’immagine a fine espirio (il paziente 
trattiene l’aria a fine espirio) 22 e l’immagine 
dinamica respiratoria, durante la fase espira-
toria del respiro 24. Quest’ultima metodica ha 
dimostrato una maggiore sensibilità nella di-
mostrazione del collassamento delle vie aeree.
Basato sui risultati nei soggetti normali, una 
ridotta area sezionale del 70% o più è stato 

Tabella I. Classificazione FEMOS 13 per TBM e EDAC negli adulti.

Criteri Descrizione

Classe 
funzionali 

Riferito al grado di alterazione funzionale, come definito dalla World Health Organization
I: asintomatica
II: sintomatica da sforzo
III: sintomatica nelle attività quotidiane
IV: sintomatica a riposo

Estensione Definisce la lunghezza del tratto di parete tracheobronchiale colpito o il numero di anelli 
cartilaginei coinvolti e la localizzazione del segmento delle vie aeree patologico
Focale: l’anormalità è presente in un bronco principale, lobare o segmentarlo o una 
regione tracheale (superiore, media o inferiore)
Multifocale: l’anormalità è presente in due regioni contigue o in almeno due regioni non 
contigue
Diffusa: l’anormalità è diffusa in più di due regioni contigue

Morfologia Descrive la morfologia del lume delle vie aeree che è ridotto durante l’espirazione ed i 
movimenti respiratori, come valutato con la broncoscopia
A fodero di sciabola: riduzione del diametro traverso (coronale)
Tipo crescente: riduzione del diametro anteroposteriore (sagittale)
Circonferenziale: riduzione sia del diametro traverso che di quello anteroposteriore 

Origine Descrive i meccanismi responsabili dell’anormalità
Idiopatica: nessuna eziologia identificabile (probabilmente genetica)
Secondaria: determinata da ben identificati processi sottostanti la patologia

Severità Descrive il grado di collassamento durante l’espirio, come documentato dallo studio 
broncoscopico
Lieve: collassamento delle vie aeree espiratorio dal 50 al 75% 
Moderato: collassamento delle vie aeree espiratorio dal 75 al 100% 
Grave: collassamento espiratorio delle vie aeree del 100%, le pareti delle vie aeree 
vengono in contatto
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proposto come criterio per diagnosticare una 
malacia, ma non è chiaro se questa riduzione 
nel diametro delle vie aeree sia di pertinenza 
al collasso cartilagineo o ad una invaginazio-
ne della membrana posteriore.

Videobroncoscopia dinamica flessibile
La videobroncoscopia flessibile è una pro-
cedura minimamente invasiva con la quale 
sono visualizzate le vie aeree con il pa-
ziente sveglio, o minimamente sedato, in 
posizione supina. I pazienti sono in grado 

di respirare spontaneamente e eseguire an-
che manovre forzate come la tosse, espirio 
forzato ed inspirazione profonda per stimo-
lare il collassamento delle vie aeree. Con 
la broncoscopia è possibile evidenziare va-
riazioni nel calibro tracheale e bronchiale, 
rilasciamento delle strutture cartilaginee 
che si differenziano dall’EDAC. Gli aspetti 
morfologici possono inoltre essere classi-
ficati di tipo a fodero di sciabola (Fig. 2), 
crescente o circonferenziale. La malacia è 
classificata di grado lieve (Tab. I) se l’ostru-

Figura 2. Restringimento della porzione distale 
della trachea.

Figura 3. Grave tracheomalacia con la pars 
membranacea che raggiunge gli anelli cartilagi-
nei anteriori con i colpi di tosse.

Figura 5. Grave malacia del bronco principale 
sinistro sx. durante espirio forzato.

Figura 4. Grave malacia del bronco principale 
destro dx. durante espirio forzato.
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zione durante espirio è di circa la metà del 
lume, moderata se raggiunge tre quarti del 
lume e severa se il muro posteriore tocca 
la parete anteriore (Fig. 3). Attualmente la 

visualizzazione del collasso dinamico della 
trachea o dei bronchi (Figg. 4-5) rappresen-
ta il gold standard (Fig. 6)14 per la diagnosi 
della TBM.

Figura 6. Algoritmo per il trattamento della TM 14

TM diagnosticata con TAC o broncoscopia

  Asintomatica  Sintomatica

 Non ulteriori interventi   Broncoscopia e TAC se non sono stati 
    precedentemente eseguiti

    Valutazione e trattamento delle co-morbidità
    Condizioni polmonari

Sintomi controllati   Sintomi persistenti

Non ulteriori interventi   Valutazione dello stato funzionale di base
    (PFR, test del cammino, questionario QOL)

    Posizionamento di uno stent in silicone

Sintomi invariati o peggiorati   Sintomi migliorati

Rimozione dello stent     Candidato alla chirurgia

Non ulteriori interventi   Sì No

    Intervento chirurgico Mantenimento stent 
     a lungo termine



31

L’ENDOSCOPIA BRONCHIALE NELLA PATOLOGIA BRONCHIALE CRONICA OSTRUTTIVA

Videobroncoscopia morfometrica
La videobroncoscopia morfometrica consen-
te la registrazione video del collasso delle vie 
aeree durante inspirazione, espirazione passi-
va ed espirazione forzata. La selezione delle 
immagini può consentire la misura precisa 
dell’area e della sua riduzione, esprimendo la 
percentuale di riduzione rispetto alla massima 
inspirazione 16. Anche se alcuni studi hanno 
usato la tosse ed altre manovre espiratorie per 
stimolare il collasso delle vie respiratorie, non 
è ancora ben standardizzato lo sforzo espira-
torio per ottenere il collassamento della tra-
chea o dei due bronchi principali.

tests di funzionalità respiratoria
Lo studio della funzionalità polmonare pos-
sono essere utili nella valutazione di un pa-
ziente con TBM, ma generalmente non sono 
diagnostici. La spirometria generalmente ri-
vela un’ostruzione in proporzione alla severi-
tà della malattia 14, tuttavia non c’è un riscon-
tro costante. Il pattern è generalmente quello 
di un ridotto Volume Espiratorio Forzato in 
un secondo (FEV

1
) ed un basso Picco di Flus-

so Espiratorio (PEF). Generalmente la forma 
dell’anello inspiratorio è conservata.

Trattamento

Molti adulti con TM o TBM non richiedono 
terapia perché il riscontro può essere occa-
sionale e queste patologie causano dei mini-
mi sintomi. In un paziente con TM sintoma-
tica, le cure inizialmente sono di supporto, 
sino a quando non vi è un progressivo peg-
gioramento o una situazione d’emergenza. 
Una TM generalmente si verifica in pazienti 
che hanno una BPCO, per cui primariamente 
si deve trattare la malattia cronica ostruttiva.
Se le misure conservative falliscono, la ven-
tilazione non-invasiva a pressione positiva 
può essere usata in un breve periodo per 
tenere pervie le vie aeree e per facilitare il 
drenaggio delle secrezioni 25. 

Ferguson e Benoist 26 hanno riportato che la 
ventilazione nasale con CPAP aumenta la ca-
pacità funzionale vitale e che gli incrementi 
dei livelli di CPAP riducono il collassamento 
dinamico delle vie aeree, sino ad ottenere un 
miglioramento della classica curva flusso/
volume dei pazienti con TBM.
Il posizionamento di stent può consentire di 
mantenere una buona pervietà della trachea 
e dei bronchi principali 14. Gli stent metalli-
ci sono da tempo usati per la gestione del-
le ostruzioni delle vie aeree determinate da 
varie cause. Essi possono essere facilmente 
posizionati con broncoscopia flessibile, sono 
visibili alla radiografia, si espandono dina-
micamente e preservano la funzione mu-
cociliare 27. Le complicanze più frequenti 
nell’uso degli stent metallici derivano dalla 
formazione di tessuto di granulazione e la 
rottura nel tempo, che può causare dei gravi 
problemi, come ad esempio l’ostruzione e la 
rottura delle vie aeree. Inoltre un esteso tes-
suto di granulazione impedisce un successi-
vo intervento chirurgico.
Gli stent metallici devono essere continua-
mente controllati nel tempo tramite bron-
coscopia e non possono essere facilmente 
rimossi nel tempo, per cui non sono con-
siderati di prima scelta nel trattamento dei 
pazienti con TM, ma solo in casi selezionati. 
Gli stent di silicone, invece, possono essere 
facilmente inseriti, riposizionati e rimossi 14. 
Questo tipo di intervento deve però essere 
eseguito con un broncoscopio rigido ed in 
anestesia generale. Anche se le protrusioni 
sulla superficie degli stent ritarda la migra-
zione, il movimento della protesi è possibile, 
soprattutto con i colpi di tosse. Questo pro-
blema richiede una rivalutazione broncosco-
pia ed un riposizionamento, o sostituzione, 
dello stent.
Sono stati usati degli indici sia soggettivi che 
oggettivi per valutare l’efficacia del posizio-
namento degli stent nelle stenosi benigne 
delle vie aeree. Per descrivere gli effetti po-
sitivi del posizionamento degli stent, gli stu-
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di clinici hanno valutato i miglioramenti dei 
sintomi respiratori 28, il miglioramento del 
drenaggio delle secrezioni 29 e la mancanza 
di complicazioni 30. 
In un recente studio prospettico, con ampia 
numerosità, è stato riscontrato che il posizio-
namento della protesi in silicone in pazienti 
affetti da TM è in grado di produrre un mi-
glioramento statisticamente e clinicamente 
significativo della dispnea, della qualità di 
vita complessiva e dello stato funzionale31. 
Questi miglioramenti sono stati determinati 
dal posizionamento dello stent, visto che i 
pazienti avevano mantenuto inalterato l’as-
setto terapeutico e non avevano eseguito dei 
cicli di riabilitazione respiratoria. I pazien-
ti sono stati attentamente valutati tramite 
broncoscopia funzionale e TAC delle vie 
aeree centrali con immagini a fine espirio e 
di espirazione dinamica. I brillanti risultati 
dello studio derivano anche da una precisa 
selezione della popolazione, visto che anche 
i pazienti affetti da BPCO, che costituivano 
il 57% della popolazione totale dello studio, 
hanno riscontrato dei risultati positivi con la 
stabilizzazione delle vie aeree centrali.
Per migliorare il grado di collassamento 
della pars membranacea è stato proposto an-
che un trattamento con YAG laser sulla pars 
membranacea 32, ma al momento su casisti-
che molto limitate e con risultati non soddi-
sfacenti.

Conclusioni

La broncoscopia a fibre ottiche occupa un 
ruolo fondamentale anche nella gestione del-
le malattie croniche ostruttive. Le tecniche 
di biopsia endobronchiale hanno consentito 
di chiarire molti aspetti biologici e cellulari e 
nelle prossime decadi costituirà lo strumento 
principale per migliorarne la comprensione. 
A scopo diagnostico, soprattutto nei casi non 
ben controllati, può chiarire meglio le moti-
vazioni della dispnea, che in alcuni caso non 

è giustificata da asma o BPCO, quando dalla 
tracheolalacia o da un collassamento dina-
mico delle vie aeree.
Dal punto di vista terapeutico, recenti lavo-
ri hanno aperto nuove possibilità nel campo 
della tracheolamacia stessa, con trattamenti 
laser della pars membranacea o con il posi-
zionamento di endoprotesi. Assolutamente 
sperimentale, ma con buoni risultati preli-
minari, il trattamento endobronchiale della 
reattività tramite termoplastica, che riduce 
l’ipertrofia della muscolatura liscia.
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4 
L’eMottIsI

Claudio Simonassi
U.O. di Pneumologia, A.O. Villa Scassi, Genova

Introduzione

Nelle divisioni pneumologiche circa il 10% 
dei ricoveri trova la sua motivazione nella 
presenza di un sintomo particolare: l’emotti-
si che consiste nell’espettorazione di sangue 
proveniente dall’albero tracheo-bronchia-
le e/o dal parenchima polmonare 1. Durante 
questi episodi, spesso complicati da un note-
vole stato d’ansia del paziente, il compito del 
medico è di stabilire l’entità del fenomeno ed 
effettuare la diagnosi differenziale tra l’emot-

tisi vera e propria e la pseudo-emottisi cioè 
l’emissione di sangue proveniente dal tratto 
gastrointestinale e/o dalla regione sovraglot-
tica. In quest’ultima situazione la tosse potrà 
essere assente o scarsa ed il sangue emesso 
avrà un colore rosso scuro, potrà inoltre con-
tenere frammenti alimentari; nell’emottisi 
vera il sangue si presenterà di colore rosso 
chiaro, di aspetto schiumoso e soprattutto 
la tosse sarà sempre presente 2. L’entità del-
l’evento emorragico può essere lieve, mode-
rata e massiva (sanguinamento potenzialmen-
te life-threatening). Quest’ultima costituisce 
il 4-10% dei casi ed è associata ad un elevato 
tasso di mortalità, in particolare nella pato-
logia neoplastica dove si raggiungono valori 
variabili dal 59 al 100% 3; la sua definizione 
quantitativa non è agevole in quanto, oltre ad 
esistere un’indubbia difficoltà nel quantifica-
re l’evento, il valore discriminante non risulta 
standardizzato ed in letteratura sono riportati 
dati variabili tra 100 e 1000 ml. Alcuni Auto-
ri utilizzano nella valutazione del fenomeno 
la velocità di sanguinamento definendo ane-
mizzante il valore soglia di 150ml/h quando 
superiore a 1000 ml.
La sede emorragica è rappresentata da: arte-
rie bronchiali (più frequente) e vasi polmo-
nari (arterie, vene e capillari). La fonte ana-
tomica può essere data anche da un grosso 
vaso intratoracico, in particolare l’aorta, in 
tali casi il sanguinamento è improvviso e la 
situazione che ne consegue drammatica 4 5. 

Tabella I. Cause di emottisi.

Idiopatiche 

Neoplasie benigne

Neoplasie maligne

Infettive: virali, batteriche, tubercolari, fungine e 
parassitarie 

Vasculiti e collagenopatie

Coagulopatie

Diatesi emorragiche: coagulazione intravascola-
re disseminata, insufficienza renale

Iatrogene: farmaci anticoagulanti, broncoscopia ( 
comprese particolari metodiche di prelievo ), ca-
teterismo cardiaco, incannulazione a. succlavia, 
interventi chirurgici e radioterapia 

Emodinamiche

Traumi 

Miscellanea 
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Le cause di emottisi (Tab. I) sono moltissime 
tuttavia, pur con variazioni geografiche, van-
no ricordate come più frequenti: la tbc cavita-
rizzata e non (ricordiamo come evento spesso 
drammatico la rottura dell’aneurisma di Ra-
smussen), le neoplasie primitive e seconda-
rie, le bronchiectasie e la broncopatia cronica 
ostruttiva (25% dei casi di emottisi lieve) 6 7.

Diagnosi

Le fasi iniziali dell’iter diagnostico sono 
rappresentate da un’anamnesi accurata ed 
un’attenta valutazione clinica. A queste se-
gue lo studio radiologico che si avvale, ol-
trechè della radiografia standard, della TC 
toracica importante per stabilire la sede 
emorragica; dati più precisi potranno esse-
re forniti dall’angioTC che ci consentirà di 
guidare eventuali procedure terapeutiche 8 9. 
L’inquadramento globale del paziente, oltre 
all’imaging, richiede: esami di laboratorio 
(screening coagulativo, funzionalità renale 
e dosaggi immunologici) e strumentali (in 
particolare l’ecocardiogramma che potrà for-
nire dati dirimenti in determinate situazioni 
quali: la stenosi mitralica, la disfunzione del 
ventricolo sinistro e l’embolia).
Naturalmente l’indagine fondamentale è la 
broncoscopia che, se effettuata entro 48 ore 
dall’episodio, ci consente di individuare la 
sede del sanguinamento nel 34% dei casi, 
altrimenti la sensibilità diagnostica (sempre 
in riferimento alla sede) scende all’11% 10-12. 
Pur essendo la broncoscopia l’esame più 
importante, ad essa tuttavia non si deve ri-
correre sempre ed in ogni caso, di fronte ad 
un paziente nel quale l’eziologia del san-
guinamento è stata già individuata e dopo 
un’attenta rivalutazione clinico-radiologica, 
si può anche soprassedere alla sua esecuzio-
ne 13. Un altro punto spesso molto dibattuto 
è l’effettuazione o meno della broncoscopia 
nei pazienti con radiografia toracica norma-
le; in tale situazione alcuni Autori sostengo-

no la necessità di procedere con l’indagine, 
altri ritengono che, di fronte ad un primo 
episodio ed in assenza di grossi fattori di ri-
schio (in particolare l’età ed il tabagismo), 
l’esame possa essere rimandato ad un’even-
tuale secondo evento emorragico e/o varia-
zioni cliniche 14-22. 

Terapia

Se dal punto di vista diagnostico, indipen-
dentemente dalla loro entità, gli eventi emor-
ragici meritano la stessa considerazione, nel 
settore terapeutico l’impegno del clinico è 
rivolto quasi esclusivamente alla gestione 
delle forme massive23. In questi casi l’evo-
luzione clinica non dipende solo dal volume 
di sangue eliminato ma anche da altri fattori 
quali: le condizioni cliniche basali del pa-
ziente (eventuale patologia cardio-respira-
toria associata) e l’entità dell’insufficienza 
respiratoria legata alla formazione di coaguli 
nelle grosse vie aeree. In linea generale per 
evitare l’innondamento dell’emisistema sano 
e favorire quindi la ventilazione, è opportuno 
posizionare il paziente in decubito laterale 
(stesso lato del sanguinamento).
Il trattamento può essere di tipo broncosco-
pico e non, tale distinzione è valida soltan-
to ai fini descrittivi in quanto nella pratica 
clinica ciascuna strategia terapeutica deve 
considerarsi complementare e non alternati-
va all’altra 24-27. 
Dal punto di vista endoscopico si può affer-
mare che lo strumento più adatto ad affron-
tare l’emorragia è il broncoscopio rigido; 
tuttavia è altresì necessario ricordare che, di 
fronte ad un paziente con emorragia in atto, il 
suo utilizzo può risultare scarsamente agevo-
le (difficoltà all’intubazione con elevato peri-
colo di lesioni traumatiche), pertanto può es-
sere consigliabile, soprattutto per chi è meno 
esperto, il ricorso al fibrobroncoscopio con 
grande canale operativo da inserire (even-
tualmente alternato all’uso di un sondino 
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per aspirazione di grosso calibro) attraverso 
il tubo tracheale preventivamente posiziona-
to. Nei pazienti in cui l’evento emorragico 
può essere previsto con elevata probabilità 
(ad esempio manovre bioptiche su lesioni 
notevolmente vascolarizzate), è opportu-
no iniziare la procedura direttamente con il 
broncoscopio rigido (anestesia generale) che 
ci consentirà, oltre ad un migliore controllo 
delle vie aeree, di effettuare manovre atte ad 
arrestare il sanguinamento come la semplice 
compressione della lesione. Indipendente-
mente dallo strumento utilizzato una mano-
vra fondamentale è l’aspirazione continua 
che mantiene le vie aeree pervie ed inoltre, 
quando la fonte è periferica, determina un 
collasso bronchiale che favorisce l’emosta-
si. Se non si raggiunge l’effetto desiderato, 
si può instillare soluzione fisiologica a bassa 
temperatura (4°C) 28 oppure sostanze vasoat-
tive quali: l’adrenalina (1:10.000 fino a 3 ml) 
e la vasopressina; tali farmaci possono essere 
introdotti direttamente, attraverso il sondino 
d’aspirazione o il canale operativo del fibro-
scopio, oppure con garze imbevute e posizio-
nate con pinze da rigido 29 30. Nel tentativo di 
arginare l’evento emorragico, oltre alla solu-
zione fisiologica ed i farmaci vasoattivi, sono 
state utilizzate altre sostanze quali la fibrina 
ed i suoi precursori; si tratta di metodiche di 
non facile applicazione (difficoltà nel posi-
zionamento della sostanza stessa) e con risul-
tati non uniformi 31-33. È stato recentemente 
proposto il tamponamento con una mescola 
di cellulosa, tale metodica ovviamente non 
può essere applicata quando la sede del-
l’emorragia è tracheale e/o nei pazienti che 
non tollerano funzionalmente l’esclusione di 
una zona estesa di parenchima 34.
Altra metodica alla quale si può ricorrere in 
queste circostanze è il tamponamento con 
palloncino 35-37. A tale proposito vengono 
utilizzati vari tipi di cateteri, in particolare 
ricordiamo il Foley ed il Fogarty 38. Il pri-
mo presenta un posizionamento difficoltoso 
che richiede l’uso del broncoscopio rigido 

oppure di un tubo tracheale (correttamente 
posizionato previa controllo endoscopico); 
il secondo non consente l’estrazione del fi-
broscopio e pertanto deve essere rimosso a 
breve. Per ovviare a questo inconveniente 
sono stati introdotti in commercio degli ot-
turatori bronchiali (Rush, Waiblingen) che 
possono essere posizionati anche con stru-
mento flessibile e lasciati in sede per alcuni 
giorni, ciò è molto importante in quanto con-
sente di adottare nel frattempo altre misure 
non endoscopiche atte ad arrestare l’emor-
ragia (embolizzazione e/o intervento) 39 40. 
Questa tecnica comporta alcune critiche: il 
posizionamento nei bronchi lobari superiori 
non sempre è agevole per la discreta rigidità 
del catetere ed inoltre, con i colpi di tosse e 
la presenza di secrezioni, la sua dislocazione 
è possibile.
Se queste procedure non consentono il 
controllo del sanguinamento, può essere 
considerata come ultima ratio l’esclusione 
dell’emisistema sede dell’emorragia. A tale 
scopo possono essere utilizzati i classici tubi 
a doppio lume (Carlens, Robertshaw) op-
pure il più recente tubo di Inoue (Univent) 
provvisto di catetere bloccante 41. 
Nel caso di lesioni centrali possono essere 
applicate altre tecniche (laser, elettrocaute-
rio, crioterapia ed argon-plasma) la cui de-
scrizione verrà effettuata in altri capitoli.
La gestione delle emottisi massive si avvale 
anche di terapie non endoscopiche. A tale 
proposito dobbiamo citare con particolare 
attenzione l’embolizzazione arteriosa che, 
descritta da Remy et al. nel 1973, ha aperto 
un ampio settore nell’ambito della radiolo-
gia interventistica. La percentuale di succes-
si (intesi come arresto immediato dell’epi-
sodio) è di circa il 85% mentre le recidive a 
distanza raggiungono il 27%; le complicanze 
sono poco frequenti (le più importanti sono 
quelle neurologiche legate all’embolizzazio-
ne delle arterie spinali) 42-50.
Nel caso di lesioni ben localizzate e che 
non abbiamo risposto ai trattamenti prece-
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dentemente descritti, è 
opportuno prendere in 
considerazione, evitan-
do pericolose perdite di 
tempo, l’intervento chi-
rurgico. Vengono definiti 
operabili quei pazienti 
che, oltre a possedere 
una lesione ben indivi-
duata, non sono portatori 
di un carcinoma metasta-
tico, non presentano un 
interessamento dei vasi 
mediastinici e la loro 
situazione cardio-respi-
ratoria è tale da consen-
tire l’intervento di exeresi. La mortalità nei 
pazienti trattati chirurgicamente va dal 1 al 
25% con una media del 17% 51-56.

Conclusioni

Da quanto sopraesposto si può dedurre che 
la gestione di un paziente emorragico può 
avvalersi di varie procedure (nella Figura 1 
viene proposto un percorso diagnostico-te-
rapeutico). Nel 2000 Haponik et al.57 hanno 
pubblicato i risultati di un interessante inda-
gine sulla gestione delle forme massive svol-
tasi nel 1998 a Toronto in occasione dell’an-
nuale assemblea dell’ACCP. Diverse sono le 
considerazioni che derivano dall’analisi dei 
dati forniti dalla ricerca: in particolare emer-
ge che, per una maggiore manegevolezza, il 
fibroscopio viene sempre più preferito allo 
strumento rigido, nonostante gli indiscuti-
bili vantaggi di quest’ultimo; risulta inoltre 
che un numero crescente di clinici ricorre 
all’embolizzazione arteriosa. Altre conside-
razioni potrebbero derivare dall’indagine di 
Haponik, tuttavia a noi interessa sottolineare 
il ruolo fondamentale, sia dal punto di vista 
diagnostico che terapeutico, dell’indagine 
endoscopica ed inoltre l’importanza, nella 
scelta degli strumenti e delle metodiche, di 
due fattori: la situazione organizzativo-strut-

Figura 1. Percorso diagnostico-terapeutico.

turale del centro e l’esperienza dell’operato-
re. In rispetto alla regola generale secondo la 
quale nelle situazioni di emergenza va adot-
tata la tecnica nei confronti della quale si ha 
maggiore esperienza, l’uso del broncoscopio 
rigido è consigliabile a coloro che svolgono 
abitualmente attività operativa mentre, per gli 
endoscopisti dediti esclusivamente al settore 
diagnostico, è meglio utilizzare il fibrobron-
coscopio; nel caso quest’ultimo si dimostri 
insufficiente è opportuno ricorrere all’intu-
bazione con tubo provvisto di bloccatore. A 
tale proposito riteniamo che l’emottisi, per 
le possibili conseguenze che intervengono 
quando assume una notevole entità, vada ge-
stita dallo pneumologo in un ambiente ade-
guato ed in stretta collaborazione con altre 
figure professionali quali: anestesista, radio-
logo interventista e chirurgo toracico.
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La comprensione delle possibilità e dei limi-
ti dell’approccio endoscopico ai carcinoidi 
bronchiali non può prescindere da un’ap-
profondita conoscenza dell’epidemiologia e 
della prognosi di questa rara neoplasia.
I carcinoidi bronchiali rappresentano un esiguo 
gruppo di neoplasie polmonari caratterizzate 
da una differenziazione neuroendocrina e da un 
atteggiamento relativamente benigno. Sebbe-
ne originariamente definiti adenomi bronchiali 
questi tumori sono oggi riconosciuti come neo-
plasie maligne, benché a malignità attenuata, a 
causa del loro potenziale metastatico.
Analogamente agli altri tumori carcinoidi 
quelli bronchiali si ritiene derivino dal siste-
ma neuroendocrino sistemico (NES) com-
posto da cellule di derivazione embrionaria 
secernenti peptidi ed amine.
I carcinoidi possono insorgere in diversi or-
gani tra i quali il timo, il polmone, il tratto ga-
stroenterico e l’ovaio. Il tratto gastroenterico 
è la sede più frequentemente coinvolta mentre 
il polmone è al secondo posto per frequenza.

Epidemiologia e fattori di rischio

I carcinoidi bronchiali rappresentano dall’1 
al 2% di tutte le neoplasie maligne polmo-
nari dell’adulto e, approssimativamente, 
il 20% di tutti i carcinoidi 1-3. Sono invece 
la neoplasia polmonare di più frequente ri-
scontro in età pediatrica che compare tipica-

mente nella tarda adolescenza. I carcinoidi 
tipici sono quattro volte più frequenti degli 
atipici.
Globalmente l’incidenza dei carcinoidi bron-
chiali varia da 0,2 a 2 casi per 100.000 sog-
getti/anno e la maggior parte delle casistiche 
suggerisce una lieve maggior incidenza nel 
sesso femminile rispetto al sesso maschile e 
nei bianchi rispetto alla razza negra 1-5.
Sebbene numerosi studi suggeriscano che 
l’incidenza dei carcinoidi bronchiali sia in 
aumento 2 3 questo è probabilmente dovuto, 
almeno in parte, all’evoluzione delle meto-
diche diagnostiche in grado ormai di rilevare 
anche i casi asintomatici.
L’età media alla diagnosi per i carcinoidi tipici 
nell’adulto è di 45 anni, mentre, nella maggior 
parte delle casistiche, il riscontro di un carci-
noide atipico avviene 10 anni più tardi 6-8.

Fattori di rischio
Non è ancora ben chiaro se esista un legame 
tra carcinoidi bronchiali e fumo di sigaretta. 
In molti studi sull’argomento da un terzo a 
due terzi dei pazienti denunciavano un’espo-
sizione a questo fattore di rischio 9-11. Alcuni 
Autori hanno rilevato una maggior prevalen-
za di fumatori tra i pazienti affetti da carci-
noide atipico 4 10. Nonostante questi riscontri 
un vero e proprio nesso causale non è dimo-
strato, ma i dati epidemiologici che legano 
l’esposizione al fumo di sigaretta all’insor-
genza di carcinoidi bronchiali atipici sono 
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convincenti tanto quanto quelli relativi agli 
altri carcinomi polmonari.
Nessun altro fattore cancerogeno o esposi-
zione ambientale sembrano implicati nella 
patogenesi dei carcinoidi bronchiali.

predisposizione genetica
Sono stati riportati casi di carcinoidi fami-
liari, sebbene molto raramente. I pazienti af-
fetti dalla sindrome autosomica dominante 
delle neoplasie endocrine multiple di tipo 1 
(MEN 1) presentano con una certa frequen-
za (2% dei casi) neoplasie endocrine mali-
gne e carcinodi (timo, polmone, stomaco o 
duodeno).
Sono stati comunque descritti casi di carcinoidi 
familiari non associati alla sindrome MEN 12.

Classificazione, istologia ed 
immunoistochimica

Istologicamente i carcinoidi bronchiali sono 
parte del più ampio spettro dei tumori neu-

roendocrini polmonari caratterizzati da un 
comportamento biologico sorprendentemen-
te disomogeneo. 
Ad un estremo dello spettro abbiamo i car-
cinoidi tipici, tumori neuroendocrini ben 
differenziati, a crescita lenta, che raramente 
danno metastasi in sede extratoracica. Al-
l’altro estremo si localizza invece il carcino-
ma polmonare a piccolo cellule (SCLC) con 
un atteggiamento marcatamente aggressivo, 
a crescita rapida e metastatizzazione preco-
ce. L’atteggiamento biologico del carcinoide 
atipico, definito come carcinoma neuroendo-
crino ben differenziato, si situa invece in una 
posizione intermedia lungo lo spettro tra il 
carcinoide tipico e lo SCLC (Tab. I).
Nonostante il loro differente comporta-
mento clinico i tumori polmonari a diffe-
renziazione neuroendocrina condividono 
alcune caratteristiche biochimiche e mor-
fologiche quali la capacità di sintetizzare 
neuropeptidi e la presenza di fini granula-
zioni citoplasmatiche visibili al microsco-
pio elettronico.

Tabella I. Criteri diagnostici WHO 2004 per i tumori neuroendocrini polmonari.
Tipo di Neoplasia Criteri
Carcinoide Tipico Morfologia da carcinoide e < 2 mitosi/2 mm2 (10HPFs)

Assenza di necrosi
Carcinoide Atipico Morfologia da carcinoide e 2-10 mitosi/2 mm2 (10HPFs) e/o aree di necrosi 

(spesso puntiforme)
Carcinoma neuroen-
docrino a grandi cellu-
le (LCNC)

Morfologia neuroendocrina (a rosette, trabecolare)
Elevato indice mitotico >10 m/2 mm2 (10 HPFs), media 70 m/2 mm2

Necrosi (spesso ampie aree)
Caratteristiche citologiche: cellule grandi, con basso rapporto nucleo/citopla-
sma, cromatina fine o vescicolare, e/o più nucleoli
Positività immunoistochimica per uno o più marcatori NE e/o granuli NE alla 
microscopia elettronica

Carcinoma neuroendo-
crino a piccole cellule

Cellule di piccole dimensioni (generalmente più piccole di tre linfociti quie-
scenti)
Citoplasma scarso
Nuclei: cromatina finemente granulare, nucleoli assenti o appena visibili
Elevato indice mitotico >11 mitosi/2 mm2 (10 HPFs) mediana 80 mitosi/2 
mm2 e frequenti ampie aree di necrosi

HPF: high-power field; NE: neuroendocrino.
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classificazione Who
In passato i tumori neuroendocrini polmona-
ri sono stati oggetto di notevoli controversie 
che hanno portato a molteplici schemi clas-
sificativi confondenti. 
Per primo Arrigoni nel 1972 propose una 
distinzione tra carcinoidi tipici e atipici 13; 
in seguito Travis 14 ne perfezionò i criteri 
istologici di distinzione sottolineando come 
l’unico fattore indipendente predittivo della 
prognosi fosse l’indice mitotico (Tab. I).
Nell’ultima classificazione del 2004 della 
World Health Organization (WHO) i tumo-
ri neuroendocrini polmonari includono uno 
spettro di entità clinicopatologiche che van-
no da lesioni a cellule neuroendocrine iper-
plasiche (carcinoidi tumorlet e iperplasia 
diffusa idiopatica a cellule neuroendocrine 
polmonari -DIPNECH-) al carcinoma neu-
roendocrino ad alto grado a piccole (SCLC) 
o grandi cellule (LCLC) (Tab. I).
Istologia: I tumori carcinoidi tipici sono 
composti da cellule con nucleo regolare, 
circolare o ovale, con cromatina finemente 
dispersa e nucleoli poco evidenti. Le cellule 
sono generalmente poligonali con pattern di 
crescita trabecolare o a rosette con compo-
nente stromale discretamente vascolarizzata 
(Fig. 1). Le mitosi sono rare (meno di 2 per 
mm2) e la necrosi assente.
I carcinoidi tipici a localizzazione parenchi-
male periferica presentano un pattern di cre-
scita prevalentemente a cellule fusate e nel 
75% dei casi focolai di iperplasia a cellule 
neuroendocrine (DIPNECH) o tumorlets 
(foci di carcinoidi di dimensioni inferiori ai 
5 mm di diametro) nel parenchima polmona-
re adiacente. La coespressione di queste le-
sioni neuroendocrine pre-invasive non sem-
bra però influenzarne la prognosi, sebbene 
gli studi a proposito abbiano un follow-up 
limitato 15 16.
I criteri istologici per la diagnosi di carcinoi-
de atipico includono la presenza di aree di 
necrosi e/o un numero di mitosi compreso 
tra 2 e 10 per mm2.

I carcinoidi atipici si presentano più spesso 
con metastasi linfonodali ilari o mediasti-
niche (dal 20 al 60% dei casi vs. 4-27% dei 
carcinoidi tipici) ed hanno una frequenza di 
recidiva più elevata rispetto ai carcinoidi 
tipici 4 8 17-23.

Immunoistochimica
Nella maggior parte dei casi i carcinoidi 
possono essere facilmente diagnosticati alla 
microscopia ottica di routine. Metodiche 
complementari possono essere di supporto 
alla diagnosi come la tecnica dell’impregna-
zione argentica, molto usata in passato, re-
centemente soppiantata dall’identificazione 
immunoistochimica di alcuni prodotti secre-
ti dalle cellule tumorali nonché di particolari 
proteine citoplasmatiche quali la sinaptofi-
sina, l’enolasi neurono-specifica (NSE) e la 
cromogranina.

Caratteristiche cliniche

segni e sintomi 
La maggior parte dei carcinoidi bronchia-
li insorge a livello delle vie aeree centrali e 
si manifesta clinicamente a causa della na-
tura ostruttiva della massa tumorale o per il 
facile sanguinamento dovuto alla cospicua 

Figura 1. Medio ingrandimento che evidenzia 
l’architettura con formazione di rosette da parte 
delle cellule neoplastiche. Non necrosi né mitosi.
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vascolarizzazione. I sintomi più frequenti 
sono la tosse, l’emottisi, la dispnea associata 
al broncospasmo ed il dolore toracico, spesso 
manifestazioni di ricorrenti episodi flogistico-
infettivi di natura post-ostruttiva a carico di 
uno stesso segmento o lobo. La diagnosi di 
carcinoide è spesso tardiva ed i pazienti ven-
gono di norma trattati con ripetuti cicli di an-
tibioticoterapia. I pazienti che presentano un 
tumore periferico (25% dei casi) sono quasi 
costantemente asintomatici ed il carcinoide 
viene riscontrato occasionalmente ad una ra-
diografia del torace eseguita per altri motivi.

sindromi paraneoplastiche
I carcinoidi bronchiali sembrano originare 
da una cellula bronchiale specializzata (c. 
di Kulchitsky) appartenente ad un diffuso 
sistema di cellule neuroendocrine (NES) in 
grado di metabolizzare i precursori aminici 
come la L-DOPA o il 5-idrossi triptofano. I 
tumori che originano da queste cellule sono 
definiti tumori APUD (amine precursor up-
take and decarboxiyation) o “apudomi” e 
possono sintetizzare, immagazzinare e se-
cernere neuroamine e neuropeptidi biologi-
camente attivi.
Non tutti i carcinoidi secernono elevati 
livelli di amine biologicamente attive: di-
versamente dai carcinoidi intestinali i bron-
chiali solo raramente sono in grado di farlo 
e, di conseguenza, solo una netta minoranza 
di questi pazienti sviluppano una sindrome 
paraneoplastica.

sindrome da carcinoide
La sindrome da carcinoide è provocata dal 
rilascio da parte del tumore di sostanze va-
soattive quali la serotonina. I sintomi, spesso 
acuti, includono il flushing cutaneo, la diar-
rea ed il broncospasmo; a lungo termine pos-
sono comparire teleangectasie, una cardio-
miopatia valvolare prevalentemente destra e 
fibrosi retroperitoneale o in altre sedi.
Come già accennato nei casi di patologia loca-
lizzata come nella maggioranza dei carcinoidi 

bronchiali, solo raramente si manifesta una 
sintomatologia sindromica (dall’1 al 5% dei 
casi) e si tratta dei tumori di dimensioni mag-
giori (diametro > 5 cm) 24. La sindrome invece 
si manifesta nell’80% dei carcinoidi bronchiali 
che abbiano dato metastasi epatiche 24. 
Raramente l’esecuzione di una biopsia o la 
semplice manipolazione di carcinoidi bron-
chiali secernenti può indurre una sindrome 
acuta da carcinoide dovuta al massivo rila-
scio di mediatori attivi 25 26. 
La sindrome di Cushing e l’acromegalia da 
secrezione ectopica di ACTH e GHRH sono 
di insolito riscontro nei carcinoidi bronchiali 
tipici o atipici 7 27 28 30-33; d’altra parte i car-
cinoidi bronchiali rappresentano la causa 
più frequente di rilascio extrapituitario di 
ACTH e GHRH. Alcuni dati suggerisco-
no una maggior aggressività dei carcinoidi 
bronchiali ACTH-secernenti anche se dopo 
adeguata escissione chirurgica con linfoade-
nectomia radicale la prognosi sembra essere 
sovrapponibile a quella degli altri carcinoidi 
“quiescenti” 29.

Diagnosi e stadiazione

radiografia del torace
Il 75% circa dei pazienti affetti da carcinoide 
bronchiale ha una radiografia del torace pa-
tologica. Questi tumori appaiono come opa-
cità ovalari o tondeggianti associate o meno 
a masse ilari o periilari 34-36. 
Masse centrali ostruenti il lume bronchiale de-
terminano inoltre atelectasie. Versamento pleu-
rico o escavazioni sono riscontrati raramente.

tomografia assiale computerizzata (tac)
Rispetto alla radiografia del torace la TAC 
offre una migliore risoluzione caratterizzan-
do meglio la lesione, definendone in modo 
più preciso la localizzazione e rilevando 
eventuali metastasi linfonodali. La TAC 
fornisce un’eccellente caratterizzazione 
morfologica di lesioni periferiche e soprat-
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tutto centrali distinguendone le componenti 
intra- ed extraluminale (iceberg). La TAC 
permette inoltre di distinguere il tumore da 
eventuali atelectasie post-ostruttive o bron-
coceli ripieni di muco.
I carcinoidi possono avere margini lobulati 
o irregolari e calcificazioni puntiformi o ec-
centriche37. La TAC con mezzo di contrasto 
ne rileva un’intensa ipercaptazione legata 
alla spiccata vascolarizzazione che caratte-
rizza la neoplasia.
I carcinoidi tipici presentano linfoadenopatie 
mediastiniche dal 5 al 20% dei casi, ma que-
ste sono talvolta espressione di reazioni in-
fiammatorie locali. Se la sensibilità della TAC 
nel rilevare eventuali metastasi linfonodali è 
molto elevata, la sua specificità si aggira at-
torno al 45% 17 con valore predittivo positivo 
bassissimo (20% in uno studio) 38.

broncoscopia con biopsia (definizione 
istologica)
La diagnosi esaustiva è peraltro quella isto-
logica che può essere acquisita con la biopsia 
che, molto spesso, data la preferenziale loca-
lizzazione centrale del carcinoide, può essere 
ottenuta in visione broncoscopica diretta. 

Tipicamente i carcinoidi, in particolare i tipici, 
appaiono come masse molto vascolarizzate, 
rosso-brunastre, con epitelio di rivestimento 
intatto. La base d’impianto è spesso localiz-
zata in prossimità delle biforcazioni bronchia-
li, più o meno ampia, raramente peduncolata. 
La componente vegetante endoluminale, in 
particolare per i tipici, è frequentemente di 
tipo polipoide condizionando un significativo 
effetto a valvola (Fig. 2A). I carcinoidi atipici 
hanno un aspetto meno “benigno”, sono spes-
so infiltranti mimando talvolta i carcinomi più 
indifferenziati (Fig. 2B).
L’integrità della mucosa di rivestimento ren-
de l’esame citologico su brushing, broncoa-
spirato e, ancor più, sull’espettorato, poco 
sensibile (dal 4 al 63%) 39-41.
Le caratteristiche macroscopiche della lesio-
ne portano i broncoscopisti esperti ad una 
facile diagnosi presuntiva che va però con-
fermata dalla biopsia, spesso complicata dal 
cospicuo sanguinamento della lesione talora 
mal controllabile in fibrobroncoscopia. L’in-
cidenza di complicazioni legate al sanguina-
mento è invece molto bassa se la biopsia è 
effettuata in broncoscopia rigida, soprattutto 
se preceduta da coartazione-devascolarizza-

Figura 2A. Carcinoide tipico del bronco medio: 
vegetazione liscia di colore rosso con angoli 
acuti tra massa e pareti bronchiali.

Figura 2B. Carcinoide atipico del bronco prin-
cipale-intermedio: angolo, ottuso tra la vegeta-
zione e la parete bronchiale con infiltrazione a 
vortice di quest’ultima.
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zione con laser a bassa potenza 4 9 42 (Fig. 3A-
B). In tali condizioni, oltre al controllo delle 
emorragie, si potranno effettuare abbondanti 
prelievi bioptici per una precisa definizione 
istologica che è fondamentale per la scelta 
della terapia (Tab. II) 43-45. 
Va ricordato che i piccoli prelievi effettuati 
in fibroscopia possono portare a diagnosi er-
rate o imprecise fin nel 34% dei casi 47.
I carcinoidi periferici possono essere invece 
diagnosticati con una biopsia transbronchia-
le o con agobiopsia transtoracica; la com-
plicanza più frequente di queste procedure, 
soprattutto di quest’ultima, è lo pneumoto-
race. Nei casi più sospetti i pazienti con no-
dulo polmonare solitario vengono, talvolta 
impropriamente, direttamente sottoposti 
all’escissione chirurgica con conseguente 
tipizzazione istologica.

Altre metodiche diagnostiche quali la riso-
nanza magnetica nucleare o l’octreoscan 
trovano applicazione solo in rari casi sele-
zionati. Anche la tomografia ad emissione di 
positroni (PET) ha dato risultati contrastanti 
a causa delle piccole dimensioni e della bas-
sa attività metabolica che caratterizza queste 
neoplasie.
Tecniche di imaging epatico (TAC, RMN) 
sono utili nel sospetto di malattia metastati-
ca essendo il fegato la più frequente sede di 
metastasi extratoraciche.

stadiazione
Come tutti i tumori polmonari anche i car-
cinoidi vengono stadiati secondo il sistema 
TNM. I carcinoidi tipici in genere si presen-
tano in stadio I 17, mentre oltre la metà dei 
carcinoidi atipici presentano al momento 
della diagnosi adenopatie ilari (stadio II) o 
mediastiniche (stadio III).
La rilevanza prognostica della stadiazione 
TNM nei carcinoidi è però discutibile, in 
particolar modo per i tipici. Tumori anche 
estesi (T3N0, st IIB) hanno una prognosi 
simile ai carcinomi in stadio IA e anche in 
pazienti con metastasi linfonodali mediasti-

Figura 3A. Carcinoide tipico del bronco princi-
pale destro: tumore di aspetto emorragico con 
grossi vasi specie alla base di impianto.

Figura 3B. Coagulazione con laser della base di 
impianto propedeutico alla rimozione meccanica 
della massa.

Tabella II. Vantaggi della broncoscopia rigida 
nella diagnosi di sospetti carcinoidi centrali.
Controllo dell’emorrragia (prevenzione ed 
eventuale trattamento)
Acquisizione di abbondante materiale 
per esaustiva diagnosi istologica
Eccellente valutazione preoperatoria
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niche (N1 o N2) la sopravvivenza è del 90% 
a 10 anni (vedi prognosi).

Trattamento e prognosi 

chirurgia
La resezione chirurgica è il trattamento da 
considerarsi preferibile nei pazienti che non 
presentino controindicazioni. Nei casi non 
chirurgici la resezione endoscopica è una 
valida alternativa. 
L’asportazione chirurgica prevede la rese-
zione en bloc della neoplasia con il mag-
gior risparmio di parenchima possibile sia 
per le lesioni periferiche (wedge resection, 
segmentectomia) che per quelle centrali che 
richiedono spesso l’applicazione di fini tec-
niche di broncoplastica. Questo vale anche 
per i carcinoidi atipici per i quali peraltro, 
considerata la loro maggior aggressività, le 
tecniche di chirurgia risparmiatrice vanno 
utilizzate con maggior prudenza. La linfoa-
denectomia sistematica è sempre raccoman-
data al momento dell’asportazione chirurgi-
ca; la presenza di metastasi linfonodali non 
preclude però la radicalità dell’intervento.

L’approccio endoscopico

Generalmente i carcinoidi centrali hanno 
una preponderante e talora esclusiva cresci-
ta endoluminale che è passibile di resezione 
endoscopica.
Liberato il lume bronchiale sarà possibile 
valutare l’estensione della base d’ impianto 
sia lungo l’asse bronchiale che nello spes-
sore della parete.
In questa fase si può fare uno screening 
grossolano sulle finalità (sintomatiche, 
preoperatorie o radicali) di una manovra 
endoscopica che da diagnostica comincia a 
diventare anche terapeutica. Si prospettano 
così le seguenti ipotesi:

trattamento sintomatico o preoperatorio 
Se la base d’ impianto è estesa (più di 1-2 
cm2), decisamente infiltrata nello spessore 
delle pareti o addirittura ad iceberg o an-
cor più se il tumore è metastatico o mul-
tifocale il paziente viene trattato con fina-
lità sintomatica o preoperatoria. Nel primo 
caso, come per la maggior parte dei tumori 
maligni, allo scopo di ripristinare la per-
vietà bronchiale (Fig. 4A-B) e di ottenere 

Figura 4A. Metastasi (o localizzazioni meta-
crone) tracheo-bronchiali diffuse di carcinoide 
tipico sottoposto a bilobectomia medio-inferiore 
destra 3 anni prima.

Figura 4B. Dopo rimozione meccanica laser 
assistita. A 36 mesi recidiva con caratteristiche 
simili alle precedenti ma in sedi diverse. A 40 
mesi metastasi ossee.
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il drenaggio di eventuali suppurazioni post-
stenotiche 48; nel secondo per un accurato 
studio della localizzazione della base d’im-
pianto della neoplasia, con possibile indica-
zione a resezioni poco estese con risparmio 
anche totale del parenchima polmonare 49 
(Fig. 5A-B). Anche in questa situazione 
la toilette della spesso importante suppu-
razione post-stenotica potrà contribuire ad 
un’ottimale preparazione del paziente al-
l’intervento chirurgico.

trattamento radicale
La possibile radicalità del trattamento endo-
scopico del carcinoide bronchiale dipende 
strettamente da 2 fattori: 
• caratteristiche della neoplasia;
• appropriata tecnica di resezione e trattamento 
laser della base d’impianto (tecnica radicale).

caratteristiche della neoplasia
Nei carcinoidi tipici localizzati nelle vie ae-
ree centrali, completamente endoluminali 
con base d’impianto piccola (meno di 1-2 
cm2) o addirittura peduncolata, non profon-

damente infiltrata e ben raggiungibile dalla 
fibra laser si può ipotizzare un trattamento 
endoscopico con finalità radicali alternativo 
alla chirurgia (Fig. 6A-D). Si tratta di un’af-
fermazione impegnativa di cui rivendichia-
mo la paternità 42 46 50-52.
Peraltro, dopo anni di scetticismo, la pos-
sibilità di guarire localmente un carcinoide 
tipico è ora riconosciuta e l’utilizzo della te-
rapia endoscopica con finalità radicale alter-
nativa alla chirurgia in taluni selezionati casi 
comincia ad essere discussa 53-56.
La decisione definitiva sulle possibilità endo-
scopiche di radicalità o sul tipo di intervento 
chirurgico ipotizzabile va presa al controllo in 
fibroscopia a 30-60 giorni dall’asportazione 
endoscopica della lesione, dopo studio TAC 
mirato che escluda una componente extralumi-
nale della neoplasia. Dopo tale lasso di tempo 
infatti le spesso importanti reazioni da decu-
bito del tumore sono generalmente risolte, la 
base d’impianto è meglio evidenziabile e so-
prattutto non è sanguinante come all’atto del-
la resezione meccanica del tumore endolumi-
nale. La pigmentazione scura della superficie 

Figura 5A. Carcinoide tipico del bronco princi-
pale sinistro. In questa fase l’intervento chirurgi-
co possibile è la pneumonectomia.

Figura 5B. Dopo resezione meccanica laser 
assistita si constata che la base di impianto è 
limitata al 4° centimetro dalla carena del bronco 
principale sinistro, rendendo possibile l’indica-
zione ad una resezione/anastomosi termino-ter-
minale di tale bronco.
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mucosa dovuta al sanguinamento limita infatti 
la penetrazione del raggio laser in profondità 
ostacolando l’effetto citocida profondo.

tecnica radicale
Per meglio comprendere le modalità del trat-
tamento è necessario un piccolo richiamo 
alla fisica del laser YAG.
La penetrazione del raggio laser è inversamen-
te proporzionale al suo assorbimento in super-
ficie che a sua volta dipende dall’entità della 

pigmentazione del tessuto, dalla potenza del 
laser e dalla distanza della fibra dal bersaglio. 
Se vogliamo in particolare che l’energia del 
laser agisca in profondità (forte penetrazione) 
dobbiamo evitare che essa si esaurisca in su-
perficie (forte assorbimento). Per limitare l’as-
sorbimento superficiale sarà necessario utiliz-
zare una bassa potenza (20 W) ad una distanza 
superiore rispetto alla norma (5 millimetri), ma 
soprattutto dovremo evitare l’assorbimento 
superficiale riducendo per quanto possibile la 

Figura 6A. Carcinoide tipico del bronco princi-
pale destro.

Figura 6B. Dopo coagulazione con laser prope-
deutica alla rimozione meccanica.

Figura 6C. La componemte endoluminale aspor-
tata in toto ed inviata per esame istologico.

Figura 6D. Alla fine di una singola seduta di re-
sezione meccanica laser assistita.
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colorazione scura del tessuto bersaglio, ovvero 
il sanguinamento e la carbonizzazione.
Un corretto trattamento prevede la sommi-
nistrazione di 1000-3000 Joules/2 cm2 senza 
carbonizzazione e/o vaporizzazione del tes-
suto, ma coagulando le proteine sino ad una 
profondità intorno ai 5 millimetri, ottenendo 
cioè un effetto citocida profondo senza per-
dita di tessuto.
Con questa tecnica, che richiede esperienza e 
che è potenzialmente pericolosa, l’eradicazio-
ne del tumore a livello bronchiale è pressoché 
sicura.Va detto peraltro che spesso la base 
d’impianto del tumore è emorragica pertanto 
il laser inevitabilmente determina una carbo-
nizzazione che impedisce di utilizzare questa 
tecnica; in questi casi si sfrutta la diffusione in 
profondità dell’effetto termico del laser ero-
gato con fibra posizionata tangenzialmente e 
con emissione in continuo per più secondi.

terapia adiuvante
A causa della scarsità di studi a riguardo la 
chemio- o radioterapia adiuvante non sono 
raccomandabili nei carcinoidi tipici o atipi-
ci, con o senza metastasi linfonodali. Seb-
bene i carcinoidi siano ritenuti scarsamente 
radiosensibili la radioterapia è un’ipotesi da 
considerarsi in caso di grossolani residui di 
carcinoidi atipici non asportabili chirurgica-
mente in toto 57 sebbene l’impatto sulla pro-
gnosi non sia ancora ben definito.

prognosi
I carcinoidi tipici bronchiali hanno un’ec-
cellente prognosi. Solo l’uno-due percento 
recidiva localmente o a distanza. La soprav-
vivenza a 5 anni oscilla tral’87 ed il 100%, a 
dieci anni è dell’82-87% 4 8 17-23.
L’impatto prognostico del coinvolgimento 
linfonodale per i carcinoidi tipici bronchia-
li è controverso. Alcuni studi mostrano una 
prognosi peggiore 58 59, mentre altri no 13 60 61. 
L’unico elemento universalmente riconosciu-
to come fattore prognostico negativo è la re-
sezione incompleta.

I carcinoidi atipici hanno invece una maggior 
tendenza a metastatizzare (16 e 23% in due 
ampie casistiche) 62 ed a recidivare localmen-
te (3 e 23%). La sopravvivenza a 5 anni varia 
ampiamente dal 30 al 95% ed a 10 anni essa 
oscilla tra il 35 ed il 56% 8 9 17 20 22 23 59 60. Diver-
samente dai carcinoidi tipici molte casistiche 
riportano una prognosi peggiore nei casi con 
metastasi linfonodali 19 22 62.

Follow up

Nonostante il loro comportamento sostan-
zialmente benigno un follow up a lungo 
termine è parte integrante dell’approccio 
endoscopico ai carcinoidi bronchiali tipici 
asportati con finalità curativa, nonché nei 
tipici o atipici asportati chirurgicamente, 
per la possibilità di recidiva locale o a di-
stanza.
Non esiste un protocollo di follow up uni-
versalmente riconosciuto e condiviso e non 
c’è alcuna evidenza di quali tests vadano 
prescritti. Nella nostra casistica di carci-
noidi tipici trattati endoscopicamente con 
finalità radicale noi effettuiamo control-
li clinici, broncoscopici (con biopsia ed 
agoaspirato) e radiologici (TC torace) ad 
1 mese dal trattamento endoscopico e, in 
caso di presunta radicalità, ogni sei mesi 
per i primi due anni e quindi ogni anno. I 
casi trattati con finalità sintomatica o preo-
peratoria vengono affidati all’endocrinolo-
go o al chirurgo rispettivamente che effet-
tuano un follow up simile al nostro.
Nei casi di malattia limitata asportata radi-
calmente chirurgicamente o endoscopica-
mente come spesso accade per i carcinoidi 
bronchiali tipici, test di monitoraggio nel 
tempo quali la scintigrafia con analoghi del-
la somatostatina (octreoscan) o il dosaggio 
della Cromogranina A non sembrano avere 
alcun significato a causa delle piccole di-
mensioni e della bassa attività metabolica 
che caratterizza queste neoplasie.
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Casistica 

Dal 1982 al 2007 presso il Centro di Endo-
scopia e Laserterapia dell’Apparato Respira-
torio degli Spedali Civili di Brescia abbiamo 
trattato endoscopicamente 246 carcinoidi, 
212 tipici e 34 atipici (Fig. 7). 
I carcinoidi atipici sono stati considerati tu-
mori maligni e trattati conseguentemente per 
lo più a scopo sintomatico.
Dei 212 tipici 59 presentavano caratteristi-
che macroscopiche compatibili con una pos-
sibile radicalità endoscopica. 
Dopo un’adeguata informazione circa i limiti 
della radicalità endoscopica 59 pazienti fu-
rono sottoposti all’asportazione endoscopica 
con tecnica radicale e sono tuttora in follow-
up senza riscontro di recidiva; nel pezzo ope-
ratorio di 3 pazienti che optarono comunque 
per la soluzione chirurgica dopo l’asportazio-
ne endoscopica da noi effettuata con finalità 
radicale non vennero evidenziati residui neo-
plastici a conferma del fatto che il trattamento 
laser endoscopico era stato curativo.
Gli altri 153 carcinoidi tipici non rispetta-
vano invece i presupposti per la radicalità 
endoscopica. Di questi 39 vennero trattati 
con finalità sintomatica e 114 a scopo preo-
peratorio che nel 58% dei casi (66 pazienti) 
ha permesso l’effettuazione di tecniche di 
chirurgia risparmiatrice (Fig. 8).

Conclusioni

Il punto debole della terapia endoscopica 
con finalità radicale nei carcinoidi operabili 
è rappresentato dall’impossibilità di inter-
vento sulle eventuali metastasi linfonodali 
ilo-mediastiniche (anche radiograficamen-
te occulte), che la chirurgia è in grado di 
asportare.
Peraltro nei carcinoidi tipici la metastatizza-
zione è già rara in assoluto (meno del 10% dei 
casi) e si riduce ulteriormente con la diminu-
zione del volume del carcinoide, sino ad esse-
re pressoché nulla nei carcinoidi endolumina-
li inferiori ai tre centimetri di diametro 44.
Si deve poi considerare che il numero di car-
cinoidi che rispettino i requisiti necessari per 
proporre la radicalità endoscopica è limita-
to: solo il 27% (55/205) dei carcinoidi tipici 
nella nostra casistica.
In caso di recidiva locoregionale la chirur-
gia sarebbe sempre comunque possibile 
(Fig. 9 A-D).
Va peraltro detto che anche la chirurgia non 
esclude la possibilità di metastasi: 8 dei no-
stri 205 casi sono stati trattati per metastasi 
bronchiali di carcinoidi tipici già resecati 
chirurgicamente.
In conclusione possiamo dire che il tratta-
mento endoscopico con tecnica laser radica-
le è in grado di guarire il carcinoide tipico 

Figura 7. Carcinoidi endobronchiali: casistica 
1982-2007. Endoscopia Respiratoria, Spedali 
Civili di Brescia.

Figura 8. Finalità del trattamento endoscopico 
nei carcinoidi tipici endobronchiali.
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endobronchiale. La decisione di utilizzare 
questa possibilità sottraendo pazienti al chi-
rurgo è estremamente delicata. Peraltro sele-
zionando accuratamente i casi ed effettuando 
controlli endoscopici e radiologici seriati il 
trattamento endoscopico radicale può essere 
considerato un’ alternativa alla chirurgia.

Si ribadisce che i carcinoidi tipici con carat-
teristiche idonee alla guarigione endoscopi-
ca sono solo un quarto di tutti i carcinoidi 
tipici bronchiali centrali.
La soluzione endoscopica va comunque sem-
pre adottata anche con finalità sintomatico-
palliativa nei casi non operabili o quando l’in-

Figura 9C. Stesso caso a 4 anni dalla resezione 
meccanica laser assistita; ispessimento a placca 
della pregressa sede di impianto con agoaspira-
to positivo per residui/recidiva di carcinoide.

Figura 9D. Stesso caso sottoposto a resezione/
anastomosi termino-terminale del bronco prin-
cipale sinistro.

Figura 9A. Carcinoide tipico del bronco princi-
pale sinistro.

Figura 9B. Stesso caso ad 1 anno dalla resezio-
ne meccanica laser assistita effettuata con fina-
lità radicale. Permane modica placca di tessuto 
fibrocicatriziale (conferma cito-istologica) nella 
sede di impianto della neoplasia.
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dicazione chirurgica è al limite, per esempio 
in pazienti ad alto rischio operatorio.
In ogni caso l’asportazione endoscopica dei 
carcinoidi bronchiali va considerata uno step 
fondamentale nella valutazione pre-operato-
ria per un accurato studio della localizza-
zione della base d’impianto della neoplasia, 
con possibile indicazione ad interventi meno 
estesi con risparmio anche totale del paren-
chima polmonare 49.
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Introduzione

Il processo di miglioramento della qualità 
dei servizi erogati nell’ambito dei sistemi 
sanitari è ormai da qualche tempo avviato, e 
dimostra la crescita di una cultura che deve 
tenere conto delle strutture, delle risorse 
umane e dei sistemi economici delle orga-
nizzazioni sanitarie.
Nel rispetto degli indirizzi dei Piani Sanitari 
Nazionali e delle scelte Regionali, si sono 
sviluppati, in modo eterogeneo in Italia, 
modelli di Accreditamento Sanitario secon-
do standard del mondo anglosassone (es. 
Accreditamento della Joint Commission of 
Accreditation of Hospital Organizzation 
- JCAHO, del Canadian Council of Health 
Services Accreditation - CCHSA), secondo 
modelli organizzativi derivanti dal mondo 
industriale, sempre più applicati anche in sa-
nità, come gli standards per la Certificazione 
ISO 9001:2000, o modelli per l’Accredita-
mento Regionale (Istituzionale o riconosci-
mento Autorizzativo).
In questo contesto cresce sempre più, per 
tutte le parti interessate (i cittadini/utenti, le 
U.O. di Pneumologia, le Aziende Sanitarie, 
le Regioni) la necessità di avere “garanzia” 
che i processi assistenziali siano certamente 
gestiti ed erogati secondo modalità cliniche, 
tecniche ed organizzative ma sempre più in 
accordo e validate anche dal consenso scien-
tifico.

L’AIPO, da sempre impegnata nella crescita 
professionale della categoria, si è dimostrata, 
tra le prime Società Scientifiche, sensibile a 
questo tema, tanto che ha sviluppato numero-
se linee guida in vari settori della pneumologia 
e in particolare già nel 1997 per la Pneumo-
logia Interventistica, ed ha anche compreso 
che il solo approccio medico-tecnico può non 
essere sufficiente a garantire la qualità del ri-
sultato dei processi assistenziali.

Progetto di Accreditamento 
Professionale AIPO

Nel contesto prima descritto nel 2006 ha 
preso il via un progetto di studio, sviluppa-
to nell’ambito del Gruppo di Studio della 
Pneumologia Interventistica che ha portato, 
alla realizzazione del modello di accredita-
mento AIPO validato da parte delle Società 
Scientifica. Tale modello, nel quale è pre-
sente l’approccio medico-tecnico combinato 
a quello organizzativo-gestionale, portando 
alla confluenza dei due filoni, in un approc-
cio integrato, è implementabile, come vedre-
mo, ad altri processi della Pneumologia.
Al progetto di studio per la definizione del 
modello di Accreditamento, hanno parteci-
pato sei centri di Pneumologia, con attività 
in pneumologia interventistica nelle tre pro-
cedure principali: la broncoscopia diagnosti-
ca, la broncoscopia terapeutica e la toraco-
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scopia medica secondo l’organizzazione di 
progetto illustrata in Figura 1.
Nel rispetto dell’evoluzione delle conoscen-
ze (evidenze scientifiche e linee guida), da 
questo studio nasce l’impostazione di do-
cumenti che disciplinano i processi della 
Pneumologia Interventistica codificando le 
modalità tecniche ed organizzative, fondate 
sul consenso clinico e sull’approccio e la ge-
stione per processi.
Le linee guida non sempre hanno avuto una 
funzione di supporto gestionale, ovvero di 
governo clinico ed economico. Infatti co-
stituiscono prevalentemente uno strumento 
tecnico e non organizzativo, poco correlate 
al sistema aziendale, anche se adottate, pos-
sono non adattarsi alla realtà locale in termi-
ni di organizzazione aziendale e non sempre 
vengono tradotte in percorsi diagnostico-te-
rapeutici. È indispensabile pertanto la corre-
lazione e l’integrazione delle linee guida, in 
questo caso nella Pneumologia Interventisti-
ca, con l’approccio e la gestione per processi 
che significa tradurre le linee guida in per-
corsi diagnostico-terapeutici ed elaborare gli 
stessi attraverso l’analisi dei processi.

Per lo sviluppo dei disciplinari di Accredi-
tamento AIPO, il primo passo è dato dalla 
identificazione dei processi, i quali sono già 
da tempo codificati in ambito pneumologico 
come ad esempio quelli di seguito riferiti:
• visite ambulatoriali e consulenze speciali-

stiche;
• pneumologia interventistica;
• laboratorio fisiopatologia respiratoria;
• processo di ricovero e cura;
• gestione OTLT;
• laboratorio dei disturbi respiratori sonno 

correlati;
• esecuzione sperimentazioni cliniche.

Il modello Accreditamento AIPO è stato stu-
diato e sviluppato nell’ambito della Pneu-
mologia Interventistica in merito ai proces-
si/prestazioni ad essa correlati: broncoscopia 
diagnostica, broncoscopia terapeutica e tora-
coscopia medica. La logica di sviluppo, come 
anticipato, ha visto l’integrazione delle linee 
guida tecniche con la gestione per processi 
che significa la loro corretta identificazione 
e descrizione (ad esempio in diagrammi di 
flusso chiari e condivisi con chiare responsa-

Figura 1. Organizzazione del progetto pilota per l’accreditamento professionale della Pneumologia 
Interventistica.
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bilità, competenze e risorse) unitamente alla 
definizione, raccolta ed analisi degli indica-
tori a garanzia di azioni di miglioramento 
strutturate e mirate a specifici obiettivi.

I risultati ottenuti nel progetto di studio 
2006-2007, i tre documenti di processo, 
sono la base tecnico-organizzativa per lo 
sviluppo del Disciplinare di Accreditamento 
AIPO 2007 sviluppato per oggi per la pneu-
mologia interventistica ma estendibile, come 
vedremo già nel 2009, ad altri processi del-
l’ambito Pneumologico.
A fronte del progetto di studio è stato svi-
luppato il modello di accreditamento AIPO, 
implementato anch’esso con il supporto me-
todologico della EmmEffe - Management & 
Formazione di Milano, che è costituito dalle 
seguenti quattro fasi rappresentate grafica-
mente nella Figura 2:
A) Adozione del disciplinare
B) Applicazione del disciplinare
C) Monitoraggio dell’applicazione del di-

sciplinare
D) Accreditamento e mantenimento

Nelle fasi del programma si collocano inol-
tre elementi (requisiti) di carattere tecnico-
operativi ed altri di carattere gestionale.
Di seguito si riporta una sintesi delle quattro 
fasi con le risposte alle principali domande 
in merito.

a) adozione del disciplinare
L’adozione del disciplinare si basa sulla in-
formazione e conoscenza di alcuni elementi 
essenziali che possono aiutare le Pneumolo-
gie Interventistiche nella scelta consapevole 
dell’adesione del programma di accredita-
mento AIPO.

a) Che cos’è l’Accreditamento Professionale 
AIPO?
L’Accreditamento Professionale è un pro-
cesso di cui si avvalgono le Pneumologie al 
duplice fine di valutare i propri servizi e mi-
gliorarne la qualità. 
L’Accreditamento Professionale AIPO con-
ferisce anche il riconoscimento del fatto che 
i servizi e le prestazioni della Pneumologia 
rispettano gli standard qualitativi definiti; 
è ad oggi l’unico con specificità in ambito 

Figura 2. Le fasi del modello di accreditamento e correlazione con i requisiti gestionali ed operativi.
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pneumologico e tra le prime a livello inter-
nazionale nell’ambito clinico.

b) Perché scegliere l’Accreditamento Profes-
sionale AIPO?
Il programma di Accreditamento Professiona-
le AIPO, attuato su base volontaria, è uno dei 
modi più efficaci attraverso i quali la Pneumo-
logia Italiana può prendere visione della qua-
lità delle proprie prestazioni e servizi erogati 
continuando a migliorarli e perfezionarli.
Il confronto con i professionisti consente di 
mettere in atto il processo di miglioramento 
basato su evidenze scientifiche e sulle mi-
gliori prassi gestionali.
Di seguito si riportano le considerazioni del-
le Pneumologie Interventistiche che hanno 
partecipato al progetto di sviluppo applica-
tivo del disciplinare:
• permette di valutare la qualità delle presta-

zioni offerte e dei relativi servizi;
• accresce il livello di collaborazione e co-

municazione nell’organizzazione;
• consente di fornire ulteriori suggerimenti 

ad AIPO in occasione delle autovalutazio-
ni e degli audit di accreditamento;

• aiuta ad imparare ed a migliorare sulla 
base di dati oggettivi e riconosciuti dai 
professionisti;

• accresce la credibilità della Pneumologia 
Interventistica e non, presso i clienti-uten-
ti, le aziende sanitarie, le regioni, le isti-
tuzioni e la comunità scientifica nazionale 
ed internazionale.

c) Cosa contiene il disciplinare tecnico-ge-
stionale AIPO?
Come illustrato nella Figura 2, i requisiti del 
disciplinare sono suddivisi in due categorie 
quelli: tecnico-operativi e quelli gestionali.

1. Standard di carattere tecnico-operativo. 
Sono rappresentati da: 
1.1 Elementi distintivi del processo (obiet-

tivo del processo, responsabile del 
processo, input e fornitore, output e 
cliente).

1.2 Descrizione del processo (mappatura 
del processo e attività operative che 
devono essere garantite e le relative re-
gistrazioni.

1.3 Strumenti ed apparecchiature (le do-
tazioni che devono essere presenti per 
l’efficace del processo e dei risulta-
ti attesi, e le regole e le registrazioni 
della manutenzione della funzionalità 
e della sicurezza della apparecchiature 
utilizzate).

1.4 Caratteristiche ambientali (le condizio-
ni di lavoro ed ambientali necessarie a 
garantire i risultati e la sicurezza del 
paziente).

2. Standard di carattere gestionale. Sono    
rappresentati da: 
2.1 Risorse umane: competenze (i profili 

di competenza richiesti e le relative 
registrazioni delle evidenze e dei piani 
formativi previsti).

2.2 Gestione degli indicatori di risultato 
(i dati minimi necessari per valutare 
il funzionamento del processo e la sua 
capacità di soddisfare le esigenze delle 
parti interessate); gestione degli indi-
catori di qualità (valutabili dal “clien-
te”) e quelli di performance (valutabili 
dalla “organizzazione sanitaria”).

2.3 Auto-valutazione (le modalità di ge-
stione dell’auto-valutazione di appli-
cazione del disciplinare e della sua 
efficacia).

2.4 Non conformità e azioni di miglio-
ramento (le regole di registrazione e 
gestione delle anomalie del processo 
sia tecniche che organizzative e le re-
gole di attivazione e registrazione delle 
azioni di miglioramento). 

2.5 Piani di miglioramento: riesame an-
nuale e gestione obiettivi (la verifica 
periodica dell’andamento del processo 
e la definizione degli obiettivi dell’an-
no successivo come elemento utile an-
che per la contrattazione di budget).
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Per adottare il programma sono fondamen-
tali due aspetti:
1. Agevolare la partecipazione del perso-

nale: l’accreditamento professionale si 
può ottenere e mantenere solamente con il 
coinvolgimento di tutti gli operatori inte-
ressati nei processi oggetto dell’accredita-
mento; il personale ha bisogno di tempo 
per comprendere i requisiti di accredita-
mento e partecipare attivamente sia alla 
fase di auto-valutazione che nella verifica 
finale di Accreditamento.

2. Sviluppare comunicazioni efficaci: tale 
aspetto significa decidere in fase di impo-
stazione del progetto di Accreditamento 
come e cosa comunicare al personale, ai 
clienti-utenti, alla Direzione Aziendale, 
alla Regione, ad AIPO ed ai suoi valuta-
tori.

b) applicazione del disciplinare
È nella fase di applicazione del disciplinare 
che è fondamentale preparare tutto il proget-
to per prepararsi al meglio nelle diverse fasi 
dell’accreditamento e all’audit di accredi-
tamento. Prima di applicare il disciplinare, 
infatti, è opportuno identificare tutto il per-
corso da fare con le relativa tappe, responsa-
bilità e scadenze.

a) Chi coordinerà tutte le attività?
Come già evidenziato, uno dei passaggi fon-
damentali del processo è quello della identi-
ficazione e nomina di un responsabile che si 
occupi di coordinare tutte le attività collega-
te all’accreditamento. Il ruolo definito come 
“coordinatore interno dell’accreditamento 
AIPO” garantisce il collegamento tra la U.O. 
di Pneumologia ed AIPO ed il coordinamen-
to delle attività interne alla Pneumologia re-
lative al progetto, con il compito di:
• supportare la Direzione della Pneumolo-

gia nel definire gli obiettivi dell’accredita-
mento ed i relativi tempi;

• identificare le tappe per l’accreditamento 

e dettagliare i tempi intermedi nel rispetto 
dei tempi finali del progetto;

• interfacciarsi con AIPO (il Team Tecni-
co) per la gestione delle informazioni di 
ritorno a forte dell’analisi dell’auto-valu-
tazione, nella pianificazione degli audit e 
dell’invio dei report di auto-valutazione e 
dei riesami, e pianificare il calendario del-
le visite di accreditamento;

• supportare il team nella verifica dello sta-
to di avanzamento delle azioni previste al 
fine di colmare gli eventuali gap emersi 
dai risultati della auto-valutazione;

• affiancare il team per l’accreditamento in 
occasione dell’audit AIPO;

• redigere i piani di miglioramento e verifi-
carne lo stato di sviluppo / completamen-
to;

• comunicare con AIPO per tutto quanto ne-
cessario all’ottenimento e mantenimento 
dell’accreditamento.

b) Quali sono gli obiettivi dell’accredita-
mento?
Mentre la Pneumologia si prepara all’accre-
ditamento, è opportuno che la direzione ed il 
personale dirigente della U.O. risponda alla 
seguente domanda: “Cosa vogliamo ricevere 
dalla nostra esperienza di Accreditamento 
Professionale?”
Definire chiaramente tali obiettivi consen-
te di misurare in modo oggettivo i risultati 
raggiunti, che si fondano su un attestato di 
accreditamento ma permettono di valutare 
l’impatto interno che tale percorso genera 
o può generare nella U.O. di Pneumologia. 
Alcuni degli obiettivi identificati possono 
essere ad esempio:
• la valutazione interna ed esterna rispetto 

agli standard AIPO al fine di migliorare le 
proprie prestazioni e servizi;

• migliorare la collaborazione e la comuni-
cazione interna in modo interdisciplinare;

• avere supporto tecnico e metodologico da 
parte degli auditor in merito a tematiche 
specifiche;
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• incrementare il coinvolgimento delle di-
rezioni aziendali e delle altre U.O. nelle 
attività specialistiche in ambito pneumo-
logico.

c) Come pianificare il progetto?
La pianificazione del progetto, attraverso la 
definizione della tappe e delle relative fasi di 
lavoro, con risultati finali e tappe interme-
die con responsabilità e tempi, consente di 
garantire la puntuale esecuzione e verifica 
delle attività pianificate.
Il piano di progetto, infatti, consente di iden-
tificare tutte le tappe/fasi fondamentali più 
importanti e la relativa tempistica coordi-
nando le fasi di lavoro.

d) Come fare in modo che il processo di ac-
creditamento sia un’esperienza positiva?
Quando la U.O. di Pneumologia si avvia ad 
un processo di accreditamento professionale 
è importante che sappia di cosa ha bisogno 
per far si che l’esperienza si concretizzi in 
termini positivi. Per fare questo è necessa-
rio non solo che siano chiari e concreti gli 
obiettivi, come sintetizzato nella pagina pre-
cedente, ma anche che si accresca la consa-
pevolezza del personale dell’importanza di 
operare in una organizzazione Accreditata 
Professionalmente ed degli impegni che 
questo comporta.

c) Monitoraggio dell’applicazione 
     del disciplinare
Il monitoraggio dell’applicazione del di-
sciplinare è la fase che precede la visita di 
accreditamento condotta da AIPO. In ogni 
caso l’U.O. di Pneumologia deve verificare 
la check list di auto-valutazione al fine di 
comprendere se le attività svolte hanno sod-
disfatto i requisiti giudicati carenti nella pre-
cedente analisi.

D) accreditamento e mantenimento
Una volta effettuata la verifica interna, fatto 
il riesame del processo oggetto di accredi-

tamento, finalizzato a verificare l’efficacia 
del processo ed le sue aree di miglioramen-
to da presidiare attraverso azioni correttive 
preventive, la direzione della U.O. di Pneu-
mologia o un suo delegato, inviano ad AIPO 
il riesame e viene programmata la visita di 
accreditamento. La visita (audit) di accredi-
tamento è condotta da personale qualificato 
e verbalizzata in un rapporto di audit (valu-
tatori esterni AIPO).

Il team di verifica è composto da due perso-
ne, qualificate secondo le regole definite nel 
sistema di gestione per la qualità AIPO già 
certificato ISO 9001:2000 dal TUV, che du-
rante la visita cercheranno i riscontri i quali 
forniscono l’evidenza oggettiva che siano:
• effettivamente rispondente alla realtà ope-

rativa ed organizzativa, quanto dichiarato 
nell’auto-valutazione;

• state identificati in modo oggettivo i punti 
di forza e di debolezza e siano coerente-
mente attuate le azioni di miglioramento;

• riscontrate le registrazioni delle attività 
previste, unitamente agli indicatori di mi-
sura del processo oggetto di accreditamen-
to con la gestione delle non conformità e 
delle relativa azioni di miglioramento;

• definite priorità di miglioramento coerenti 
con i dati raccolti ed analizzati;

• nel caso del mantenimento dell’accredita-
mento, sono verificati i risultati ottenuti a 
seguito dell’adempimento delle raccoman-
dazione emerse nelle visite precedenti.

Nel caso in cui nella visita di accreditamen-
to o nelle successive visite di mantenimento, 
si rilevasse una discrepanza grave tra quanto 
dichiarato nella auto-valutazione e quanto ri-
scontrato sul campo, nel primo caso l’accredi-
tamento non è rilasciato sino all’adeguamen-
to dei requisiti mancanti, mentre nel secondo 
caso l’accreditamento, precedentemente rila-
sciato, può essere ritirato o sospeso.
Il mantenimento dell’accreditamento avvie-
ne con una auto-valutazione annuale ed una 
visita del team di audit AIPO ogni due anni.
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I vantaggi per le parti interessate
Dopo aver illustrato la visione d’insieme del 
modello di accreditamento di seguito ripor-
tiamo una sintesi dei vantaggi per le diverse 
parti interessate. Lo sviluppo e l’applicazio-
ne del “disciplinare” oggi impostato per le 
Pneumologie Interventistiche, è estendibile 
a tutti i processi dell’ambito pneumologico 
ed p finalizzato al loro accreditamento pro-
fessionale da parte dell’Associazione Italia-
na Pneumologi Ospedalieri (AIPO). L’ado-
zione del modello intende conseguire diversi 
vantaggi tecnico-organizzativi che derivano 
dall’attuazione e dalla verifica degli standard 
riferiti nel disciplinare stesso. Le parti inte-
ressate sono: 
• le Pneumologie Interventistiche del terri-

torio nazionale;
• le Aziende Sanitarie, alle quali apparten-

gono le Pneumologie, e le Regioni;
• il Paziente-Utente, come colui che riceve 

le prestazioni e i servizi offerti.

Le pneumologie Interventistiche
L’applicazione del Disciplinare AIPO per-
mette di:
• formalizzare elementi del Governo Clini-

co delle prestazioni di Pneumologia Inter-
ventistica, verso una tutela anche medico 
legale;

• codificare e presidiare le attività, le risorse 
finalizzate al raggiungimento dei risultati;

• documentare i risultati clinico-organizza-
tivi raggiunti per comunicare più efficace-
mente con le Direzioni Aziendali;

• ottenere una ulteriore visibilità nel conte-
sto di riferimento per le attività svolte;

• sviluppare la conoscenza delle proprie 
aree di miglioramento verso l’eccellenza 
organizzativa;

• inserire i risultati dei propri processi in 
una mappa nazionale per valutare delle 
eventuali aree di miglioramento compa-
rate, che potrà in futuro essere utilizza-
ta per l’attivazione di attività di bench-
marking.

Le aziende sanitarie e le regioni 
L’applicazione del Disciplinare AIPO per-
mette di:
• sviluppare le competenze delle proprie 

Pneumologie Interventistiche nel contesto 
del governo clinico e della gestione del ri-
schio clinico;

• accrescere in modo qualificato la visibilità 
della propria Azienda Sanitaria nel conte-
sto regionale e nazionale;

• comunicare più efficacemente con la Dire-
zione della U.O. Pneumologia nella con-
trattazione di Budget;

• avere per la Regione riferimenti ricono-
sciuti in merito agli standard tecnico-orga-
nizzativi;

• sviluppare la conoscenza delle proprie 
aree di miglioramento verso l’eccellenza 
organizzativa.

Il paziente-utente
Il paziente/utente che accede ad una struttura 
“Accreditata AIPO”, riceve ed ottiene:
• accesso a strutture dove è sempre più og-

gettiva la comprensione dei processi con il 
monitoraggio delle proprie prestazioni per 
un fattivo miglioramento;

• fiducia che le attività siano gestite con mo-
dalità uniformi e periodicamente verificate 
da un punto di vista clinico – organizzati-
vo;

• fiducia che siano identificati e monitora-
ti indicatori a presidio dei risultati clinici 
della Pneumologia Interventistica.

Conclusioni 

Premesso il doveroso ringraziamento ai sei 
centri pilota che hanno creduto in questo pro-
getto di studio avviato nel 2006 ed ai relativi 
professionisti che hanno collaborato negli 
anni, con la impostazione dei “disciplinari 
AIPO” e del “Modello di Accreditamento” 
è oggi avviato il processo di accreditamento 
professionale AIPO.



L’ENDOSCOPIA BRONCHIALE

64

Il modello di accreditamento già oggi inse-
rito nel sistema di gestione per la Qualità 
AIPO certificato ISO 9001:2000, si prefigge 
l’obiettivo ambizioso di erogare, come So-
cietà Scientifica un accreditamento all’ec-
cellenza della Pneumologia Italiana, quale 
risultato di un processo volontario a preva-
lente contenuto professionale, sistematico e 
periodico, riferito principalmente ad attività 
cliniche. Tutto ciò a garanzia che l’erogazio-
ne delle prestazioni Pneumologiche siano 
inserite e gestite in un sistema di qualità ri-
volto al miglioramento continuo.
Lo scopo è quello di uniformare a livello 
nazionale le modalità operative dei processi 
dell’ambito pneumologico sulla base delle 
evidenze scientifiche e gestionali, sulla base 
di criteri organizzativi basati sull’approccio 
per processi.

La possibilità di diffondere l’applicazione 
del modello di accreditamento a livello di 
tutti i processi della Pneumologia ed esten-
derlo a livello nazionale esiste. Esiste come 
esiste la voglia di fare; ciò che serve per 
consolidare questo percorso è quel “lampo 
in più”: l’entusiasmo e la voglia di mettersi 
in discussione per migliorare in un conte-
sto che cambia, e ci fa sognare terre che 
ieri sembravano lontane ma oggi sono da-
vanti a noi. Tutto dipende da noi navigare 
in balia dei cambiamenti o gestire i cam-
biamenti attraverso la conoscenza scienti-
fica e tecnico organizzativa sempre più co-
dificata e diffusa nel contesto della propria 
professione in una “visione” omogenea 
delle propria realtà Scientifica Nazionale 
ed Internazionale.
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Le polmoniti interstiziali idiopatiche (IIPs) 
sono un gruppo di malattie diffuse del paren-
chima polmonare, anche definite come malat-
tie interstiziali del polmone. Esse apparten-
gono ad un gruppo eterogeneo di condizioni 
patologiche non neoplastiche caratterizzate da 
un diverso grado di espressione del processo 
infiammatorio e ripartivo (fibrosi), con conse-
guente danno del parenchima polmonare 1.
Prima del consenso internazione multidisci-
plinare ATS/ERS pubblicato nel 2002, le IIP 
erano state classificate da Liebow e Carrington 
come polmoniti interstiziali croniche e da Kat-
zenstein e Myers o Muller e Colby, come acute 
e croniche polmoniti interstiziali idiopatiche.
Tali definizioni, pur essendo il risultato della ri-
cerca di autorevoli Autori, rimanevano comun-
que l’espressione di alcuni gruppi di esperti.
Oggi la nuova classificazione espande i termini 
istopatologici definiti da Katzenstein e Myers 2, 
prendendo origine da un consenso molto più 
allargato, basato su di un criterio uniforme che 
tiene conto dell’esperienza di oltre 65 esperti, 
pneumologi, patologi e radiologi toracici, pro-
venienti da 20 paesi del mondo. 
Questo documento nasce quindi con l’intento 
di risolvere l’annoso problema della distin-
zione tra le varie terminologie diagnostiche 
della malattia ed è stato necessario per chiari-
re la relazione intercorrente fra le definizioni 
cliniche e patologiche usate in passato. 
La nuova classificazione definisce infatti le 
caratteristiche istologiche di ogni singola 
entità, e così facendo, costruisce le basi per 

una classificazione finale che tenga conto, 
non solo dell’aspetto istopatologico, ma an-
che di quello clinico e radiologico1. 
Il termine di fibrosi polmonare idiopatica 
(IPF) ad esempio è il risultato di questa clas-
sificazione finale, poiché se fosse espressa 
solo in termini istologici, prenderebbe il 
nome di polmonite interstiziale usuale (UIP). 
Altri esempi sono riportati nella Tabella I 3. 
Il quadro istologico consente sicuramente 
una migliore identificazione e classificazio-
ne delle numerose
entità patologiche descritte dai radiologi, 
ma nell’ambito delle patologie idiopatiche, 
la diagnosi finale può essere fatta solo dopo 
una attenta correlazione fra tutti gli aspetti 
della malattia 1.
Questa precisazione non ha una utilità pura-
mente accademica, bensì diventa fondamen-
tale nel momento in cui la precisa identifi-
cazione della malattia consente di fare una 
previsione sulla prognosi e la sopravvivenza 
del paziente. 
Purtroppo nell’ambito di queste entità pato-
logiche esistono ancora oggi delle forme non 
classificabili, definite, anche dopo una atten-
ta valutazione patologica, clinica e radiolo-
gica, come: “Polmoniti interstiziali non clas-
sificabili”. Esse sono da tenere ben distinte 
dalla chiare forme di NSIP o dai quadri dia-
gnostici complessi, in cui la diagnosi fra UIP 
e fibrosi NSIP può risultare difficoltosa 3.
Quindi sulla base del recente consenso ATS/
ERS le polmoniti interstiziali idiopatiche, 
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sono delle entità clinico-patologiche ben di-
stinte una dall’altra (Fig. 1), tanto da poter 
essere designate con termini ben precisi e 
ben distinguibili dalle altre malattie diffuse 
del parenchima polmona-
re, quali quelle secondarie 
ad esposizione occupazio-
nale od ambientale, op-
pure le malattie vascolari 
del collagene, le polmo-
niti eosinofile o ancora le 
malattie granulomatose, 
come la sarcoidosi, o infi-
ne le rare forme di linfoan-
gioleiomiomatosi (LAM) 
o istiocitosi a cellule di 
Langerhans (PLCH).
Le polmoniti interstiziali 
idiopatiche sono delle en-
tità patologiche che, come 
da definizione, hanno una 
eziologia sconosciuta, 
che interessa il parenchi-
ma polmonare in modo 
nettamente differente dal-
la tipica patologia degli 
spazi aerei riscontrabile 
nelle polmoniti batteri-

che e la cui evoluzione dipende, in diversa 
misura, dalle differenti combinazioni fra la 
reazione ripartiva (fibrotica) e quella infiam-
matoria 1. 

Tabella I. Classificazione istologica e clinica delle Polmoniti Interstiziali Idiopatiche* 1 2.

Patterns istologico Diagnosi clinica, radiologica e patologica

Polmonite interstiziale usuale (UIP) Fibrosi polmonare idiopatica/Alveolite fibrosante citogene-
tica (IPF/CFA)

Polmonite interstiziale non specifica (NSIP) Polmonite interstiziale non specifica (NSIP) (provvisoria)**

Polmonite organizzativa Polmonite organizzativa criptogenetica (COP)***

Danno alveolare diffuso Polmonite interstiziale acuta (AIP)

Bronchiolite respiratoria Malattia interstiziale del polmone con bronchiolite respira-
toria (RB-ILD)

Polmonite interstiziale desquamativa Polmonite interstiziale desquamativa (DIP)

Polmonite interstiziale linfocitica Polmonite interstiziale linfocitica (LIP)

* Polmoniti interstiziali non classificabili: alcuni casi non sono classificabili per vari motivi (vedi testo)
** Gruppo eterogeneo scarsamente caratterizzato in termini clinici e radiologici e necessita di 
ulteriori studi
*** La COP è anche chiamata polmonite organizzativa con bronchiolite idiopatica obliterante (BOOP) 

Figura 1. Classificazione delle Interstiziopatie Polmonari Idiopatiche 1.

 
  Polmonite interstiziale 
  idiopatica (IIP)

 Fibrosi polmonare   IIP. Altre forme
 idiopatica (IPF/CFA)  di fibrosi polmonare 
   idiopatica

  Polmonite interstiziale  Bronchiolite respiratoria 
  desquamativa (DIP)  associata a malattia 
    polmonare interstiziale 
    (RB-ILD)

  Polmonite interstiziale   Polmonite organizzativa
  non specifica (NSIP)  criptogenetica (COP)

  Polmonite interstiziale  Polmonite interstiziale 
  acuta (AIP)  linfocitica (LIP)
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L’interessamento primario delle IIP avviene 
inizialmente a carico dell’interstizio com-
preso fra l’epitelio e la membrana basale en-
doteliale, ma frequentemente possono essere 
coinvolti anche gli spazi aerei, le vie aeree 
periferiche e i vasi polmonari 4.
Fra le sette diverse entità della IIP, la fibrosi 
polmonare idiopatica (IPF), definita anche 
con il termine di alveolite fibrosante crip-
togenetica (CFA), è la forma più comune 5, 
costituendo circa la metà dei casi 6. Ancora 
oggi, tuttavia, è una malattia respiratoria del-
l’uomo poco conosciuta 7, limitata esclusiva-
mente al polmone, che coincide con la forma 
istologica di polmonite interstiziale usuale 
(UIP) alla biopsia polmonare 8. 
Essa è presente indipendentemente dalla raz-
za e dalla etnia, con una incidenza variabile 
da 7 a 11 casi ogni 100,000 abitanti per anno 
e aumenta con l’avanzare dell’età. 
Colpisce prevalentemente soggetti in età 
adulta, compresa fra i 50 e 70 anni, con una 
prevalenza, in letteratura, che varia da 27 a 29 
casi per 100.000 abitanti 9, mentre in Italia, 
nel registro italiano delle malattie infiltrative 
diffuse (RIPID), nel periodo compreso fra il 
settembre 2000-gennaio 2005 8, era presente 
con 864 casi, pari al 27,4%.
La mancata risposta terapeutica di questa 
malattia comporta una mortalità di circa il 
50%-70% dei casi 10 entro 3-8 anni dall’ini-
zio dei sintomi, con una sopravvivenza me-
dia che varia da 2,5 a 3,5 anni 11. 
Fino a qualche anno fa il processo infiamma-
torio cronico era ritenuto il possibile feno-
meno patogenetico della IFP, in grado di mo-
dulatore la risposta fibrotica del polmone. 
Oggi si ipotizza invece che la polmonite fi-
brosante idiopatica sia legata ad una alterata 
risposta ripartiva/fibrotica del tessuto pol-
monare, secondaria ad un danno epiteliale di 
origine ignota, il cui innesco può avvenire 
anche in assenza di un processo infiammato-
rio, poiché non necessariamente i due feno-
meni correlano sempre fra loro 8. 
Il danno epiteliale alveolare e la seconda-

ria riposta fibrosante sembrerebbe essere la 
conseguenza dell’attività dei fibroblasti e dei 
mio-fibroblasti riuniti in aggregati, definiti 
foci fibroblastici, caratteristici della UIP 1. La 
loro presenza, il grado di attività e la manca-
ta autolimitazione/rimozione sembrerebbe 
infatti, correlare, insieme al danno epiteliale, 
con l’estensione e la gravità della malattia 8. 
Nell’approccio diagnostico al paziente con 
pneumopatia infiltrativa diffusa (DPLD), 
oltre alle caratteristiche dell’esordio sinto-
matologico e dell’andamento clinico, risulta 
fondamentale la ricerca di eventuali comor-
bidità, come ad esempio le malattie vascolari 
del collageno o disordini immunitari secon-
dari ad infezioni, come l’HIV.
Altrettanto accurata deve essere l’anamnesi 
nel caso di una documentata esposizione ad 
agenti ambientali od occupazionali, inda-
gando dettagliatamente sulla tipologia della 
esposizione, sulla sua data di inizio e sulla 
durata del contatto, ed infine sulla eventua-
le presenza di abitudini voluttuarie, come il 
fumo di sigaretta o l’uso di farmaci (antiarit-
mici, chemioterapici, etc.) 1.
L’esordio della malattia è generalmente 
graduale ed è caratterizzato principalmente 
dalla dispnea 12 13, accompagnata da tosse, a 
volte parossistica 14, molto spesso resistente 
ai farmaci antitosse 1. 
In molti pazienti i sintomi hanno un esordio 
che precede di almeno sei mesi la presenta-
zione clinica, ed hanno un andamento pro-
gressivo ed immodificabile 15. 
In alcuni casi la malattia può avere un anda-
mento rapido o può precipitare per la con-
comitante sovrapposizione di infezioni virali 
intercorrenti, la cui evidenza istologica può 
essere quella di una polmonite organizzativa 
(OP) o di un diffuso danno alveolare 16 17.
Obiettivamente, nel 25%-50% dei casi è 
presente ippocratismo digitalico 18 19, mentre 
nella maggior parte dei pazienti (80%), al-
l’auscultazione sono presenti, a livello delle 
basi polmonari, bilateralmente, rumori a tipo 
velcro e fini crepitii tele-inspiratori14. 
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L’andamento progressivo della malattia può 
comportare la distribuzione dei rumori su 
tutto l’ambito polmonare, accompagnata 
dalla comparsa di segni di insufficienza car-
diaca destra ed edemi declivi periferici, con 
lo sviluppo, nelle fasi tardive della malattia, 
di ipertensione polmonare 1 20.
All’esordio della malattia la radiologia del 
torace standard può essere normale, ma nella 
maggioranza di casi fin dall’inizio sono pre-
senti degli ispessimenti reticolari nodulari 
periferici, bilaterali, asimmetrici, special-
mente alle basi 8 18.
Anche l’esame spirometrico può essere nor-
male, tranne una lieve riduzione della dif-
fusione alveolo-capillare (DLCO), che in 
genere è già presente fin dalle fasi iniziali, 
oppure può presentare, se il paziente è un fu-
matore o un ex fumatore, un quadro funzio-
nale prevalentemente ostruttivo, con volumi 
relativamente alti rispetto ai pazienti con IPF 
non fumatori, per la concomitante presenza 
di una malattia ostruttiva cronica delle vie 
aeree 14 21 22. 
Successivamente il quadro spirometrico di-
venta caratteristico, con una limitazione fun-
zionale di tipo restrittivo, per riduzione di 
tutti volumi polmonari (VC, RV e TLC), con 
FEV

1
/FVC normale o aumentato, accompa-

gnato da una significativa comparsa di de-
saturazione ossiemoglobinica, limitazione 
della distanza percorsa al test del cammino 
(6MWT) e dalla concomitante presenza, a 
riposo, di una alterazione dei gas arteriosi 
con ipossiemia, normo o ipocapnia e conse-
guente alcalosi respiratoria 8.
A questo stadio della malattia, la radiografia 
del torace risulta fortemente suggestiva per 
un processo infiltrativo polmonare diffuso 
(DPLP) in oltre il 50% dei casi 23 24 e nel caso 
di sospetta polmonite interstiziale idiopatica, 
la TAC ad alta risoluzione (HRCT) diventa, a 
sua volta, parte integrante 25 del processo dia-
gnostico, grazie alla possibilità, con essa, di 
porre delle precise classificazioni radiologi-
che differenziali, come descritto in Tabella II.

In questi casi la HRCT ha il ruolo predomi-
nate nel porre la diagnosi differenziale fra 
le forme UIP e quelle non UIP (NSIP, RB-
ILD, DIP e AIP). Quando, infatti, alla HRCT 
vengono riscontrati ispessimenti reticolari 
prevalentemente basali e/o ad andamento 
degradante dalle basi all’apice, bilaterali e 
sottopleurici, associati a cisti sub-pleuriche 
(honeycombing) e/o a trazioni bronchiecta-
siche, ed in assenza di noduli e/o di feno-
memi di consolidamento, la diagnosi di UIP 
interpretata da esperti radiologi può essere 
corretta nel 90% dei casi 25-27.
Fra le forme non UIP, la CT ad alta riso-
luzione consente inoltre di discriminare 
altre entità patologiche con interessamen-
to interstiziale diffuso del polmone, quali 
la sarcoidosi 28, la linfangioleiomiomatosi 
e la proteinosi alveolare 29. Essa può ave-
re inoltre un ruolo sostanziale anche nella 
scelta sulla tecnica più idonea per l’esecu-
zione della biopsia polmonare, come nel 
caso in cui vengano riscontrate condizioni 
radiologiche o cliniche atipiche, come ad 
es. micro noduli, aspetti a ground glass o 
consolidamenti basali e/o apicali, mancata 
esposizione ambientale o occupazionale, 
quadri funzionali normali, assenza di sin-
tomatologia respiratoria o presenza di una 
significativa linfocitosi al lavaggio bronco-
alveolare (BAL) 1.
La HRCT risulta inoltre sostanziale nella 
scelta della sede più ottimale per effettuare 
la biopsia 30, poiché la biopsia ideale è quella 
che viene effettuata nella sede più rappre-
sentativa delle lesioni polmonari (es. foci 
fibroblastici/ honeycomb per la UIP) 1.
Sebbene, infatti, dal punto di vista clinico e 
radiologico la diagnosi di IIP possa essere 
possibile, molto spesso la biopsia polmona-
re si rende necessaria, al fine di definire con 
certezza il reale pattern istopatologico che 
sottende alla malattia 1 2. 
Tipico è il caso della fibrosi polmonare idio-
patica che molto spesso può essere difficil-
mente distinguibile dalle altre forme di IIP, 
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in particolare le IIP non-classificabili o la 
polmonite fibrosante non specifica (NSIP) 5.
La classificazione patologica del danno in-
terstiziale polmonare diffuso (DPLD) diven-
ta quindi un processo dinamico 2, che richie-
de una forte correlazione clinico, radiologica 
e patologica 1 3.

La flow-chart del processo diagnostico co-
mincia, quindi, con la valutazione clinica, 
che include l’anamnesi, l’esame fisico, la 
radiografia del torace ed i test funzionalità 
respiratoria, ma successivamente, in base a 
queste informazioni, pone generalmente due 
opzioni diagnostiche. 

Tabella I. Caratteristiche radiologiche e diagnosi differenziale delle Polmoniti Interstiziali Idiopatiche 1.
Diagnosi 
clinica

Pattern 
istologico

Caratteristiche 
tipiche al Torace 
standard

Tipica 
distribuzione 
TC

Caratteristiche tipiche 
alla TC

Diagnosi 
Differenziali 
alla CT

IPF/CFA UIP Anomalie predominanti 
reticolari basali con 
perdita di volume

Periferica, 
sub-pleurica, 
basale

Ispessimento reticolare, 
Honeycombing. Trazione bron-
chiectasica, bronchi ectasie, 
distorsione dell’architettura, 
focale ground glass

Asbestosi, malattia 
vascolare del col-
lagene, polmonite 
da ipersensibilità, 
sarcoidosi

NSIP 
(provvisoria)

NSIP Ground glass e opacità 
reticolari

Periferica, sub-
pleurica, basa-
le, simmetrica

Attenuazione a ground glass, 
linee irregolari, consolidamenti

UIP,DIP,COP 
Polmoniti da 
ipersensibilità

COP OP Consolidamenti bilate-
rali sparsi

Sub-pleurica/ 
peribronchiale

Consolidamenti sparsi e/o 
noduli

Infezioni, vasculiti, 
sarcoidosi, carci-
noma alveolare, 
linfoma, polmonite 
eosinofila, NSIP

AIP DAD Progressiva diffusione 
con densità a ground 
glass/consolidamenti

Diffusa Consolidamenti a ground 
glass e consolidamenti spesso 
a diffusione lobulare, Trazione 
bronchiectasica tardiva

Edema da stasi, 
polmonite, Pol-
monite eosinofila 
acuta

DIP DIP Opacità a ground glass Zone basali a 
predominanza 
periferica

Aspetto a ground glass e linee 
reticolari

RB-ILD, polomite 
da ipersensibilità, 
sarcoidosi , CPC

RB-ILD RB Ispessimenti della opa-
rete bronchiale, opacità 
a ground glass

Diffusa Ispessimenti della parete bron-
chiale, noduli centro lobulari, 
opacità a ground glass sparsi

DIP, NSIP, polmo-
nite da ipersensi-
bilità

LIP LIP Opactà reticolari, noduli Diffusa Noduli centro lobulari aspetto 
a ground glass, ispessimenti 
settali e bronco vascolari
Thin-walled cysts

Sarcoidosi, linfan-
gite, carcinome, 
istiocitosi a cellule 
di Langerhan

AIP: polmonite interstiziale acuta; CFA: alveolite fibrosante criptogenetica; COP: Polmonite organiz-
zativa criptogenetica; DAD: danno alveolare diffuso; DIP: polmonite interstiziale desquamativa; 
IPF: fibrosi polmonare idiopatica; LIP: polmonite interstiziale linfocitaria; NSIP: polmonite interstiz-
iale non specifica; OP: polmonite organizzativa; CPC: polmonite da pneumocystis carinii; RB-ILD:
bronchiolite respiratoria associata a malattia polmonare interstiziale; UIP: polmonite interstiziale 
usuale
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La prima, nella quale il sospetto è orienta-
to verso una patologia polmonare seconda-
ria (esposizione ad agenti inalanti, malattia 
vascolare del collageno, etc.) e la seconda, 
in cui è presente un quadro tipico della IIP. 
Nel primo caso l’iter diagnostico seguirà il 
percorso relativo al sospetto diagnostico, 
mentre nel secondo caso i pazienti verranno 
sottoposti, come già sottolineato, alla scelta 
obbligata della HRCT. 
Nella maggioranza dei casi, in base delle 
caratteristiche CT, i sottogruppi di patologie 
riscontrabili sono quattro. 
Un primo gruppo in cui le caratteristiche cli-
niche e radiologiche CT consentono con alta 
probabilità di porre diagnosi di IPF/UIP. 
Un secondo gruppo in cui la clinica o la CT 
orientano verso una forma atipica. 
Un terzo gruppo, il cui sospetto diagno-
stico orienta maggiormente verso una 
malattia interstiziale diffusa del polmone 

(DPLD), es. istiocitosi polmonare a cellule 
di Langerhans (PLCH) ed infine un quar-
to gruppo in cui il quadro clinico e la CT 
fanno propendere verso un’altra forma di 
DPLD.
Tranne nel primo gruppo in cui non sempre 
può essere necessario eseguire una biopsia 
polmonare, nei restanti tre gruppi, quest’ul-
tima, ai fini del completamento diagnostico, 
diventa indispensabile 1 3. Altrettanto impor-
tante diventa però la scelta sull’approccio in-
vasivo più idoneo da adottare, ovvero: bron-
coscopico, mediante biopsia transbronchiale 
(TBPB), o chirurgico (VAT o Toracotomia) 
(Fig. 2).
Per quanto riguarda il primo gruppo, secon-
do i criteri ATS/ERS 2002, per porre diagno-
si di IFP senza l’esecuzione della biopsia 
polmonare, devono essere soddisfatti otto 
criteri diagnostici, quattro maggiori e quat-
tro minori.

Figura 2. Processo diagnostico nelle danno interstiziale polmonare diffuso (DPLD).
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criteri maggiori: 
1. esclusione di cause note, es. farmaci, espo-

sizione ambientale, malattie del tessuto 
connettivo;

2. evidenza, ai test funzionalità respiratoria, 
di un quadro di insufficienza ventilatoria, 
di tipo restrittivo ( riduzione della VC e 
aumento del rapporto FEV

1
/FVC), altera-

zione degli scambi gassosi ( aumento del 
gradiente alveolo capillare di O

2
, diminu-

zione della PaO
2
 a riposo o durante eserci-

zio fisico o diminuzione della DLCO);
3. evidenza di anormalie reticolari bibasali 

con minime opacità a ground glass alla 
HRCT;

4. biopsia polmonare trans bronchiale o BAL, 
nei casi in cui le caratteristiche cliniche 
non supportino una diagnosi alternativa.

criteri minori:
1. età > 50 anni;
2. comparsa di dispnea senza altra causa 

giustificabile;
3. durata della malattia almeno superiore a 

tre mesi;
4. presenza di crepitii inspiratori secchi o a 

tipo velcro, bibasali.

Generalmente, quindi, per porre una dia-
gnosi definitiva in soggetti affetti da una 
IIP bisogna ricorrere alla biopsia polmona-
re chirurgica. Tuttavia, tale metodologia di 
indagine non è scevra da potenziali errori e 
non può prescindere da alcune importanti 
precisazioni.
Recenti studi hanno infatti dimostrato che dif-
ferenti pattern istopatologici di IIP possono 
coesistere nel polmone dello stesso paziente e 
anche nello stesso lobo polmonare 31.
Flaherty et al. hanno infatti dimostrato che 
pazienti affetti IPF con un caratteristico qua-
dro istologico di UIP, possono presentare in 
oltre il 35% dei casi anche un quadro di pol-
monite interstiziale non specifico (NSIP) in 
altri settori polmonari.
In queste forme, definite dagli Autori come 
discordant UIP 32, se viene quindi eseguita 

una sola biopsia polmonare, c’è la possibili-
tà di porre una diagnosi non corretta, in più 
di un caso su tre 3.
Pertanto prima di procedere alla biopsia pol-
monare è necessario fare alcune riflessioni 2.
1. Considerare se il processo infiltrativo 

è diffuso o distribuito irregolarmente a 
zone: intendendo per irregolare il riscon-
tro alla HRCT di zone polmonari normali, 
alternate a zone di infiammazione/fibrosi, 
e diffuso, quando l’evidenza radiologica 
dimostra rare aree indenni da lesioni. 

2. Identificare il sito anatomico primario della 
sede del processo infiammatorio/fibrotico:
• distribuzione subpleurica o parasettale, 

ovvero interessamento della porzione 
distale del lobulo e dell’acino polmo-
nare, che riflette l’estensione centripeta 
della lesione infiltrativa dalla regione 
sub-pleurica, come nella UIP;

• distribuzione bronchiolo centrica: prima-
rio interessamento del fascio bronco va-
scolare con estensione per contiguità dei 
setti alveolari peribronchiolari e relativo 
risparmio della periferia del lobulo polmo-
nare, presente nella COP, nella bronchioli-
te rspiratoria, nella polmonite da ipersen-
sibilità, nelle bronchiectasie o infine nella 
malattia delle piccole vie aeree;

• distribuzione a livello dei setti alveolari: 
ispessimento dei setti alveolari per in-
fiammazione o fibrosi di tutto il lobulo, 
presente nella: NSIP, DIP, LIP e nel dan-
no alveolare diffuso;

• processo linfangitico: l’infiammazione 
è presente lungo la pleura viscerale, nei 
setti interlobulari nei fasci bronco vasco-
lari con relativo risparmio dei setti come 
nella linfangite carcinomatosa, nella sar-
coidosi, nella linfoangioleiomiomatosi e 
nel linfoma a basso grado (tipo MALT).

3. Valutare mediante l’immagine CT lo stato 
di attività della malattia:
• omogeneo: il campione bioptico presen-

ta uno stato di evoluzione omogeneo e 
non ci sono zone di commistione fra an-



L’ENDOSCOPIA BRONCHIALE

72

damento acuto, sub-acuto o cronico;
• disomogeneo: la lesione polmonare pre-

senta una commistione fra i vari gradi di 
avanzamento: hnoneycombing (cronico), 
presenza nello spazio aereo o interstizia-
le di tessuto connettivo fibro-mixomato-
so (sub-acuto), necrosi cellulare epitelia-
le e membrane ialine (acuto) 2. 

Affinché, quindi, la biopsia chirurgica possa 
essere realmente di aiuto, essa deve essere 
eseguita in più di un lobo polmonare e me-
diante toracoscopia video-assistita (VAT), 
poiché la metodica garantisce oggi un buon 
margine di sicurezza 1 18 32-34. 
Va tuttavia ricordato che nella fibrosi polmo-
nare idiopatica (IPF) la biopsia chirurgica 
può evidenziare un quadro tipico di UIP, che 
può essere associato ad un pattern sub-acuto, 
tipo polmonite organizzativa criptogenetica 
(COP) o ad un danno acuto alveolare diffuso 
(DAD) 16 35, che possono essere l’espressione 
di una fase accelerata della malattia o di una 
sua riacutizzazione 36 37.
È inoltre importante precisare che nella dia-
gnosi di fibrosi polmonare idiopatica è fon-
damentale l’accordo fra il quadro clinico, 
radiologico e istopatologico, perché spesso 
il pattern infiammatorio interstiziale e la fi-
brosi possono essere sovrapponibili ad altre 
patologie interstiziali diffuse, come le malat-
tie vascolari del collageno (CVD), le inter-
stiziopatie da farmaci, le polmoniti croniche 
da ipersensibilità ed infine l’asbestosi 2. 
Data la complessità diagnostica, una certa 
quota di pazienti con IIP può non giungere 
alla definizione del quadro clinico e rimane-
re nell’ambito delle forme interstiziali non 
classificate e non rientrare quindi nella clas-
sificazione delle polmoniti interstiziali 38-40. 
In molti casi inoltre l’accordo diagnostico fra 
il quadro clinico, radiologico ed istopatolo-
gico può non verificarsi a causa dell’assenza 
o della scarsa disponibilità di informazioni 
relative al caso in oggetto. Spesso le infor-
mazioni cliniche o radiologiche sono infatti 

insufficienti, oppure le biopsie polmonari 
possono essere inadeguate o non diagnosti-
che (campioni troppo piccoli o scadenti), 
oppure ancora, terapie farmacologiche con-
comitanti possono modificare il quadro ra-
diologico od istologico. 
Infine è possibile il riscontro di una discre-
panza fra i diversi reperti istologici, prelevati 
da differenti lobi polmonari, ed il quadro cli-
nico-radiologico 1. In questo caso, però, se 
l’aspetto radiologico alla HRCT è suggestivo 
per una UIP, nel dubbio diagnostico con una 
polmonite interstiziale non specifica (NSIP), 
la diagnosi radiologia dovrebbe sempre pre-
valere su quella istologica 3.
Nell’iter diagnostico delle IIPs, la biopsia 
polmonare trans-bronchiale (TBPB) può 
trovare anch’essa una precisa collocazione 
(Fig. 2) 1.
La TBPB può infatti essere necessaria per 
escludere quadri radiologici dubbi come nel 
caso della sarcoidosi, di una neoplasia (es. 
carcinoma linfangitico), o di una infezione 
polmonare. Oppure essere diagnostica nei casi 
accertati clinicamente e radiologicamente di 
danno acuto alveolare diffuso (DAD), di pol-
monite interstiziale acuta (AIP), di polmoni-
te organizzativa (OP), od infine di polmonite 
organizzativa criptogenetica (COP) 41 42. In 
quest’ultimo caso infatti, prima di proporre la 
biopsia polmonare in toracoscopia video-as-
sistita, è raccomandata la biopsia transbron-
chiale dal momento che il riscontro istologico 
dei caratteristici gavoccioli intra-alveolari, è 
sufficiente per porre una diagnosi provviso-
ria di polmonite organizzativa 43 44, alla qua-
le, nei pazienti complianti, e con immagini 
radiologiche tipiche, farà seguito un adegua-
to trattamento con terapia steroidea ed una 
successiva, eventuale, rivalutazione in caso 
di insuccesso o di parziale risoluzione del 
quadro radiologico. Viceversa, nei casi atipi-
ci di COP la diagnosi basata esclusivamente 
sul risultato della biopsia transbronchiale va 
valutata con attenzione, specialmente quan-
do il quadro radiologico pone il dubbio dia-
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gnostico con una interstiziopatia tipo NSIP 
o di una IPF 45.
Una interessante alternativa nell’uso della 
metodica diagnostica della TBB, è quella 
proposta da Poletti e Casoni 46. Gli Autori 
sostengono, infatti, che la TBB eseguita in 
anestesia generale mediante broncoscopio 
rigido, permette l’utilizzo di pinze con valve 
più larghe (pinze da duodenoscopio modifi-
cate con shaft di circa 3,4 mm) e quindi con-
sente l’esecuzione di biopsie più ampie e con 
meno artefatti, es. lacerazione del campione 
dovuta alla presa bioptica od al passaggio 
della pinza nel canale operativo. 
La metodica potrebbe quindi, in casi selezio-
nati, essere una interessante alternativa alla 
biopsia chirurgica, consentendo più prelievi, 
almeno 5-6, con una buona resa diagnostica 
e con la possibilità di controllare in sicurezza 
gli eventuali sanguinamenti mediante aspira-
tore rigido e/o con l’utilizzo dei palloncini di 
Fogarty 46.
Infine, un’altra metodica endoscopia bron-
chiale, anche se non sempre necessaria nella 
diagnostica delle IIPs, è quella del lavaggio 
broncoalveolare (BAL) 1.
Negli anni 70-80 il suo apporto è stato fon-
damentale per lo studio della IPF, anche se il 
riscontro di un aumentato numero di cellule 
infiammatorie nel liquido di lavaggio (prin-
cipalmente neutrofli ed eosinofili), ha porta-
to in quegli anni a ritenere erroneamente la 
fibrosi polmonare come l’unico risultato di 
una progressiva risposta infiammatoria agli 
insulti esogeni 48.
Oggi il BAL può essere tuttavia un valido 
supporto diagnostico nei quadri di interes-
samento polmonare diffuso, permettendo la 
diagnosi differenziale con alcune patologie 
infettive o neoplastiche o contribuendo a 
rafforzare la diagnosi clinica, radiologica e 
isto-patologica nei casi dubbi di IIP 47.
In rari casi il BAL può essere diagnostico 
anche senza l’ausilio della biopsia polmona-
re, come nel caso della proteinosi alveolare 
o della esacerbazione acuta della IPF 1 46 49 

od essere decisivo nell’orientare verso una 
biopsia chirurgica 1. 
In altre situazioni particolari, può essere, vi-
ceversa, suggestivo per una istiocitosi a cel-
lule di Langerhans, per emorragia alveolare 
(macrofagi carichi di emosiderina), per una 
patologia aspirativa gastrica 
(macrofagi carichi di lipidi), o infine per una 
embolia lipidica o per una patologia infiltra-
tiva diffusa da amiodarone 4.
Infine essendo il BAL una tecnica poco inva-
siva può trovare una valida applicazione non 
solo nella pratica clinica, ma anche nella ri-
cerca.
Secondo alcuni Autori infatti la tecnica del 
BAL può essere in grado di esprimere con 
maggiore sensibilità il reale pattern di cel-
lule infiammatorie presenti nel polmone di 
pazienti affetti da IPF, poiché il campione di 
cellule raccolte è rappresentativo, a differen-
za della biopsia polmonare, di una più ampia 
quota di parenchima polmonare. Su questa 
base gli AA hanno recentemente riscontrato 
nel BAL di alcuni pazienti affetti da IPF un 
significativo incremento di CD8+ T linfociti, 
ipotizzando un loro ruolo attivo nella pato-
genesi della malattia e nell’aggravamento 
della prognosi 50.
In conclusione nella diagnostica delle pol-
moniti interstiziali idiopatiche, la diagno-
si definitiva può essere stabilita solo con 
l’aiuto della biopsia polmonare chirurgica, 
mentre l’endoscopica bronchiale trova un 
proprio ruolo solo nelle forme clinico-ra-
diologiche dubbie o atipiche per IPF e nei 
casi in cui sia necessario escludere la pre-
senza altre malattie interstiziali diffuse del 
polmone 2.
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Nel 1990 Jean François Dumon pubblicò un 
lavoro 1 in cui descriveva la prima protesi 
ideata specificamente per l’uso nelle vie re-
spiratorie, che aveva ideato e sperimentato 
in collaborazione con Sergio Cavaliere. Era 
una protesi in silicone che ha preso il nome 
dal suo autore e tuttora è la protesi più utiliz-
zata in tutto il mondo.
Precedentemente vi erano state isolate se-
gnalazioni di utilizzo di vari dispositivi di 
derivazione da altre specialità 2-4, mentre nel 
1965 Montgomery 5 diede un notevole im-
pulso alla metodica con l’introduzione di un 
tubo a T in silicone per il trattamento delle 
stenosi sottoglottiche in pazienti tracheosto-
mizzati.

Indicazioni

Le protesi endobronchiali possono trovare 
indicazione nel trattamento di particolari 
situazioni nell’ambito della patologia neo-
plastica maligna e, meno frequentemente, 
nell’ambito di patologie benigne.
Nella patologia neoplastica maligna il trat-
tamento protesico è in genere palliativo e 
spesso è associato alle altre metodiche di 
broncoscopia operativa, come la disostru-
zione meccanica laser assistita. Le stent, in 
questi casi, sono indicate per mantenere la 
pervietà delle vie aeree dopo la ricanalizza-

zione oppure vengono inserite come prima 
opzione terapeutica quando vi sia una com-
pressione estrinseca.
Condizione fondamentale per la riuscita del-
l’intervento è la pervietà dei bronchi distali 
alla lesione.
Numerosi studi hanno dimostrato, dopo 
l’impianto, una riduzione della dispnea con 
miglioramento dei parametri funzionali e so-
prattutto della qualità di vita 6-8.
L’indicazione al posizionamento di uno stent 
vi è quando la stenosi, localizzata a livello 
della trachea o dei grossi bronchi, determina 
un impatto funzionale rilevante. Bolliger9, 
suggerisce il posizionamento di uno stent 
quando il lume risulta ridotto di almeno il 
50% anche se la decisione deve essere presa 
comunque in base alle condizioni cliniche 
del paziente.
Il posizionamento di stent favorisce anche 
il successivo trattamento oncologico. La 
radioterapia, che può determinare edema 
della mucosa con ulteriore incremento della 
stenosi, potrà essere effettuata con maggior 
sicurezza se il paziente è stato preventiva-
mente ricanalizzato. La chemioterapia potrà 
essere somministrata con minor rischio di 
complicanze infettive se è garantito il dre-
naggio delle secrezioni.
Nella patologia benigna l’indicazione più 
frequente è rappresentata dalle stenosi post-
intubazione.

8 
Le protesI DeLLe VIe aeree: 
stato DeLL’arte

Mario Salio
S.O.S. Endoscopia Toracica, U.O. di Malattie dell’Apparato Respiratorio, Azienda Ospedaliera “SS Antonio 
e Biagio e C. Arrigo”,  Alessandria
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È una patologia discretamente frequente 
dovuta principalmente al danno ischemico 
da parte della cuffia del tubo endotracheale 
utilizzato per intubazioni prolungate. L’uti-
lizzo di tubo con cuffia ad alto volume e bas-
sa pressione ha ridotto questo tipo di lesioni 
tracheali.
Esistono due tipi di stenosi: le stenosi a dia-
framma (web-like stenosis) sono quelle di 
lunghezza non superiore al centimetro sen-
za alterazione dello scheletro cartilagineo, 
mentre quelle complesse comprendono le-
sioni più lunghe, con coinvolgimento e di-
struzione cartilaginea o malacia.
Nelle stenosi a diaframma il trattamento di 
elezione prevede incisioni radiali con laser 
seguite da una cauta dilatazione con il bron-
coscopio rigido 10. In caso di recidiva, in ge-
nere alla seconda, si può procedere a resezio-
ne chirurgica o a posizionamento di stent. La 
scelta fra le due opzioni dipende soprattutto 
dalla situazione clinica del paziente.
Nelle stenosi complesse il trattamento dipen-
de soprattutto dalla loro lunghezza e dalla 
distanza dalla glottide. Quando le condizioni 
cliniche e l’estensione della lesione lo consen-
tono il trattamento chirurgico è considerato il 
gold standard. Il tratto di trachea resecabile 
varia con l’età e le condizioni del paziente: si 
può, in linea di massima, affermare che può 
essere asportata sino a circa metà dell’organo 
nell’adulto 11 12. Spesso però si tratta di sog-
getti in condizioni critiche che hanno subito 
un’intubazione per trauma o una grave pato-
logia e non sono eleggibili per un intervento 
chirurgico. Quando la severità della stenosi 
determina un’insufficienza respiratorie acuta 
si impone un intervento di dilatazione mec-
canica d’urgenza con broncoscopio rigido. In 
questi casi il posizionamento di uno stent ri-
solve la sintomatologia e permette al paziente 
di essere preparato per un successivo, even-
tuale intervento di resezione.
Nelle stenosi complesse in cui non vi siano 
indicazioni all’intervento per le condizioni 
cliniche del paziente, un atteggiamento pos-

sibile è quello proposto da Brichet et al. 13 
che prevede l’inserimento di una protesi in 
silicone ed una rivalutazione dopo 6 mesi: 
se il paziente diventa operabile si rimuove 
lo stent e si programma un follow-up clinico 
ed endoscopico. Se vi è una recidiva viene 
inviato al chirurgo per l’intervento di rese-
zione tracheale. Se non si raggiunge l’ope-
rabilità, la protesi viene mantenuta in sede e 
l’osservazione viene ripetuta ogni 6 mesi.
Anche poco frequenti processi infettivi o 
infiammatori (tubercolare 14 15, difterico, lue-
tico e tifoideo granulomatosi di Wegener) 
possono indurre alterazioni stenotiche tali 
da richiedere l’impianto protesico.
Nel trapianto polmonare, l’ischemia e l’irre-
golare cicatrizzazione della sutura (impaired 
airways healing); possono indurre stenosi o 
deiscenze in sede di anastomosi. In tali casi, 
oltre alla dilatazione meccanica, può essere 
utile l’impianto di uno stent eventualmente 
preceduto dall’asportazione del tessuto di 
granulazione 16-19.
Anche le fistole possono essere, in casi se-
lezionati, una indicazione al posizionamento 
di uno stent.
Una fistola esofago-tracheobronchiale può 
insorgere come complicanza di neoplasie 
dell’esofago, in particolare dopo radiote-
rapia. Colt e Freitag 20 21 hanno evidenziato 
che il doppio impianto protesico (esofago 
e vie aeree) consente un buon risultato sul 
controllo della fistola ed in particolare un 
miglioramento della qualità della vita. La 
protesi in questi casi deve aderire alla mu-
cosa tracheale o bronchiale anche in assenza 
di stenosi. Per tali motivi le protesi metalli-
che rivestite, in particolare quelle in Nitinol, 
per la loro tollerabilità sono da considerare il 
gold standard.
Le fistole bronco-pleuriche possono ve-
rificarsi per deiscenza della sutura di una 
lobectomia o, più frequentemente, di una 
pneumonectomia. In questi casi una protesi 
deve essere inserita fra la trachea ed il bron-
co principale controlaterale alla fistola. An-
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che in queste circostanze la protesi migliore 
è una metallica rivestita in Nitinol che, oltre 
alla buona tenuta sulla parete, è in grado di 
assecondare la curvatura e le variazioni di 
calibro delle vie aeree 22.
La Malacia è una condizione di alterazione 
dinamica delle vie respiratorie con variazio-
ne del lume in inspirazione ed espirazione e 
determina , soprattutto in espirazione forza-
ta, il collasso delle vie aeree con intrappola-
mento e ristagno di secrezioni. Esistono due 
tipi di malacia. Il primo (scabbard trachea) è 
dovuto ad alterazione dello scheletro cartila-
gineo come può avvenire nelle patologia da 
intubazione, post tracheotomia o nella poli-
condrite recidivante. Il secondo tipo (floppy 
membrane), più frequente, è quella tipica de-
gli enfisematosi che interessa principalmen-
te la pars membranacea. Vi sono numerosi 
lavori che riportano l’uso di stent per questa 
patologia ma non vi è ancora consenso su 
quando sia opportuno il posizionamento e su 
quale dispositivo utilizzare 23 24. Un proble-
ma nel posizionamento di stent in pazienti 
con tracheo-broncomalacia è dato dalle sol-
lecitazioni che ricevono le protesi a causa 
delle notevoli variazioni di calibro delle vie 
aeree in inspirazione ed espirazione. Questo 
porta frequentemente a rottura delle stent e a 
possibili perforazioni 25.
L’alto tasso di complicazioni suggerisce di 
optare per l’impianto solo nei casi più gravi 
e quando una terapia conservativa (ventila-
zione con CPAP, fisioterapia) è fallita.
L’utilizzo di stent endobronchiali è stato 
recentemente proposto e sperimentato nel 
trattamento dell’enfisema polmonare. In se-
guito alle esperienze sulla chirurgia di ridu-
zione del volume polmonare (LVRS) sono 
state sviluppate tecniche broncoscopiche 
per ottenere risultati analoghi con metodi-
che molto meno invasive. Le più studiate 
sono la creazione di fenestrature della parete 
bronchiale 26 27 e l’impianto di stent a valvola 
unidirezionale 28 29. Nel primo caso vengono 
creati dei fori sulla parete bronchiale, previo 

controllo con sonde a radiofrequenza, per 
ridurre l’intrappolamento aereo e successi-
vamente vengono posizionate delle protesi 
per mantenere aperte le fenestrature. Nel 
secondo caso, sono posizionate delle protesi 
in nitinol a valvola unidirezionale a livello 
dei bronchi segmentari tributari di zone di 
enfisema. La valvola impedisce il flusso di 
aria verso il segmento enfisematoso, consen-
tendo la fuoriuscita della aria espirata e delle 
secrezioni situate a valle. In questo modo ri-
produce i risultati della LVRS. I risultati pre-
liminari ottenuti in uno studio multicentrico 
sono incoraggianti, con scarsa incidenza di 
effetti collaterali 30.

Tipi di protesi

Esistono essenzialmente due tipi di protesi: 
le siliconiche e le metalliche. Alcune protesi, 
come le Dumon possono essere posizionate 
solo con il broncoscopio rigido, mentre per 
altre è possibile anche l’inserimento con 
broncoscopio flessibile. A questo proposito 
riteniamo che, come per le altre manovre 
di broncoscopia operativa, sia sempre pre-
feribile utilizzare lo strumento rigido, in 
anestesia generale o in sedazione profonda, 
per il miglior controllo delle vie aeree, per 
la maggiore operatività e per la possibilità 
di affrontare al meglio qualunque evento im-
previsto.

protesi siliconiche (Fig. 1)
La protesi Dumon 1 31 è la prima protesi ad 
essere stata creata appositamente per l’uso 
nelle vie respiratorie ed è la più usata nel 
mondo. È formata da silicone morbido con 
rilevatezze regolarmente distribuite sulla 
sua superficie esterna che ne facilitano l’an-
coraggio. La superficie interna è ricoperta da 
un rivestimento antiaderente per ridurre il 
ristagno di secrezioni.
Si inserisce con degli appositi introduttori ri-
gidi a stantuffo e per tale motivo l’impianto 
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richiede sempre l’utilizzo del broncoscopio 
rigido. La punta del broncoscopio, dopo una 
eventuale disostruzione laser assistita, viene 
posizionata all’estremità distale della steno-
si, l’introduttore viene spinto al suo interno 
e quindi la protesi viene espulsa mentre il 
broncoscopio è progressivamente ritirato. 
Dopo l’eiezione viene rimosso l’introduttore 
ed inserita l’ottica per confermare il corretto 
posizionamento. In una buona parte di casi è 
necessario correggere la posizione e favorire 
l’apertura dello stent con pinze ed eventual-
mente con palloncino.
Il principale vantaggio delle protesi di Dumon 
è la possibilità di rimozione in sicurezza an-
che dopo diverso tempo dal posizionamento. 
Questo fatto le rende particolarmente indicate 
nella patologia benigna ed in particolare nelle 
stenosi tracheali post intubazione (Fig. 2).

Numerosissimi lavori in letteratura confer-
mano l’efficacia di questo dispositivo nelle 
più svariate indicazioni.
Le principali complicanze sono: migrazio-
ne (2,8-18,6%), formazione di granulomi 
(1-18,9%) ed ostruzione da secrezioni (1-
30,6%). I dati riportati in letteratura 31-33 di-
mostrano ampie variazioni legate alla diver-
sa tipologia delle patologie trattate. 
Il tubo a T di Montgomery è una protesi 
formata da un tubo verticale che viene po-
sizionato in trachea, collegato perpendico-
larmente ad un secondo tubo che fuoriesce 
dallo stoma tracheale e consente l’ancorag-
gio della protesi e l’aspirazione delle secre-
zioni 5. È munito di un tappino rimovibile 
che permette la fonazione ed il passaggio 
fisiologico dell’aria.
Viene inserito con l’ausilio del broncoscopio 

Figura 1. Protesi in silicone. a) tubo a T di Montgomery; b) protesi di Vergnon; c) Y-stent; 
d) Dumon stent.
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rigido nei pazienti già portatori di uno stoma 
tracheale. Dopo l’introduzione nello stoma 
del braccio tracheale distale viene corret-
tamente messo in sede con l’aiuto di pinze 
rigide. È indicata nel trattamento di stenosi 
tracheali, in particolare di quelle sottoglot-
tiche, nelle quali gli altri stents danno più 
spesso problemi di migrazione e formazione 
di granulomi.
La Poliflex è una protesi autoespandibile in 
silicone con una maglia di poliestere all’in-
terno. Come le protesi metalliche la Poliflex 
ha uno spessore minimo ed una buona ca-
pacità di adattarsi a variazioni di calibro e 
di decorso delle vie aeree. La sua superficie 
esterna liscia favorisce però la migrazione. 
L’inserimento si effettua con un introduttore 
dedicato, rigido. Nell’unica casistica con un 
discreto numero di pazienti 19, si è rilevata 
una ritenzione di muco in 7 casi, migrazione 
in 2 ed introflessione dello strato interno di 
silicone in 2 34.
La Noppen stent è una protesi in silicone “a 
vite”con una filettatura che si posiziona fra gli 
anelli cartilaginei. È nata per ridurre il rischio 
di migrazione pur mantenendo la possibilità 
di rimozione a distanza. Questa protesi non 
ha avuto un grande successo soprattutto per la 
difficoltà di posizionamento 35 36.
Una protesi a clessidra in silicone è stata 
ideata da Vergnon 37 per il trattamento di 

stenosi tracheali benigne. Nelle stenosi post 
intubazione la migrazione è piuttosto fre-
quente. Dumon ha rilevato una percentuale 
del 18,6% contro il 6% nelle stenosi neo-
plastiche 31. Questa protesi, che presenta gli 
estremi distali 2 mm più larghi della parte 
centrale, ha una minore tendenza alla migra-
zione pur mantenendo la possibilità di rimo-
zione a distanza.
La Y stent, in silicone e di derivazione dal-
la protesi di Dumon, è stata creata apposi-
tamente per le stenosi situate a livello della 
parte distale della trachea ed all’imbocco 
dei bronchi principali (Fig. 3) 38. Può essere 
fornita con diversi diametri e lunghezze dei 
tre bracci che la compongono. È facilmente 
rimovibile anche dopo diverso tempo, ma il 
suo posizionamento è piuttosto difficoltoso. 
L’ancoraggio è garantito dall’angolazione 
dei due bracci bronchiali e pertanto la mi-
grazione è estremamente rara, mentre la ri-
tenzione di secrezioni è piuttosto frequente e 
può rappresentare un problema. 
Un tipo particolare di protesi a Y è la Dyna-
mic stent, ideata da Freitag 39 40. È molto lunga 
e costruita in modo da riprodurre l’anatomia e 
la funzione della trachea; ha una parte poste-
riore di silicone flessibile che corrisponde alla 
pars membranacea e dei semianelli metallici 
anteriori che simulano gli anelli cartilaginei. 
Trova la sua indicazione principalmente nella 

Figura 2. Stenosi tracheale complessa, prima e dopo inserimento di protesi di Dumon.
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tracheobroncomalacia, nella tracheobronco-
megalia e nelle stenosi tracheali molto lunghe 
che coinvolgono la zona carenale. Il posizio-
namento, piuttosto difficoltoso, richiede l’uti-

lizzo del laringoscopio e di una pinza apposita 
con valve molto lunghe.
Le protesi metalliche (Fig. 4) sono in ge-
nere disponibili nella forma nuda o rivestita 

Figura 3. Stenosi neoplastica del terzo inferiore della trachea, prima e dopo inserimento di Y-stent.

Figura 4. Protesi metalliche. a) Ultraflex non rivestita; b) Ultraflex parzialmente rivestita; c) 
Granturco stent; d) Wallstent rivestita.
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di una membrana e presentano rispetto alle 
protesi in silicone alcuni vantaggi. Hanno 
una migliore adattabilità anatomica: sono 
cioè in grado di meglio assecondare varia-
zioni di calibro e di curvatura delle vie respi-
ratorie. Quelle non ricoperte o parzialmente 
ricoperte non migrano per la loro migliore 
tenuta sulla parete e, dunque sono partico-
larmente indicate nei casi di compressione 
estrinseca (Fig. 5). 
Per contro possono andare incontro a cresci-
ta di tessuto neoplasico o di granulazione fra 
le maglie e la loro rimozione, a distanza dal 
posizionamento, può essere molto difficolto-
sa e rischiosa. Per tale motivo l’FDA, in una 
nota del luglio 2005 41, sconsigliava l’uso 
delle protesi metalliche nelle stenosi benigne 
a causa dell’elevata incidenza di complica-
zioni e della difficoltà e del rischio connessi 
con l’eventuale rimozione.
La Gianturco stent è una protesi autoespan-
dibile formata da una filo di acciaio modella-
to a zig-zag. È stata una delle prime ad esse-
re proposta e quindi descritta in letteratura. È 
posizionabile anche con il fibrobroncoscopio 
e disponibile come singola o doppia unità. 
Piccoli uncini sono presenti all’estremità per 
ridurre le possibilità di migrazione. È piut-
tosto rigida e con una forza radiale elevata e 
ciò induce elevato rischio di effetti complica-

zioni. Infatti vengono descritti: penetrazione 
da parte di tessuto neoplastico all’interno, 
formazione di granulomi, rottura di maglie 
e, soprattutto, tragiche perforazioni che ne 
hanno sconsigliato l’uso 42-46.
La Wallstent è formata da una maglia di 
un monofilamento di una lega a base di 
cobalto 47-51. Esiste un modello ricoperto 
di poliuretano. Essa possiede due dispo-
sitivi per introduzione, uno progettato per 
il broncoscopio rigido e l’altro per il bron-
coscopio flessibile. Viene aperta gradual-
mente dalla retrazione di una membrana di 
rivestimento. Dopo il posizionamento eser-
cita una buona forza radiale. Dopo alcune 
settimane le maglie della protesi (se non 
rivestite) vengono epitelizzate rendendo 
la rimozione a rischio di danni alla parete. 
Inoltre la sua lunghezza varia in base al dia-
metro, allungandosi quando compressa ed 
accorciandosi in espansione. Per tale moti-
vo le fisiologiche variazioni di calibro delle 
vie aeree inducono movimenti che possono 
determinare, per irritazione della mucosa, 
la formazione di granulomi 52 53.
La Ultraflex stent, nel gruppo delle metal-
liche, è la più usata 54 55; è formata da una 
trama costituita da un singolo filo di nitinol 
(lega di nickel-titanio). Si adatta bene alle 
irregolarità delle vie aeree come ad esempio 

Figura 5. Stenosi da compressione estrinseca, prima e dopo  inserimento di Ultraflex.
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le variazioni di calibro e le curvature ano-
male che possono verificarsi negli esiti chi-
rurgici . Non ha una notevole forza radiale, 
per cui spesso è necessaria una dilatazione 
con palloncino. In commercio sono presenti 
modelli con rivestimento in poliuretano che 
evita la penetrazione del tessuto nelle ma-
glie. Il rivestimento, soprattutto se comple-
to, rende la protesi più liscia e può quindi 
indurre la migrazione. Anche per l’Ultraflex 
la formazione di granulomi è la complicanza 
più frequente: è riportata dal 15 al 36% in 
letteratura 56-59.
Freitag e collaboratori hanno studiato le 
proprietà meccaniche di diversi tipi di stent 
fornendo interessanti indicazioni sul rappor-
to fra la protesi e la parete delle vie respira-
torie. Hanno evidenziato come la protesi di 
Dumon sia la più collassabile, ma anche la 
migliore come distribuzione della forza sulla 
parete. Gli Autori, rilevando come gli estre-
mi delle protesi tendano a collassate più del-
la parte centrale, consigliano di posizionare 
le stent in modo che gli estremi superino di 
almeno 5 mm la stenosi 52.

Complicazioni

Le protesi, anche se generalmente ben tolle-
rate, sono dei “corpi estranei” inseriti nelle 
vie respiratorie e, come tali, possono pro-
vocare complicazioni e effetti indesiderati. 
L’incidenza e la gravità dei possibili effetti 
iatrogeni dipendono dal tipo di protesi utiliz-
zata, dalla patologia in atto e dalle condizio-
ni locali e generali del paziente.
Le complicanze più frequenti sono la migra-
zione, ostruzione da secrezioni e ostruzione 
da tessuto. Più rare sono l’infezione, l’emor-
ragia e la perforazione.
Anche se eccezionalmente si possono co-
munque creare situazioni d’emergenza re-
spiratoria che richiedono l’effettuazione di 
una broncoscopia d’urgenza. Per tale motivo 
è importante che tutte le equipe siano in gra-
do di affrontare tali situazioni e dunque si 

ribadisce l’importanza della strumentazione 
rigida il cui utilizzo è fondamentale; non ri-
sulta infatti possibile la rimozione dello stent 
con strumento flessibile ed anche la gestione 
delle altre complicanze è limitata.
I pazienti devono anche essere istruiti a rico-
noscere la sintomatologia che può far pensa-
re ad un evento avverso ed a rivolgersi tem-
pestivamente al centro di riferimento.

Migrazione. Le protesi in silicone hanno, a 
differenza delle metalliche autoespandibili, 
un diametro fisso e nonostante la presenza di 
pedicelli sulla loro superficie esterna, sono 
più lisce e pertanto possono migrare soprat-
tutto in presenza di compressioni estrinseche. 
Il rivestimento di una protesi metallica può 
favorire la migrazione: maggiore è la super-
ficie rivestita e minore è la tenuta sulla pare-
te. Per evitare la dislocazione è importante 
posizionare la protesi in modo che il punto 
di maggior compressione sia il più possibile 
centrale. È per questo motivo che la probabi-
lità di migrazione nella regione sottoglottica 
è alta. In genere la dislocazione induce una 
sintomatologia irritativa con tosse stizzosa, 
mentre l’incremento della dispnea raramente 
è acuto, più spesso è subdolo 31-33.

Ostruzione da secrezioni. È più frequente 
nelle protesi siliconiche o nelle metalliche ri-
vestite ed è dovuto all’assenza della clearance 
mucociliare ed allo stimolo alla formazione 
di secrezioni per “effetto corpo estraneo”, 
che possono creare le condizioni favorevoli 
al ristagno di muco. Spesso queste secrezioni 
sono dense e possono creare una alterazione 
della ventilazione per parziale o, più rara-
mente totale, ostruzione del lume dello stent. 
È una complicanza temibile soprattutto per le 
protesi tracheali. Due fattori importanti nel 
favorire la ritenzione di secrezioni sono la 
lunghezza e la rigidità della protesi in quanto 
riducono l’efficacia della tosse 52. 
La prevenzione si avvale essenzialmente 
dell’impiego di umidificatori dell’ambiente, 
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di aerosol con soluzione fisiologica e del-
l’utilizzo di fluidificanti.

Ostruzione da tessuto. Quando è presente 
un tessuto neoformato endoluminale,le pro-
tesi metalliche non rivestite sono in genere 
considerate controindicate per la possibilità 
della crescita della neoplasia attraverso le 
maglie creando ostruzione. Anche la forma-
zione di tessuto di granulazione può indurre 
ostruzione di uno stent 51 53 54. È particolar-
mente a rischio la regione sottoglottica dove 
anche le protesi in silicone possono indurre 
la formazione di granulomi. 
Per ridurre l’incidenza di questa complica-
zione è fondamentale la scelta del diametro 
dello stent da posizionare per evitale l’ecces-
siva pressione sulla parete o la frizione delle 
maglie sulla mucosa. Inoltre le metalliche 
vanno evitate in pazienti con importante in-
fiammazione tracheale o bronchiale in atto.
Nel trattamento del ostruzione da tessuto di 
granulazione o neoplastico il laser va usato 
con molta cautela per il rischio di rottura del-
le maglie ed a bassa potenza 57. Più sicuro è 
l’utilizzo coagulazione con Argon Plasma 48 
seguita dalla rimozione meccanica del tessuto 
necrotizzato. Anche la brachiterapia è stata de-
scritta per risolvere queste situazioni 59. Quan-
do la situazione lo richiede può essere tentata 
la rimozione della protesi che però è sempre 
molto difficoltosa ed a rischio di complicazioni 
(specie per le metalliche non rivestite).

Perforazione. È la complicanza più temibile 
delle protesi metalliche per le drammatiche 
conseguenze che può indurre: emorragie 
fatali, fistole e mediastiniti. È molto rara, 
soprattutto dopo l’introduzione delle nuove 
protesi in nitinol. 

Prospettive future

La ricerca nel campo delle protesi si con-
centra principalmente nello studio di nuovi 
materiali che consentano una maggiore bio-

compatibilità e riducano gli effetti collatera-
li, in particolare delle protesi metalliche.
Korpela 60 e successivamente Saito 61 hanno 
sperimentato su animale uno stent bioassor-
bibile in poly-L-lactic acid (PLLA); la pro-
tesi potrebbe essere utilizzata nelle stenosi 
benigne. 
Recentemente è stato proposto, per prevenire 
la formazione di tessuto di granulazione e la 
crescita neoplastica fra le maglie, un sistema 
di elettroplaccatura delle protesi metalliche 
con materiale radioattivo (Co/(188)Re) 62. 
Questa procedura è stata applicata, con buoni 
risultati in termini di stabilità, sia alle Wal-
lstent che alle Ultraflex. Saranno ovviamente 
necessari ulteriori studi clinici, per valutare 
la validità della metodica. 
Negli ultimi anni vi è stato molto interes-
se, in ambito cardiovascolare, nello svilup-
po di stent medicati per ridurre le ristesosi 
e le trombosi. Diversi agenti farmaceutici 
sono stati utilizzati con l’intento di ridurre 
la proliferazione tessutale e la flogosi, con 
riduzione significativa delle complicazioni 
in diversi trial clinici 63 64.
Una protesi in nitinol medicata con paclita-
xel è stata utilizzata nelle vie respiratorie per 
mantenere la pervietà di by-pass aerei creati 
endoscopicamente per il trattamento dell’en-
fisema 65.

Conclusioni

Il numero di stent in commercio è attual-
mente molto elevato, ma la protesi che si 
adatta ad ogni situazione non esiste, non 
esiste cioè un dispositivo che abbia tutte le 
caratteristiche ideali per uno stent: biocom-
patibilità, tollerabilità, facilità di gestione, 
semplicità e sicurezza di posizionamento e 
di rimozione, compatibilità anatomica ed 
efficacia.
È importante per l’ottimale riuscita delle pro-
cedure descritte che l’equipe endoscopica sia 
esperta ed affiatata, che sia fatta una accurata 
selezione dei pazienti da trattare, che sia scel-
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ta la protesi più idonea per quel determina-
to caso e che il paziente sia adeguatamente 
informato sulle possibili conseguenze e sulle 
misure da prendere in caso di necessità.
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