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INTRODUZIONE 

 

L’ossigenoterapia rappresenta una modalità di cura connessa alla somministrazione di 

ossigeno al paziente; in tal senso, è possibile configurare diverse condizioni patologiche che 

inibiscono l’assorbimento di tale elemento dall’aria respirata. 

L'Ossigeno è un farmaco inserito nella farmacopea ufficiale della Repubblica italiana; di 

conseguenza, l’erogazione di ossigeno può, potenzialmente, effetti deleteri e, finanche, fatali 

nei riguardi del soggetto trattato. 

La gestione dell'ossigenoterapia infermieristica consiste nella somministrazione di ossigeno 

per trattare l'effetto potenzialmente dannoso dell'ipossiemia; la sua erogazione non è scevra 

da effetti tossici in caso di dosi elevate e di uso prolungato, e deve essere somministrato il più 

brevemente possibile, a un livello che soddisfi il fabbisogno del paziente. 

Al fine di scongiurare tali problematiche, sono essenziali la definizione della metodologia 

adeguata, in conformità alla condizione patologica del paziente; l’obiettivo precipuo è 

connesso all’incremento della ventilazione e, contestualmente, della pressione parziale di 

ossigeno nel sangue arterioso, con conseguente incremento della saturazione 

dell’emoglobina. 

In tutti i casi, il ruolo dell’infermiere è collegato all’attuazione riguardante la prescrizione 

medica; a tal riguardo, l’impostazione dei flussi riguarda le linee guida della patologia trattata, 

considerando come un flusso impostato, non adeguato, potrebbe aggravare la condizione del 

soggetto trattato. 

Tale elaborato consta di tre capitoli. 

Il primo capitolo riguarda le malattie dell’apparato respiratorio, con riferimento alla 

broncopneumopatia cronica ostruttiva, alla fibrosi polmonare idiopatica, all’insufficienza 

respiratoria, acuta e cronica. 

Il secondo capitolo è incentrato sui metodi diagnostici dell’insufficienza respiratoria, con 

riguardo all’emogasanalisi, alla spirometria, e alla diagnostica per immagini. 

Il terzo capitolo attiene alla gestione dell’infermiere, con attinenza alla terapia intensiva, alla 

somministrazione dell’ossigeno, e al ruolo dell’infermiere nella prevenzione delle infezioni 

respiratorie. 
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CAPITOLO 1 – LE MALATTIE DELL’APPARATO RESPIRATORIO  

 

1.1 Broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) 
 

 

La broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) è caratterizzata da un'ostruzione 

progressiva del flusso d'aria, irreversibile; in essa si uniscono due distinte patologie 

polmonari, quali la bronchite cronica e l'enfisema, entrambe causate principalmente dal fumo 

di sigaretta 1. 

Il primo a descriverla fu Laennec che, nel 1827, incluse nel suo Treatise on the diseases of 

the Chest and on mediate auscultation 2 un quadro patologico caratterizzato da bronchite 

cronica in cui «l’aria fuoriesce dai polmoni molto più lentamente rispetto alle condizioni 

normali dell’organo e ciò sembra indicare o una comunicazione più difficoltosa tra l’aria 

contenuta nelle cellule aeree e quella contenuta nei bronchi» 3. 

Ad oggi risulta, comunque, corretto configurare la BPCO come una malattia connotata da 

ostruzione irreversibile, o non completamente reversibile, del flusso aereo, contraddistinta da 

una limitazione funzionale connessa ad una persistente reazione infiammatoria, generata dalla 

inalazione di particelle o gas irritanti, specificatamente, rappresentati dal fumo di sigaretta. 

In tutti i casi, la risposta infiammatoria nei polmoni dei fumatori non è pienamente chiarita; 

in tal senso, una teoria è connessa alla capacità del fumo di sigaretta di alterare l'equilibrio 

ossidanti/antiossidanti inducendo stress ossidativo, stimolando l'attivazione di fattori di 

trascrizione sensibili al redox, come NF-κB 4. 

I fattori di trascrizione, tra cui NF-κB, ricoprono un ruolo cruciale nella trascrizione dei geni 

di un'ampia varietà di citochine infiammatorie che causano l'infiammazione delle vie aeree, 

tra cui il TNF-κB  

 
1 Bracke K. R., Demedts I. K., Joos G. F., Brusselle G. G., (2007), CC-chemokine receptors in chronic 

obstructive pulmonary disease, Inflammation & Allergy-Drug Targets (Formerly Current Drug Targets-

Inflammation & Allergy), 6(2), 75-79. 
2 Laennec R. T. H., A Treatise on the Diseases of the Chest, and on Mediate Auscultation, Samuel S. and 

William Wood, 1938. 
3 Terzano C., Malattie dell'apparato respiratorio, [Milano], Springer, 2006, p. 388. 
4 Chung S., Sundar I. K., Hwang J. W., Yull F. E., Blackwell T. S., Kinnula V. L., Rahman I., (2011), NF-κB 

inducing kinase, NIK mediates cigarette smoke/TNFα-induced histone acetylation and inflammation through 

differential activation of IKKs, PloS one, 6(8). 
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Quindi, NF-κB rappresenta un mediatore degli effetti del fumo di sigaretta sulla trascrizione 

genica in vari tipi di cellule; l’attivazione del fattore NF-κB aumenta l’espressione dei geni 

target pro-infiammatori quali l'interleuchina-1 beta (pirogeno leucocitico), l'interleuchina 6, 

l'interleuchina 8, e la cicloossigenasi 2 (prostaglandina-endoperossido sintasi 2). 

Il fumo di sigaretta è chiaramente associato allo sviluppo di ostruzione cronica delle vie aeree 

polmonare ed è responsabile dell'80-90% dei casi, considerando come, purtuttavia, soltanto il 

15-20% dei forti fumatori sviluppa un'ostruzione del flusso aereo, clinicamente, significativa; 

nella rimanente percentuale dei casi la funzione polmonare permane nei limiti della norma.  

Come affermato, la broncopneumopatia cronica ostruttiva non rappresenta una singola 

patologia ma, piuttosto, un gruppo di malattie polmonari progressive costituite dall’enfisema 

e dalla bronchite 5. 

 

Figura 1 – Prevalenza BPCO espressa in percentuale, in diverse nazioni (2018) 

 
5 Agustí A. G., (2000, November), Systemic effects of chronic obstructive pulmonary disease. In Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease: Pathogenesis to Treatment, Novartis Foundation Symposium 234 (Vol. 234, 

pp. 242-254). Chichester, UK: John Wiley & Sons, Ltd. 
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Fonte: Ho T., Cusack R. P., Chaudhary N., Satia, I., Kurmi O. P., (2019), Under-and over-

diagnosis of COPD: a global perspective, Breathe, 15(1), 24-35. 

 

Diversi soggetti affetti da BPCO presentano entrambe le condizioni; l'enfisema distrugge 

lentamente le pareti degli alveoli polmonari, interferendo con il flusso d'aria verso l'esterno, 

mentre la bronchite provoca l'infiammazione e il restringimento dei bronchi, con conseguente 

accumulo di muco. 

L'enfisema è causato dall'esposizione cronica e significativa a gas nocivi, di cui il fumo di 

sigaretta rimane la causa più comune, e l'80%-90% dei pazienti affetti da BPCO sono fumatori 

di sigarette. 

La prevalenza della BPCO è alta nei contesti geografici dove il fumo di sigaretta è 

maggiormente diffuso; i fattori di rischio per la BPCO si differenziano in fattori ambientali e 

fattori legati all’ospite. 

 

Figura 2 – Rappresentazione grafica dei fattori di rischio per la BPCO 
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Ad ogni modo, nei fumatori i sintomi dipendono anche dall'intensità del fumo, dagli anni di 

esposizione e dalla funzionalità polmonare di base. 

L'enfisema, come parte della BPCO, è una malattia che colpisce milioni di soggetti in tutto il 

mondo; nel 2016, il Global Burden of Disease Study ha riportato una prevalenza di 251 

milioni di casi di BPCO a livello globale; la prevalenza è leggermente inferiore per le 

fumatrici bianche e per gli afroamericani 6. 

Successivamente ad un'esposizione prolungata al fumo nocivo, le cellule infiammatorie come 

i macrofagi, i neutrofili e linfociti T svolgono un ruolo importante nello sviluppo 

dell'enfisema; in primis i macrofagi rilasciano fattori chemiotattici per i neutrofili come il 

leucotriene B4 e l'interleuchina-8. 

Il ruolo dei linfociti T CD8+ citotossici nella BPCO non è ben definito; il loro numero risulta 

incrementato, incrementando il danno cellulare alveolare per mezzo della produzione di 

perforine, che producono lesioni perforative sulla membrana della cellula bersaglio e ne 

cagionano la morte per lisi osmotica, oltreché di TNF-alfa (citochina pro-infiammatoria). 

Altri mediatori reputati connessi nell’infiammazione della BPCO sono rappresentati dai 

fattori di crescita TGF-beta (fattore di crescita trasformante), EGF (fattore della crescita 

epidermico), l’ET-1 (endotelina), MCP-1 (proteina chemiotattica macrofagica) e MIP-1beta 

(proteina infiammatoria macrofagica) 7. 

L’attivazione dei neutrofili è, comunque, centrale; una volta reclutati i neutrofili, questi, 

insieme ai macrofagi, rilasciano diverse proteinasi, determinando l'ipersecrezione di muco; il 

fumo di sigaretta, non soltanto, provoca l'ipersecrezione di muco e la liberazione di enzimi 

proteolitici, ma inibisce anche gli enzimi antiproteolitici e i macrofagi alveolari 8. 

Altri processi connessi al danno polmonare ricomprendono lo stress ossidativo prodotto dalle 

alte concentrazioni di radicali liberi presenti nel fumo di tabacco e rilasciati dalle cellule 

infiammatorie; la distruzione del tessuto connettivo dei polmoni determina la condizione di 

enfisema che favorisce un flusso d'aria non sufficiente. 

 
6 Pahal P., Sharma S., (2019), Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) compensatory measure, 

StatPearls. 
7 Hodge S. J., Hodge G. L., Reynolds P. N., Scicchitano R., Holmes M., (2003), Increased production of TGF-

β and apoptosis of T lymphocytes isolated from peripheral blood in COPD, American Journal of Physiology-

Lung Cellular and Molecular Physiology, 285(2), L492-L499. 
8 Kotani N., Hashimoto H., Sessler D. I., Yoshida H., Kimura N., Okawa, H., Matsuki, A. (2000), Smoking 

decreases alveolar macrophage function during anesthesia and surgery, The Journal of the American Society 

of Anesthesiologists, 92(5), 1268-1277. 
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La maggior parte delle persone affette da BPCO ha un’età superiore a 40 anni o più; una 

buona parte dei soggetti affetti rientra nella categoria dei fumatori, anche se tra il 10 e il 20% 

delle persone affette da BPCO non ha mai fumato 9. 

Nel 5% dei casi, la BPCO è determinata da una malattia genetica che comporta la carenza di 

una proteina chiamata alfa-1-antitripsina 10; l’alfa 1-antitripsina è un enzima secreto dal fegato 

che blocca l’attività di enzimi denominati proteasi che demoliscono le proteine nel contesto 

del processo riparativo a livello tissutale. 

Il deficit di alfa 1-antitripsina è determinato da una mutazione ereditaria nel gene connesso 

alla produzione dell’enzima; generalmente, è possibile identificare diversi sottotipi di deficit 

di alfa 1-antitripsina associati da un’insufficienza dell’enzima attivo 11. 

La BPCO costituisce la quarta causa di morte, negli USA, riguardando il 18% degli uomini e 

l’11% delle donne; distintamente da altre patologie quali ictus, infarto miocardico e tumori, 

la BPCO è in continua crescita. 

Ad ogni modo, dal momento che la BPCO è associata all'apparato respiratorio, essa influisce 

negativamente sul sistema polmonare; nelle fasi iniziali i sintomi possono essere lievi, 

rappresentati da tosse intermittente e mancanza di respiro. 

In pratica, in presenza di BPCO l’aria è messa con difficoltà a causa delle vie aeree ostruite 

da edemi, pareti ispessite o accumulo di catarro; la situazione frequente, in tal caso, è 

rappresentata dalla bronchite cronica, determinata dall’infiammazione della mucosa 

bronchiale che non permette il regolare flusso di aria nel corso della respirazione. 

Il progredire della malattia porta ad una sintomatologia costante, fino a rendere sempre più 

difficile respirare; il soggetto può avere respiro affannoso e senso di costrizione al torace, o 

avere una produzione eccessiva di espettorato 12. 

 
9 Agh T., Meszaros A., (2012), Adherence to therapy in chronic obstructive pulmonary disease, Chronic 

obstructive pulmonary disease–current concepts and practice, Rijeka, Croatia: InTech, 275-290. 
10 La carenza di alfa-1 antitripsina (AAT) è una condizione che aumenta il rischio di malattie polmonari; l'AAT 

è una proteina prodotta nel fegato che aiuta a proteggere i polmoni e, se l'organismo non produce una quantità 

sufficiente di AAT, i polmoni vengono danneggiati più facilmente dal fumo, dall'inquinamento o dalla polvere 

dell'ambiente; in tal caso, è possibile l’instaurarsi della BPCO, in Terzano C., Malattie dell'apparato 

respiratorio, [Milano], Springer, 2007, p. 407. 
 
11 Balbi B., Prince I., (2022), Il deficit di alfa-1 antitripsina (DAAT), Rassegna di Patologia dell'Apparato 

Respiratorio, 37, 29-31. 
12 Calverley P. M. A., Georgopoulos D., (2006), Chronic obstructive pulmonary disease: symptoms and signs, 

European Respiratory Monograph, 38, 7. 
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I primi sintomi includono occasionale mancanza di fiato, soprattutto dopo l'esercizio fisico, 

respiro corto, tosse leggera ma ricorrente con necessità di schiarirsi spesso la gola, soprattutto 

al mattino e, man mano che la patologia procede, respiro rumoroso e acuto, soprattutto durante 

l’espirazione, oppressione toracica, tosse cronica, con o senza muco, con l'esigenza di 

eliminare il muco dai polmoni ogni giorno e, nelle fasi più avanzate, i sintomi possono 

includere affaticamento, gonfiore dei piedi, delle caviglie o delle gambe e perdita di peso.  

 

 

Figura 3 – Rappresentazione grafica alveolo in soggetto sano e affetto da BPCO 
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Fonte: Prasad B., (2020), Chronic obstructive pulmonary disease (COPD), International 

Journal of Pharmacy Research & Technology (IJPRT), 10(1), 67-71. 

 

Comunque, anche nella malattia avanzata, non tutti i pazienti lamentano i sintomi esposti; la 

tosse è un importante meccanismo di difesa che protegge le vie respiratorie da particolato 

inalato, e rappresenta il metodo principale per eliminare la produzione di muco in eccesso. 

L’ipersecrezione mucosa è generata dalla stimolazione delle ghiandole mucosecernenti che, 

di conseguenza, risultano di dimensioni incrementate, oltreché dalla proliferazione delle 

cellule mucipare per mezzo dei mediatori della flogosi.  

La condizione di ipersecrezione mucosa costituisce, quindi, l’effetto del fumo di sigarette e/o 

dell’esposizione agli altri irritanti, ed è determinata dalla stimolazione delle ghiandole mucose 

da parte dell’acetilcolina secreta dalle fibre colinergiche; contestualmente all’ipersecrezione 

mucosa succede l’iperplasia delle ghiandole sottomucose e la proliferazione delle globet cells, 

o cellule caliciformi mucipare, che originano da cellule staminali pluripotenti, ed esplicano 

come funzione principale la secrezione di mucina per creare uno strato di muco protettivo 13. 

Nel 75% dei pazienti affetti da BPCO, la tosse precede l'insorgenza della dispnea o compare 

contemporaneamente ad essa 14; la tosse produttiva di espettorato si verifica nel 50% di 

soggetti fumatori di sigarette, generalmente entro 10 anni dall'inizio dell'abitudine al fumo. 

La dispnea è a carattere progressivo, incrementa con il passare del tempo, acquisisce carattere 

di persistenza e, di solito, aumenta durante l’attività fisica; la dispnea nel soggetto BPCO è 

generata dall’aumento delle resistenze delle vie aeree e dalla riduzione del ritorno elastico del 

polmone, che configurano una situazione in cui l’atto respiratorio risulta, maggiormente, 

difficoltoso. 

La tosse è di solito peggiore al mattino, ma raramente disturba il sonno del paziente, venendo, 

sovente liquidata come tosse del fumatore; tuttavia, la tosse è correlata all'aumento del carico 

di polvere inalato piuttosto che a cambiamenti nella funzione polmonare. 

La produzione di espettorato è un disturbo frequente, soprattutto nelle prime fasi della BPCO, 

 
13 Rogers D. F., (2003), The airway goblet cell, The international journal of biochemistry & cell biology, 35(1), 

1-6. 
14 Burrows B., Niden A. H., Barclay W. R., Kasik J. E., (1965), Chronic obstructive lung disease: II. 

Relationship of clinical and physiologic findings to the severity of airways obstruction, American Review of 

Respiratory Disease, 91(5), 665-678. 
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ma è difficile effettuare misurazioni accurate del volume, dato che viene inghiottito in gran 

parte; in genere, l'espettorato è incolore e presenta solo piccoli volumi. 

La mancanza di respiro è il sintomo più significativo nei pazienti affetti da BPCO; in tal senso, 

essa è associata ad una prognosi meno favorevole, alla maggiore disabilità e alla maggiore 

perdita di funzionalità polmonare nel tempo 15. 

Il respiro sibilante notturno è poco frequente nella BPCO e suggerisce la presenza di asma o 

insufficienza cardiaca 16; la cardiopatia ischemica è frequente in qualsiasi popolazione di forti 

fumatori e può essere difficile da distinguere dai sintomi dell'asma. 

Inoltre, il reflusso acido si verifica fino al 40% dei pazienti con BPCO 17, generalmente a 

causa dell'inefficienza meccanica del diaframma; è stato dimostrato che, rispetto ai soggetti 

normali, pazienti con BPCO grave hanno un'alta prevalenza di reflusso gastro-esofageo 

asintomatico. 

Una parte del senso di oppressione toracica di cui si lamentano i soggetti affetti da BPCO è, 

il più delle volte, dovuta alla contrazione isometrica dei muscoli intercostali; inoltre, il 

gonfiore alle caviglie può essere dovuto all'immobilità secondaria alla mancanza di fiato. 

L'emottisi può verificarsi in presenza di un'infiammazione delle vie aeree; l'anoressia e la 

perdita di peso si verificano spesso con l'avanzare della malattia e segnano una prognosi 

peggiore. 

Giova evidenziare come la BPCO, in determinati casi, risulta contestuale ad altre patologie, 

configurando un contesto diagnostico impegnativo; un esempio è connesso alla coesistenza 

della BPCO e dell’asma, presenti contemporaneamente nel medesimo soggetto; la diagnosi 

differenziale tra le due patologie ostruttive ha connotazioni fisiopatologiche, considerando 

come l’asma rappresenta un’ostruzione reversibile, mentre la BPCO, pur potendo presentare 

una minima quota di reversibilità, è di tipo irreversibile o scarsamente reversibile. 

Ad ogni modo, la progressività della BPCO può portare a morte prematura nel 3% dei casi; è 

rilevante riconoscere come la percentuale di disabilità da BPCO, globalmente, è diminuita dal 

 
15 Calverley P. M., Walker P., Chronic obstructive pulmonary disease, Lancet. 2003 Sep 27;362(9389), 1053-

61 
16 Braunwald E., Crea F., Zipes D. P., Malattie del cuore di Braunwald: trattato di medicina cardiovascolare, 

Milano Elsevier Masson, 2007, p. 1191. 
17 Berquist W. E., Rachelefsky G. S., Kadden M., Siegel S. C., Katz R. M., Mickey M. R., Ament M. E., 

(1981), Effect of theophylline on gastroesophageal reflux in normal adults, Journal of Allergy and Clinical 

Immunology, 67(5), 407-411. 
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1990 al 2010 per mezzo del miglioramento della qualità dell'aria, anche se il numero 

complessivo di anni vissuti con disabilità a causa della BPCO, tuttavia, è aumentato 18. 

In tale contesto, è possibile identificare diversi fattori che contribuiscono a un esito 

sfavorevole, generalmente, rappresentati dall'età avanzata, oltreché da comorbidità come il 

tumore del polmone e le malattie cardiovascolari. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
18 Vos, T., Flaxman A. D., Naghavi M., Lozano R., Michaud C., Ezzati M., Harrison J. E., (2012), Years lived 

with disability (YLDs) for 1160 sequelae of 289 diseases and injuries 1990–2010: a systematic analysis for 

the Global Burden of Disease Study 2010, The lancet, 380(9859), 2163-2196. 
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1.2 Fibrosi polmonare idiopatica (FPI) 

 

La fibrosi polmonare idiopatica (IPF) è una polmonite interstiziale cronica fibrosa di causa 

sconosciuta, correlata a caratteristiche radiologiche, e istologiche, di polmonite interstiziale 

abituale; si manifesta, generalmente, in soggetti anziani, ed è caratterizzata da un progressivo 

peggioramento della dispnea e della funzionalità polmonare comportando, di conseguenza, 

una prognosi infausta 19. 

Nota, altresì, come alveolite fibrosante criptogenetica, è configurabile in una famiglia di 

polmoniti idiopatiche che condividono le caratteristiche cliniche di respiro affannoso, 

infiltrati polmonari diffusi radiograficamente evidenti, e fibrosi. 

In pratica, rappresenta una malattia rara, e progressiva, connessa all'apparato respiratorio, 

connotata dall'ispessimento del tessuto polmonare, associata alla formazione di tessuto 

cicatriziale, contraddistinta da una progressiva riduzione della funzionalità polmonare 20. 

L'incidenza della malattia non è nota con certezza; in tutti i casi, essa è ricompresa tra 6,8 e 

16,3 per 100.000 abitanti, considerando come, prevalentemente negli ultimi anni, i dati hanno 

mostrato un aumento costante dell'incidenza 21. 

Da un punto di vista genetico, è possibile identificare forme familiari riconosciute della 

malattia, considerando come, all’incirca, il 5% dei casi corrisponda a questo tipo, nella 

situazione in cui più di due membri della medesima famiglia presentano la malattia.  

Studi genomici hanno suggerito che ELMOD2, un gene di funzione biologica sconosciuta, 

situato sul cromosoma 4q31, costituirebbe un gene di suscettibilità per l'IPF familiare; in tal 

caso, la trasmissione della malattia avverrebbe secondo modalità autosomica dominante con 

penetranza variabile 22. 

 
19 Gross T. J., Hunninghake G. W., (2001), Idiopathic pulmonary fibrosis, New England Journal of Medicine, 

345(7), 517-525. 
20 Plantier L., Cazes A., Dinh-Xuan A. T., Bancal C., Marchand-Adam S., Crestani B., (2018), Physiology of 

the lung in idiopathic pulmonary fibrosis, European Respiratory Review, 27(147). 
21 L'incidenza costituisce la misura della frequenza adoperata per rappresentare i nuovi casi di una data malattia 

in un determinato contesto cronologico, all'interno di una popolazione; la formula da applicare è Incidenza= 

[Nuovi casi di malattia/Persone sane all’inizio del periodo] * 100000, Uniba, Misure di frequenza in 

epidemiologia, in www.uniba.it 

 
22 East M., (2014), The ELMO Domain Containing (ELMOD) Proteins: Phylogenetic, Structural, and 

Functional Characterization. 

http://www.uniba.it/
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Ad ogni modo, pur avendo una causa sconosciuta, ma è stato dimostrato che alcuni fattori 

ambientali ed esposizioni aumentano il rischio di contrarre la fibrosi idiopatica; il fumo di 

sigaretta rappresenta, comunque, il fattore di rischio più riconosciuto e accettato, 

incrementando il rischio del doppio. 

Inoltre, l'esposizione a polvere di metallo, polvere di legno, polvere di carbone, silice, e 

polveri biologiche o, in tutti i casi, a sostanza connesse a prodotti agricoli hanno evidenziato 

un sensibile incremento del rischio globale 23. 

Esistono evidenze che indicano come determinate infezioni virali possano essere associate 

all’insorgenza della fibrosi polmonare idiopatica; in tal senso, diversi studi hanno indicato i 

virus come cofattori responsabili della progressione della fibrosi, evidenziando il ruolo di 

virus specifici nella progressione della malattia 24. 

Lo studio di Tang et al. ha dimostrato che CMV (Citomegalovirus), EBV (Epstein-Barr), 

HHV-8 (Human herpes virus 8) sono stati riscontrati più frequentemente nei soggetti affetti 

da fibrosi polmonare idiopatica 25; di contro, Wangoo et al. hanno studiato la presenza di EBV 

in campioni polmonari di soggetti affetti e, nonostante i deboli risultati immunoistochimici, 

non hanno identificato né DNA né RNA del virus 26. 

È possibile individuare altre condizioni mediche, tra cui malattia da reflusso gastroesofageo, 

connesse all’insorgenza della fibrosi polmonare; ad ogni modo, nessuna delle patologie 

evidenziate è presente in tutti i soggetti affetti e, di conseguenza, tali evidenze non forniscono 

una spiegazione soddisfacente in merito alle cause. 

È lecito ritenere come essa rappresenti il risultato di un processo connesso ad un'anomala, ed 

eccessiva, deposizione di collagene (fibrosi) nell'interstizio polmonare, in associazione ad uno 

stato infiammatorio; il danno iniziale si attua nei riguardi degli pneumociti, cellule che 

rivestono la maggior parte della superficie alveolare. 

 
23 Olson A. L., Swigris J. J., (2012), Idiopathic pulmonary fibrosis: diagnosis and epidemiology, Clinics in 

chest medicine, 33(1), 41-50. 
24 Vannella K. M., Moore B. B., (2008), Viruses as co-factors for the initiation or exacerbation of lung fibrosis, 

Fibrogenesis & tissue repair, 1, 1-11. 
25 Tang Y. W., Johnson J. E., Browning P. J., Cruz-Gervis R. A., Davis A., Graham B. S., Stecenko A. A., 

(2003), Herpesvirus DNA is consistently detected in lungs of patients with idiopathic pulmonary fibrosis, 

Journal of clinical microbiology, 41(6), 2633-2640. 
26 Wangoo A., Shaw R. J., Diss T. C., Farrell P. J., Du Bois R. M., Nicholson A. G., (1997), Cryptogenic 

fibrosing alveolitis: lack of association with Epstein-Barr virus infection, Thorax, 52(10), 888. 
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Pare opportuno distinguere gli pneumociti di tipo I, denominati piccole cellule alveolari, che 

rivestono, approssimativamente, il 90% della superficie alveolare totale e che consentono, 

attraverso la membrana basale, la diffusione e lo scambio dei gas, dagli pneumociti di tipo II, 

meno rilevanti degli pneumociti di tipo 1 ma presenti in numero maggiore. 

Nel momento in cui gli pneumociti di tipo I vengono danneggiati, gli pneumociti di tipo II 

vadano incontro a proliferazione, andando incontro ad iperplasia e morte; le cellule rimanenti 

subiscono un processo di differenziazione generando pneumociti di tipo I; in presenza del 

fattore di crescita trasformante beta (TGF-β), si verifica un accumulo dei fibroblasti che si 

differenziano in miofibroblasti, i quali producono collagene. 

Il collagene patologico crea una barriera recalcitrante nel mesenchima per la penetrazione dei 

farmaci, limitando così notevolmente l'efficacia terapeutica; l'attività delle metalloproteinasi 

della matrice (MMP) è fortemente limitata dagli inibitori tissutali nei siti fibrotici, impedendo, 

in tal modo, l'eliminazione del collagene in eccesso. 

C’è da specificare come i collageni di tipo I e III sono localizzati nella matrice interstiziale e 

sono componenti essenziali di un polmone sano, in quanto forniscono resistenza alla trazione 

dell'interstizio alveolare; la patologia insorge a causa di un incremento dei livelli di collagene 

interstiziale, che modifica l'architettura degli spazi aerei nei polmoni, oltre all’elevato 

turnover del collagene di tipo I e III, connesso alla progressione della malattia nei soggetti 

affetti. 

La degradazione del collagene di tipo III è correlata alla gravità della malattia al momento 

della diagnosi, considerando come esso è associato alla gravità della malattia piuttosto che 

rappresentare un biomarcatore prognostico. 

Ne deriva, quindi, come il sovraccarico di collagene provoca, successivamente, una grave 

insufficienza del parenchima, con conseguente limitazione respiratoria potenzialmente letale 

27. 

 

 

Figura 4 – Rappresentazione grafica della produzione e penetrazione del collagene 

 

 
27 Yang M. Y., Lin Y. J., Han M. M., Bi Y. Y., He X. Y., Xing L., Jiang H. L., (2022), Pathological collagen 

targeting and penetrating liposomes for idiopathic pulmonary fibrosis therapy, Journal of Controlled Release, 

351, 623-637. 
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Fonte: Yang M. Y., Lin Y. J., Han M. M., Bi Y. Y., He X. Y., Xing L., Jiang H. L., (2022), 

Pathological collagen targeting and penetrating liposomes for idiopathic pulmonary fibrosis 

therapy, Journal of Controlled Release, 351, 623-637. 

 

In diversi soggetti la sintomatologia si manifesta tempo prima della diagnosi; le connotazioni 

cliniche connesse alla fibrosi idiopatica riguardano, principalmente, tosse secca, e non 

produttiva durante lo sforzo, dispnea da sforzo progressiva, clubbing delle dita, ossia 

ippocratismo digitale in cui le dita delle mani si presentano con falangi distali a bacchetta di 

tamburo 28. 

 

Figura 5 – Immagine di dita a bacchetta di tamburo in soggetto affetto da fibrosi 

polmonare idiopatica 

 
28 Kanematsu T., Kitaichi M., Nishimura K., Nagai S., Izumi T., (1994), Clubbing of the fingers and smooth-

muscle proliferation in fibrotic changes in the lung in patients with idiopathic pulmonary fibrosis, Chest, 

105(2), 339-342. 
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Fonte: Karazhanova L., Galimzhanov A., Zhunuspekova A. S., Urazalina Z., (2014). 

CLINICAL CASE OF IDIOPATIC PULMONARY FIBROSIS, 2014. 112-114. 

 

Con riferimento agli aspetti prognostici della malattia, c’è da rimarcare come il decorso 

clinico della fibrosi polmonare idiopatica può essere imprevedibile, considerando come la 

progressione è, generalmente, connessa ad un tempo di sopravvivenza mediano stimato tra i 

2 e i 5 anni successivi alla diagnosi 29. 

 
29 Raghu G., Collard H. R., Egan J. J., Martinez F. J., Behr J., Brown K. K., Schunemann H. J., (2011), An 

official ATS/ERS/JRS/ALAT statement: idiopathic pulmonary fibrosis: evidence-based guidelines for diagnosis 

and management, American journal of respiratory and critical care medicine, 183(6), 788-824. 
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La sopravvivenza a 5 anni è ricompresa tra il 20 e il 40%, con un tasso di mortalità superiore 

a quello di diversi tumori maligni, tra cui il tumore del colon, il mieloma multiplo e il tumore 

della vescica 30. 

La malattia in fase terminale è caratterizzata da una grave ipertensione polmonare; la 

disfunzione ventricolare sinistra si riscontra in meno del 10% dei pazienti affetti da fibrosi 

polmonare idiopatica grave e, quando è presente, è spesso dovuta ad una coesistente 

insufficienza cardiaca del lato destro. 

L'incidenza del carcinoma broncogeno è aumentata nei pazienti con fibrosi polmonare 

idiopatica; non appare chiara se tale situazione derivi dagli effetti della cicatrizzazione, e 

dell'infiammazione, o da un'interazione tra fumo di sigaretta ed esposizione professionale a 

determinate sostanze 31. 

Comunque, anche in assenza di una patologia complicata, la sopravvivenza mediana dopo la 

diagnosi di fibrosi polmonare idiopatica confermata dalla biopsia è inferiore a tre anni; i fattori 

associati a una sopravvivenza più breve includono l'età avanzata, la scarsa funzionalità 

polmonare, deterioramento dei risultati dei test di funzionalità polmonare e fibrosi avanzata 

32. 

 

  

 

Figura 6 - Tasso di sopravvivenza, a 5 anni, della fibrosi polmonare idiopatica al confronto 

con diversi tipi di tumore (2012) 

 

 
30 Zheng Q., Cox I. A., Campbell J. A., Xia Q., Otahal P., de Graaff B., Palmer A. J., (2022), Mortality and 

survival in idiopathic pulmonary fibrosis: a systematic review and meta-analysis, ERJ Open Research, 8(1). 
31 Samet J. M., Does idiopathic pulmonary fibrosis increase lung cancer risk? Am J Respir Crit Care Med 

2000; 161, 1-2. 
32 Schwartz D. A., Helmers R. A., Galvin J. R., Determinants of survival in idiopathic pulmonary fibrosis, Am 

J Respir Crit Care Med 1994;149, 450-4. 
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Fonte: Bois R., (2012), An earlier and more confident diagnosis of idiopathic pulmonary 

fibrosis. European respiratory review, An official journal of the European Respiratory 

Society. 21. 141-6. 10. 

 

La stadiazione della fibrosi polmonare idiopatica segue tre stadi denominati GAP (Gender-

Age-Physiology), e si fonda sul sesso [G], sull'età [A] e su due variabili di fisiologia 

polmonare [P] che sono, generalmente, misurate per prevedere la mortalità della malattia 

Oltre ai parametri clinici e fisiologici che predicono la velocità della progressione dei soggetti 

affetti, anche le caratteristiche genetiche, e molecolari, sono correlate alla mortalità; pazienti 



19 
 

che presentano un genotipo specifico nel polimorfismo del gene della mucina MUC5B 33 

presentano un declino più lento connesso alla FVC (capacità vitale forzata) e una 

sopravvivenza, nettamente, migliore 34. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
33 Liegeois M. A., Fahy J. V., (2022), The Mucin Gene MUC5B Is Required for Normal Lung Function, 

American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 205(7), 737-739. 
34 Nel 2011 venne identificato un polimorfismo nella regione del promotore del gene MUC5B, localizzato sul 

braccio corto del cromosoma 11, che appare connesso sia alla forma sporadica che familiare della fibrosi 

polmonare idiopatica; la variante del promotore del gene MUC5B è collegata ad una ridotta mortalità della 

malattia; Cerri S., Medicina personalizzata e fibrosi polmonare idiopatica, in www.aiporassegna.it 

 

http://www.aiporassegna.it/
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1.3 Insufficienza respiratoria  

 

L'insufficienza respiratoria rappresenta l'incapacità del sistema respiratorio di garantire un 

adeguato livello di scambio gassoso, connotandosi per la caduta dei livelli di ossigeno a livello 

arterioso; il valore di PaO2 (pressione parziale di ossigeno nel sangue arterioso) al di sotto del 

quale è configurabile una condizione di insufficienza respiratoria è corrispondente a 60 

mmHg. 

Generalmente, costituisce una condizione in cui non c'è abbastanza ossigeno nei tessuti del 

corpo (ipossia), oppure quando i livelli di anidride carbonica nel sangue aumentano 

(ipercapnia).  

La dinamica respiratoria inizia attraverso l’inspirazione; quando si inspira, le molecole di 

ossigeno raggiungono gli alveoli, e da questi passano al sangue e, per mezzo del sangue, 

raggiungono la loro destinazione finale nei tessuti, come gli organi e i muscoli.  

Dopo che l'ossigeno è ceduto nei tessuti è, contestualmente, raccolta l'anidride carbonica; 

l’organismo, infatti, non necessita di anidride carbonica che rappresenta un prodotto di scarto. 

Il sangue circola attraverso l’organismo e torna ai polmoni, dove cede l'anidride carbonica; se 

una parte del processo illustrato dovesse alterarsi, potrebbe delinearsi una situazione in cui 

l’ossigeno a disposizione non è sufficiente per mantenere in salute i tessuti 35. 

Nel polmone, lo scambio di gas avviene all'interfaccia capillare-alveolare; in tale contesto 

l'ossigeno nel sangue è trasportato dall'emoglobina, e solo una piccola percentuale è 

trasportata come gas disciolto.  

L'anidride carbonica viene trasportata nel sangue principalmente sotto forma di acido 

carbonico; soltanto il 5% è trasportato dal legame con l'emoglobina, mentre il 10% è 

trasportato come gas disciolto 36. 

Quando i tessuti estraggono una quantità crescente di ossigeno dal sangue, l'emoglobina 

deossigenata aumenta la sua capacità di trasportare l'anidride carbonica (effetto Haldane). 

 

 
35 Patwa A, Shah A., Anatomy and physiology of respiratory system relevant to anaesthesia, Indian J Anaesth. 

2015 Sep;59(9), 533-41.  
36 Alexander P., (2019), Respiratory physiology for intensivist, In Critical Heart Disease in Infants and Children 

(pp. 134-149), Elsevier. 
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Figura 7 – Rappresentazione grafica dell’effetto Haldane nella curva di dissociazione della 

CO2 

Fonte: Guyton A. C., Hall J. E., Hall M. E., Tronca D., Baldelli P., Guyton e Hall Fisiologia 

medica, Milano, Edra, 2021, fig. 41-15 

 

Potendosi delineare quale condizione clinica che si manifesta nel corso patologie distinte, non 

è possibile considerala come patologia autonoma ma, piuttosto, come una sindrome; in tal 

senso, è opportuno differenziarla in due distinte forme:  

1) Forma acuta; 

2) Forma cronica 37. 

 

 

 

 

 
37 Aitken L., Marshall A., Chaboyer W., ACCCN's Critical Care Nursing, Mosby Australia, 2011, p. 353. 
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1.3.1 Insufficienza respiratoria acuta 

 

Come accennato, l'insufficienza respiratoria è definita come l'incapacità di mantenere il 

normale apporto di ossigeno ai tessuti, o la normale rimozione di anidride carbonica dai 

tessuti; da un punto di vista fisiologico, l'insufficienza respiratoria può essere determinata da 

una disfunzione polmonare, neurologica o cardiaca o, anche, da una mancanza di emoglobina 

per il trasporto dei gas.  

L'insufficienza respiratoria acuta (ARF) può evolvere nell'arco di minuti, ore o giorni, in base 

al contesto clinico; a ben vedere, tale accezione comprende uno spettro eterogeneo di malattie 

caratterizzati dalle medesime conseguenze fisiopatologiche quali ipossiemia arteriosa, 

generalmente con PaO2 38 <60 mm Hg, o ipercapnia caratterizzata da PaCO2 
39  >45-50 mm 

Hg. 

La causa fisiopatologica comune dell'insufficienza respiratoria acuta è, quindi, l'alterazione 

di uno o più determinanti connessi al trasporto di ossigeno (TaO2); la TaO2 è configurabile 

per mezzo della relazione 

TaO2 = Qc x CaO2 

Qc è la gittata cardiaca  

CaO2 è la concentrazione arteriosa di ossigeno  

Inoltre, la concentrazione di ossigeno arterioso è definita dalla relazione  

 

CaO2 = (SaO2 x 1,34 x emoglobina) + (PaO2 x 0,003) 40 

 

SaO2 è la saturazione arteriosa dell’ossigeno 

1,34 è il coefficiente di affinità dell'emoglobina per l'ossigeno (1 g di emoglobina lega 1,34 

mL di ossigeno) 

0,003 è il coefficiente di solubilità dell'ossigeno nel plasma  

PaO2 è la pressione parziale di ossigeno nel sangue arterioso. 

I tre meccanismi fisiopatologici più importanti che causano l'ARF sono rappresentati da:  

 
38 Pressione parziale di O2 
39 Pressione parziale di CO2 
40 Giusti G. D., Benetton M., Associazione nazionale infermieri di area critica, Guida al monitoraggio in area 

critica: quaderni dell'assistenza in area critica, Santarcangelo di Romagna, Maggioli, 2015, p. 51. 
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1) Ipoventilazione;  

2) Disadattamento, o mismatch, V/Q;  

3) Shunt intrapolmonare. 

L'ipoventilazione può essere definita come un movimento inadeguato di gas alveolare 

necessario per mantenere una PaCO2 normale; l'ipoventilazione pura è un evento clinico, 

generalmente, poco comune causato dalla depressione del centro respiratorio da parte di 

farmaci sedativi-ipnotici o da malattie neuromuscolari che colpiscono i muscoli respiratori. 

ma, nella maggioranza dei casi, l'ipoventilazione si verifica contestualmente ad altre cause  41. 

Un disadattamento nel rapporto V/Q può causare un'insufficienza respiratoria acuta; il 

rapporto V/Q (ventilazione/perfusione) è adoperato per valutare l'efficienza di due variabili 

distinte: 

1) Ventilazione (V), ossia l'aria che raggiunge gli alveoli; 

2) Perfusione (P), ossia il sangue che raggiunge gli alveoli attraverso i capillari 42. 

Il rapporto V/Q può quindi essere definito come il rapporto tra la quantità di aria che 

raggiunge gli alveoli al minuto e la quantità di sangue che raggiunge gli alveoli al minuto; tali 

variabili rappresentano i determinanti essenziali connessi alla concentrazione di ossigeno (O2) 

e anidride carbonica (CO2) nel sangue. 

Un rapporto V/Q basso è connesso ad una condizione in cui il distretto polmonare è, 

sostanzialmente, perfuso in maniera normale ma ipoventilato, con conseguente ipossiemia, 

ossia riduzione del livello di ossigeno nel sangue; il rapporto V/Q basso si riscontra in contesti 

patologici come la bronchite cronica e l'asma. 

Uno shunt polmonare costituisce il passaggio di sangue, non ossigenato, in maniera diretta 

dal circolo venoso a quella arteriosa, senza il verificarsi, a livello polmonare, del processo 

connesso alla cessione di CO2 ed all’acquisizione di O2; quindi, è una condizione patologica 

che si attua nella situazione in cui gli alveoli di determinate zone polmonari vengono perfuse 

normalmente, ma la ventilazione non è adeguata nel rifornire la zona perfusa, con conseguente 

rapporto V/Q (ventilazione/perfusione) dell’area in oggetto corrispondente a zero. 

 
41 Jeremias A., Brown D.L., Cardiac Intensive Care, Saunders, 2010, p. 389. 
42 Powers K. A., Dhamoon A. S., (2019), Physiology, pulmonary ventilation and perfusion. 
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Quindi, lo shunt polmonare consiste nel passaggio di sangue, non ossigenato, in maniera 

diretta dal circolo venoso a quello arterioso, senza che abbia ricevuto, nei polmoni, 

l’acquisizione di O2 e la cessione di CO2. 

A causa dello shunt, di conseguenza, il sangue non ossigenato derivante dalle arterie 

polmonari arriva al cuore sinistro senza il passaggio polmonare; lo shunt si verifica attraverso 

il parenchima polmonare, o per mezzo di collegamenti anomali o, comunque, per mezzo di 

connessioni intracardiache 43. 

Da un punto di vista della valutazione clinica, i pazienti con insufficienza respiratoria acuta 

presentano, generalmente, sintomatologia da dispnea; in tal senso, in soggetti affetti da 

malattia polmonare sottostante, la dispnea è presente, quindi, in modo cronico.  

In tutti i casi, il soggetto manifesta respiro affannoso, senso di soffocamento, sibilo nel corso 

della respirazione, sudorazione, cianosi, aritmie cardiache, stato confusionale e limitata 

reattività alla stimolazione esterna. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
43 Il forame ovale pervio (FOP) rappresenta una condizione anomala del cuore connessa alla persistenza di un 

collegamento comunicativo tra l’atrio destro e l’atrio sinistro, in Gullo A., Medicina perioperatoria, terapia 

intensiva, emergenza, Milano, Springer, 2003, p. 69. 
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1.3.2 Insufficienza respiratoria cronica 

 

Nell’insufficienza respiratoria cronica l’apparato respiratorio non adempie, in maniera 

corretta, alle funzioni di scambio dei gas; è definita cronica nella situazione in cui si prolunghi 

per settimane, o mesi, contestualmente all’insorgenza dei meccanismi di compensazione del 

disturbo.  

Nel contesto delle distinte di insufficienza respiratoria cronica: 

1) Insufficienza respiratoria cronica ipossiemica, caratterizzata da alterazioni di tipo 

polmonare;  

2) Insufficienza respiratoria ipossiemica-ipercapnica, contraddistinta da inefficienza 

connessa all'apparato toraco-polmonare, associata a ritenzione cronica di CO2 e, 

contestualmente, acidosi respiratoria.  

 

Figura 8 – Rappresentazione schematica delle due diverse forme di insufficienza 

respiratoria cronica 

  

Fonte: Leo C., Sabato E., Narracci O., La Gestione del Paziente con Insufficienza 

Respiratoria Cronica, in www.epicentro.iss.it (Modificato dall’Autore) 

http://www.epicentro.iss.it/
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Come accennato, mentre l'insufficienza respiratoria acuta è una condizione di breve durata, si 

verifica all'improvviso e viene generalmente trattata come un'emergenza medica, 

l'insufficienza respiratoria cronica è una condizione continua, si evolve in maniera graduale, 

e prevede un trattamento a lungo termine. 

Quindi, l'insufficienza respiratoria cronica si verifica di solito quando le vie aeree che portano 

l'aria ai polmoni si restringono e si danneggiano; tale condizione limita il movimento dell'aria, 

con la conseguenza che entra meno ossigeno ed esce meno anidride carbonica. 

Diverse condizioni patologiche polmonari possono causare insufficienza respiratoria cronica; 

le malattie che, comunemente, portano all'insufficienza respiratoria cronica includono: 1) 

Broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO); 2) Enfisema; 3) Sindrome da ipoventilazione 

legata all’obesità 44; 4) Fibrosi cistica; 5) Lesioni al torace; 6) Lesioni del midollo spinale; 7) 

Ictus; 8) Distrofia muscolare; 9) Sclerosi laterale amiotrofica (SLA) 45. 

L’insufficienza respiratoria cronica è caratterizzata da una qualità della vita scadente 

connessa, oltre a ciò, ad episodi di recidive bronchiali che richiedono, sovente, il ricovero; di 

conseguenza, fronteggiare l’insufficienza respiratoria cronica costituisce richiede un 

miglioramento nel controllo delle cronicità ad essa associate. 

C’è da riconoscere, comunque, come i benefici della terapia non sono immediati; in tutti i 

casi, fronteggiare, adeguatamente, questa condizione incrementa la qualità di vita e, nel 

tempo, la sopravvivenza. 

 

Figura 9 – Schematizzazione grafica del rapporto tra tipologie di insufficienza respiratoria 

cronica e patologie 

 

 

 
44 La Sindrome da ipoventilazione legata all’obesità (o OHS, dall’inglese Obesity Hypoventilation Syndrome), 

definita sindrome di Pickwick, rappresenta un disturbo del sonno connesso all’obesità e contraddistinto da 

respirazione insufficiente, ipossiemia e ipercapnia, in Bösch D., Criée C. P., Rossi A., Prove di funzionalità 

respiratoria: realizzazione, interpretazione, referti, Milano, Springer-Verlag Italia, 2009, p. 147. 
45 Hill N. S., Long-Term Mechanical Ventilation, CRC Press, 2000, p. 141. 
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Fonte: Leo C., Sabato E., Narracci O., La Gestione del Paziente con Insufficienza 

Respiratoria Cronica, in www.epicentro.iss.it (Modificato dall’Autore) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.epicentro.iss.it/
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CAPITOLO 2 – METODI DIAGNOSTICI DELL’INSUFFICIENZA 

RESPIRATORIA  

 

2.1 Emogasanalisi 

 

L'emogasanalisi rappresenta un esame di chimica clinica attuato attraverso il prelievo di un 

campione di sangue arterioso, al fine di ricavare una misurazione attendibile riguardo la 

pressione parziale dell'ossigeno arterioso (PaO2), del pH arterioso e della pressione parziale 

dell’anidride carbonica arteriosa (PaCO2) e del pH arterioso.  

Lo sviluppo dell'emogasanalisi risale al 1953, per merito degli studi eseguiti da John W. 

Severinghaus, anestesista del Clinical Center del National Institutes of Health; nel 1954, 

Richard Stow descrisse l'invenzione di un elettrodo per l'anidride carbonica e ne costruì subito 

uno, migliorandone la stabilità e testandone le caratteristiche di risposta.  

Il primo sistema di analisi dei gas ematici nacque, quindi, nel 1957 e, successivamente, venne 

messo a punto un elettrodo per il pH; gli analizzatori di gas ematici si svilupparono 

rapidamente a livello commerciale, rivoluzionando la medicina clinica e la fisiologia 

cardiorespiratoria e metabolica 46. 

L'emogasanalisi arteriosa viene utilizzata per misurare il pH e le pressioni parziali di ossigeno 

e anidride carbonica nel sangue arterioso; l'indagine risulta, sostanzialmente, agevole da 

eseguire, e fornisce informazioni che possono guidare la gestione di malattie acute e croniche. 

Le informazioni ricavate indicano l'equilibrio acido-base del soggetto e l'efficacia degli 

scambi gassosi; l'interpretazione dei risultati deve essere connessa alle evidenze cliniche del 

soggetto. 

L’emogasanalisi si basa sull’analisi del sangue arterioso; la sua composizione è, 

generalmente, uniforme e non dipende dalle variazioni della circolazione sistemica o locale.  

Il prelievo del campione di sangue è eseguito, di norma, dall’arteria radiale, brachiale o 

femorale, come rappresentato in figura. 

 

 

 
46 Severinghaus J. W., The Invention and Development of Blood Gas Analysis Apparatus, Anesthesiology 

2002; 97:253–256 
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Figura 11 – Rappresentazione dei punti di prelievo arteriosi per l’esecuzione 

dell’emogasanalisi 

 

 

Fonte: Dukić L., Kopčinović L.M., Dorotić A., Baršić I., Blood gas testing and related 

measurements: National recommendations on behalf of the Croatian Society of Medical 

Biochemistry and Laboratory Medicine. Biochem Med (Zagreb), 2016, 26(3), 318-336 

(Modificato dall’Autore) 

 

L'arteria radiale è il sito più comunemente utilizzato per la puntura arteriosa, nell’ambito 

dell’emogasanalisi; in realtà, a causa delle sue dimensioni ridotte, l'uso di questa arteria 

richiede un'ampia esperienza nel prelievo di sangue arterioso  
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Con riguardo all'arteria brachiale, essa è, generalmente, preferita per volumi maggiori di 

sangue arterioso; non è facilmente accessibile nei pazienti obesi, e non è comunemente 

utilizzata nei bambini e nei neonati 47. 

L'arteria femorale è un vaso di grandi dimensioni, ma è raramente utilizzata nella pratica 

clinica a causa della scarsa circolazione collaterale e dell'aumento delle possibilità di 

infezione e di ematoma. 

 

Figura 12 – Rappresentazione schematica dei valori normali connessi all’emogasanalisi 

 

 

Fonte: Terzano C., Malattie dell'apparato respiratorio, [Milano], Springer, 2006, p. 189. 

 
47 Rowling S. C., Fløjstrup M., Henriksen D. P., Viberg B., Hallenberg C., Lindholt J. S., Brabrand M., (2022), 

Arterial blood gas analysis: as safe as we think? A multicentre historical cohort study, ERJ Open Research, 

8(1). 
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Il pH determina la presenza di acidemia o alcalemia; la pressione parziale di anidride 

carbonica riflette lo stato della ventilazione alveolare, considerando come valori alti sono 

connessi ad una condizione di ipoventilazione alveolare, mentre valori bassi riguardano una 

condizione di iperventilazione alveolare.  

Le variazioni acute della pressione parziale di anidride carbonica alterano il pH; di regola, un 

pH basso con una pressione parziale di anidride carbonica elevata è connessa ad un'acidosi 

respiratoria. 

Lo stato di ossigenazione del sangue arterioso è determinato dalla pressione parziale 

dell’ossigeno; tale parametro riflette gli scambi gassosi nei polmoni e, normalmente, 

diminuisce con l'età.  

Tale effetto è dovuto alla diminuzione dell’elasticità dei polmoni negli anziani 48, con 

conseguente disallineamento del rapporto tra ventilazione e perfusione; nella pratica, una 

pressione parziale dell’ossigeno inferiore al 90%, che può essere preoccupante in una persona 

giovane, è solitamente irrilevante in una persona di 85 anni.  

C’è da considerare come una serie di fattori ambientali, e di campionamento, possono incidere 

nei riguardi del risultato dell'analisi; un'elaborazione tardiva del campione può produrre una 

pressione parziale dell’ossigeno falsamente bassa, in quanto il ritardo consente ai leucociti di 

consumare ossigeno. 

Teoricamente, anche la temperatura corporea può influenzare le tensioni dei gas ematici 

arteriosi; ciò è rilevante nei pazienti febbrili o ipotermici, pertanto la temperatura corporea 

deve essere registrata al momento del prelievo. 

Nel contesto del prelievo di sangue arterioso, pare opportuno evidenziare i possibili svantaggi; 

innanzitutto, è meno agevole da ottenere rispetto al prelievo di sangue venoso o capillare, è 

più doloroso per il paziente, oltre alla pericolosità potenziale se non eseguito correttamente. 

I rischi connessi al prelievo di sangue arterioso comprendono il dolore percepito dal paziente, 

oltre a possibili gravi infezioni dovute alla manovra altamente invasiva; in aggiunta, 

un'emostasi non, adeguatamente, eseguita può produrre ematomi ed emorragie. 

 
48 A causa dell'invecchiamento l'elasticità del polmone si riduce, in quanto aumenta la produzione di collagene 

e diminuisce quella di elastina, in Bodanza A., AMLS: advanced medical life support, Milano, Elsevier, 2015, 

p. 41. 
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In tutti i casi, le possibili complicanze della procedura comprendono l’arteriospasmo, 

l’ematoma, danni ai nervi, oltre ad un repentino calo pressorio 49. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
49 Siva E., (2020), Correction Factor Calculation by Comparison of Electrolyte Values done by Blood-Gas 

Analyzer and Laboratory Serum Autoanalyzer (Doctoral dissertation, Madurai Medical College, Madurai). 
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2.2 Spirometria 

 

La spirometria costituisce un esame connesso alla funzionalità respiratoria, ed è eseguibile 

per mezzo di uno strumento denominato spirometro; tale misurazione consente di parametrare 

la funzionalità dei polmoni, nello specifico il volume e la velocità attraverso cui l'aria può 

essere inspirata o espirata da un soggetto  

Quindi, la spirometria consente la generazione di grafici respiratori idonei alla valutazione di 

specifiche condizioni cliniche connesse a condizioni patologiche come l'asma, la fibrosi 

polmonare, e la broncopneumopatia cronica ostruttiva.  

Generalmente, l’esito della spirometria è schematizzabile secondo quattro probabili diagnosi:  

1) Normale;  

2) Ostruttivo; 

3) Restrittivo;  

4) Misto 50. 

Ognuno dei contesti descritti è classificato come lieve, moderato, grave o molto grave; è 

opportuno evidenziare come l’esito dell’esame, in tutti i casi, deve essere inserito in un quadro 

generale connesso ai dati ottenuti dall’anamnesi, dalle risultanze e dall’esito di altri esami 

specialistici. 

Dalla sua invenzione da parte di John Hutchinson nel 1844 51, la spirometria è diventata un 

elemento fondamentale nella diagnosi, e nel monitoraggio, delle patologie respiratorie, così 

come nella valutazione del rischio preoperatorio. 

È possibile configurare due tipologie di spirometria:  

1) Spirometria semplice, misura i volumi polmonari dinamici; 

1) Spirometria globale, misura i volumi polmonari statici. 

I parametri rilevati nel corso dell'esame spirometrico ricomprendono: 1) Volume corrente, 

corrispondente alla quantità di aria che viene spostata in una normale inspirazione o 

espirazione, generalmente equivalente a 6-7 ml/kg di peso corporeo, o 500 ml in un soggetto 

 
50 Bösch D., Criée C.P., Rossi A., Prove di funzionalità respiratoria: realizzazione, interpretazione, referti, 

Milano, Springer-Verlag Italia, 2011, p. 13. 
51 John Hutchinson pubblicò le sue ricerche nel 1846, nell'articolo "On the capacity of the lungs, and on the 

respiratory functions, with a view of establishing a precise and easy method of detecting disease by the 

spirometer", in Kouri A., Dandurand R. J., Usmani O. S., Chow C. W., (2021), Exploring the 175-year history 

of spirometry and the vital lessons it can teach us today, European Respiratory Review, 30(162). 
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normale di 70 kg preso come riferimento; 2) Capacità vitale (CV), connessa alla quantità di 

aria che viene spostata in un'inspirazione o espirazione massima non forzata, equivalente a 3-

5 litri, e data dalla somma tra volume corrente, volume di riserva inspiratoria e volume di 

riserva espiratoria; 3) Volume di riserva inspiratoria (VRI), ossia la quantità di aria introdotta 

nel polmone attraverso un’inspirazione profonda, ed equivalente a  2-2,5 litri; 4) Volume di 

Riserva Espiratorio (VRE), ossia la massima di aria che, successivamente ad una normale 

espirazione, può essere espulsa per mezzo di una espirazione forzata, ed equivalente a 1,2-1.5 

litri; 5) Capacità inspiratoria (IC), riguardante la quantità di aria che può essere inspirata dopo 

una normale espirazione, data dalla somma tra volume corrente e volume di riserva 

inspiratorio, ed equivalente a 1,5 litri; 6) Capacità Vitale Forzata (FVC), riguardante il volume 

totale di aria che può essere espulso nel corso di un’espirazione forzata dopo aver eseguito 

un'inspirazione massimale, ed equivalente a 3,5-5 litri; 7) Volume espiratorio forzato (FEV1): 

corrispondente alla quantità di aria che viene spostata nel primo secondo di un'espirazione 

forzata ed, essendo una portata, e non un volume, è espresso come ml/s, ed è ricompreso in 

un intervallo che va dall’80% al 120% del valore medio; 8) Rapporto FEV1/FVC, denominato 

indice Tiffeneau-Pinelli modificato, è adoperato nella diagnosi delle malattie polmonari 

ostruttive e restrittive, e rappresenta la proporzione della capacità vitale che il soggetto che è 

in grado di espellere nel primo secondo di espirazione forzata, ossia fornisce informazioni su 

quanta parte dell'aria totale espirata viene espirata nel primo secondo ed, essendo un tasso, è 

rappresentato come percentuale, e il suo valore normale è superiore al 70% 9) Flusso 

espiratorio forzato (FEF), ossia il flusso attraverso cui l'aria esce dal polmone nel corso della 

parte centrale di una espirazione forzata, corrispondente al 25/75% della capacità vitale 

forzata, considerando come valori ricompresi tra 50-60% rientrano nella norma e, in tutti i 

casi, dipendono dall'età, dalla massa, oltreché da diverse altre variabili                                                    

52. 

 

Figura 13 – Schematizzazione dei principali parametri misurabili tramite l’esame 

spirometrico 

 

 
52 Knox-Brown B, Mulhern O, Feary J, Amaral A.F.S., Spirometry parameters used to define small airways 

obstruction in population-based studies: systematic review, Respir Res, 2022 Mar 21;23(1), 67. 
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La procedura è connessa alla collaborazione del soggetto e, per tale motivazione, è reiterata 

tre volte; considerando come la spirometria preveda un’adeguata collaborazione, l'esame è 

attuabile nei riguardi di coloro che siano in grado di comprendere le istruzioni impartite dal 

medico esaminatore. 

Le controindicazioni alla spirometria sono, di norma, rare, e si limitano ai casi in cui il 

soggetto ha una limitazione fisica, o mentale, all'esame, o in cui esiste un rischio significativo 

per la salute; in esse si include pneumotorace attivo o recente, tromboembolia polmonare, 
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infarto miocardico acuto recente, aneurisma toracico, addominale o cerebrale, ipertensione 

intracranica, recente chirurgia agli occhi, toracica, addominale. 

Altre controindicazioni riguardano l’angina cronica, la tracheostomia, la paralisi facciale, 

nausea e vomito frequenti, tubercolosi e altre infezioni respiratorie, oltre a deficit fisico o 

cognitivo connesso a qualsiasi problema che renda impossibile comprendere le istruzioni o 

eseguirle 53. 

Le possibili complicanze sono connesse a condizioni di vertigini, sincope dovuta all'aumento 

della pressione intratoracica, che riduce il ritorno venoso e quindi il precarico, attacchi di 

tosse, broncospasmo, aumento della pressione intraoculare, particolarmente pericoloso nei 

pazienti con diagnosi di glaucoma, aumento della pressione intracranica, incontinenza 

urinaria, oltre allo scompenso di patologie instabili quali pneumotorace e angina. 

C’è da considerare come la spirometria sia raccomandata per soggetti di età superiore ai 35 

anni, con un’abitudine al fumo corrispondente, almeno, a 10 pacchetti all'anno che, in 

associazione, presentino sintomi respiratori (tosse, espettorazione, dispnea), considerando 

l'alta probabilità di diagnosticare la BPCO, oltreché per i vantaggi della diagnosi e del 

trattamento precoci 54. 

In maniera rilevante, la spirometria fornisce misurazioni semplici per processi complessi, 

connessi allo sforzo muscolare necessario per eseguire il test, alla funzione delle piccole, e 

grandi, vie aeree, restituendo informazioni sull'intero sistema cardio-respiratorio utili, -queste 

ultime-, a monitorare la condizione cardiovascolare del paziente nell'insufficienza cardiaca 

cronica congestizia, o in seguito a un infarto miocardico acuto 55. 

Ad ogni modo, l’esame spirometrico è adoperato in numerosi studi come contributo alla 

consapevolezza e alla motivazione per la cessazione del fumo, anche se con effetti non 

positivi; l'idea che l'individuazione precoce di un'ostruzione bronchiale in individui 

presumibilmente sani potesse dissuaderli dal continuare a fumare non ha, purtroppo, prodotto 

i risultati attesi. 

 
53 Lamb K., Theodore D., Bhutta B. S., (2020), Spirometry, in www.ncbi.nlm.nih.gov 
54 Hoesterey D., Das N., Janssens W., Buhr R. G., Martinez F. J., Cooper C. B., Barjaktarevic I., (2019), 

Spirometric indices of early airflow impairment in individuals at risk of developing COPD: spirometry beyond 

FEV1/FVC, Respiratory medicine, 156, 58-68. 
55 Graham B. L., Steenbruggen I., Miller M. R., Barjaktarevic I. Z., Cooper B. G., Hall G. L., Thompson B. 

R., (2019), Standardization of spirometry 2019 update. An official American thoracic society and European 

respiratory society technical statement, American journal of respiratory and critical care medicine, 200(8), 

e70-e88. 
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La rappresentazione grafica della spirometria è espressa da una curva volume/tempo, 

nell’ambito della quale lungo l’asse delle ascisse è rappresentato il valore del tempo, mentre 

sull’asse delle ordinate è riportato il volume di aria espirata. 

 

Figura 14 – Rappresentazione del grafico spirometrico, con in evidenze le diverse curve, 

sia in condizioni normali che in situazioni ostruttive e restrittive 

 

 

Fonte: MIR, Predictive Power of Spirometry, in www.spirometry.com 

 

 

 

 

 

http://www.spirometry.com/
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2.2 Imaging 

 

L’imaging, o diagnostica per immagini, rappresenta il processo per mezzo del quale è 

possibile osservare una determinata parte di un organismo, non esplorabile dall’esterno; in tal 

senso, la radiologia è il settore della medicina connesso alla diagnostica per immagini. 

L'imaging del torace nei pazienti con insufficienza respiratoria svolge un ruolo importante 

nella diagnosi, nel monitoraggio e nella valutazione della malattia di base; le modalità 

disponibili vanno dalla radiografia del torace semplice alla tomografia computerizzata, 

all'ecografia polmonare, alla tomografia a impedenza elettrica e alla tomografia a emissione 

di positroni 56. 

Gli esami strumentali attuabili nel contesto dell’insufficienza respiratoria includono: 1) 

Radiografia; 2) Tomografia computerizzata; 3) Scintigrafia polmonare; 4) PET; 5) Risonanza 

magnetica per immagini (RMI). 

La radiografia è una tecnica di imaging che adopera raggi X, raggi gamma, radiazioni 

ionizzanti, e non ionizzanti; l’uso prevalente riguarda l'apparato scheletrico, il torace per 

l'esame dei campi polmonari, al fine di identificare tumori, pneumotorace o versamenti 

pleurici, e gli organi addominali attraverso l’utilizzo dei mezzi di contrasto per evidenziare 

l'immagine dell'organo da analizzare 57. 

L’Rx del torace è attuato dal lato posteriore verso quello frontale; generalmente, oltre a 

restituire una definizione del profilo del cuore e dei grossi vasi sanguigni, evidenzia situazioni 

patologiche come polmoniti, tumori polmonari, BPCO, pneumotorace e versamento pleurico, 

pur non evidenziando le possibili cause. 

Giova evidenziare come la radiografia convenzionale del torace costituisce, allo stato odierno, 

la metodica per immagini di prima scelta, caratterizzata da altissima nel distinguere le 

strutture normali dalle patologiche; la procedura prevede la proiezione postero-anteriore (PA) 

e la latero-laterale (LL) sinistra. 

 

 
56 Chiumello D., Papa G. F. S., Artigas A., Bouhemad B., Grgic A., Heunks L., Navalesi P., (2019), ERS 

statement on chest imaging in acute respiratory failure, European Respiratory Journal, 54(3). 
57 Tubiana M., Wilhelm Conrad Röntgen et la découverte des rayons X, Bull Acad Natl Med. 1996 Jan;180(1), 

97-108. 
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Figura 15 – Rx torace in un soggetto affetto da sindrome da distress respiratorio (tipologia 

di insufficienza respiratoria) con opacità bilaterale 

Fonte: Reid J., Murchison J., Beek E., (2010), Imaging of acute respiratory distress syndrome, 

Expert opinion on medical diagnostics, 4. 359-372.  

 

La tomografia computerizzata (TC) rappresenta una tecnica di indagine radiodiagnostica 

attraverso la quale sono riprodotte immagini in sezione, e tridimensionali, generate per mezzo 

dell’attenuazione di un fascio di radiazioni che attraversano una sezione anatomica 

La tomografia computerizzata del torace assegna dati maggiormente rilevanti rispetto alla 

radiografia; invero, con la TC si ottengono un insieme di immagini radiologiche 

computerizzate che forniscono proiezioni multiple su piani diversi 58. 

 
58 Villarraga-Gómez H., Smith S. T., (2020), Effect of the number of projections on dimensional measurements 

with X-ray computed tomography, Precision Engineering, 66, 445-456. 
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Nel corso dell’esecuzione della TC, al fine di identificare determinate condizioni patologiche 

a livello toracico è, generalmente, iniettata nel circolo ematico un mezzo di contrasto 

radiopaco 59. 

Ad ogni modo, è opportuno come la diagnostica differenziale venga affrontata tra le diverse 

figure specialistiche, in rapporto alle possibili criticità non, necessariamente, pronosticabili; 

in tutti i casi, la semeiotica radiologica affidata alle risultanze della TC è, in genere, idonea 

ad esprimere la diagnosi corretta, essendo utile per stabilire l'eziologia dell'insufficienza 

respiratoria, in quanto può rilevare la malattia sottostante. 

 

Figura 16 – Immagine TC di soggetto affetto da ARDS (si evidenziano diffuse aree di 

opacizzazione) 

 

 
59 Il mezzo di contrasto prevede l’utilizzo di una sostanza chimica a base di iodio, visibile nelle immagini della 

TC, considerando come lo iodio favorisce l’evidenziazione di strutture, e tessuti, all'interno del corpo, in 

Passariello R., Anzidei M., Napoli A., Catalano C., Imaging Cardiovascolare TC e RM: dalla tecnica 

all'interpretazione clinica, Milano, Springer, 2012, p. 9 
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Fonte: Sheard S., Rao P., Devaraj A., Imaging of Acute Respiratory Distress Syndrome, in 

www.rc.rcjournal.com 

 

La scintigrafia polmonare rappresenta una modalità diagnostica medico-nucleare adoperata 

per identificare possibili anomalie nel rapporto ventilazione/perfusione; in tal senso, è 

possibile classificare una scintigrafia polmonare perfusoria e una scintigrafia ventilatoria 60. 

La scintigrafia perfusoria è connessa all’iniezione di un radiofarmaco (radioisotopo) legato a 

magroaggregati di albumina; in tal senso, si analizza la distribuzione di tale sostanza nel 

contesto del circolo polmonare attraverso un apparecchio definito «gamma camera» che, a 

distanza di pochissimi minuti dall’iniezione del radiofarmaco, rileva i segnali delle immagini 

del torace, andando, quindi, ad analizzare la pervietà del circolo capillare polmonare. 

La scintigrafia ventilatoria si basa sull’inalazione di gas radioattivi, non tossici, con il fine di 

analizzare la distribuzione dell’aria inspirata a livello polmonare; i gas inalati consentono di 

evidenziare la distribuzione dei volumi aerei polmonari e, contestualmente, definire una 

diagnosi in soggetti affetti da patologie ostruttive. 

La gamma camera consente l'esplorazione di superfici estese che, allo stato odierno, ha 

rimpiazzato il vecchio scintigrafo lineare; giova evidenziare come, distintamente dagli altri 

macchinari radiologici, la gamma camera non emana radiazioni ma, piuttosto, rileva le 

radiazioni emesse dal paziente. 

La struttura del macchinario in oggetto è composta dalle seguenti parti: 1) Collimatore che 

viene posto tra l'oggetto che emette le radiazioni e il cristallo di rilevazione; 2) Cristallo atto 

a rilevare le radiazioni X e gamma convertiti in fotoni; 4) Fotomoltiplicatori e preamplificatori 

che, connessi alla superficie posteriore del cristallo, rilevano i fotoni luminosi convertendoli 

in un segnale di tipo elettrico  amplificati tramite i circuiti di elaborazione; 5) Circuiti di 

elaborazione; 6) Computer che memorizza ed elabora i dati recepiti 61. 

 

Figura 17 - Scintigrafia polmonare perfusoria che mostra, in sei proiezioni una perfusione 

normale e simmetrica in entrambi i polmoni 

 
60 Volterrani D., Erba P. A., Mariani G., Fondamenti di medicina nucleare: tecniche e applicazioni, Milano, 

Springer, 2011, p. 137. 
61 Ferraioli A., Diagnostica per immagini, medicina nucleare e radioterapia oncologica: nozioni fondamentali, 

requisiti strutturali, impiantistici e tecnologici per una progettazione e realizzazione a regola d’arte, Palermo, 

D. Flaccovio, 2023, p. 213. 
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Fonte: Fathala A., (2010), Quantitative Lung Perfusion Scintigraphy in Patients with 

Congenital Heart Disease, Heart views: the official journal of the Gulf Heart Association, 11, 

109-14.  

 

La PET (Tomografia a emissione di positroni) è una tecnica di diagnosi medica, in medicina 

nucleare, adoperata per la produzione di bioimmagini; distintamente dalla TC, oltreché dalla 

RM, connesse a informazioni di natura morfologica, la PET restituisce dati di tipo fisiologico. 

L’esame prevede la somministrazione, per endovena di una sostanza, generalmente, presente 

nel corpo umano (glucosio) che, marcata per mezzo di una molecola di natura radioattiva, è 

rilavata dalla macchina.  

Di norma, essendo i tumori avidi di glucosio, la PET ne mette in risalto l’accumulo andando, 

quindi, a convalidare una diagnosi di tipo oncologico; è rilevante evidenziare come il 

radiotracciante si addensa, sostanzialmente, non soltanto nelle neoplasie ma, altresì, nelle aree 

di rimaneggiamento infiammatorio. 
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La risonanza magnetica per immagini (RMI) rappresenta una tecnica di generazione di 

immagini connessa al principio fisico della risonanza magnetica nucleare; in tal senso, il 

termine nucleare riguarda il segnale originato dal nucleo atomico dell'elemento oggetto 

dell’analisi. 

La risonanza magnetica è più accurata della TC nel valutare l'invasione della parete toracica 

e del mediastino; la risonanza è utile, altresì, per la valutazione di pazienti con segni di 

ostruzione venosa, soprattutto quando vi è una controindicazione all'uso del mezzo di 

contrasto endovenoso.  

In tal senso, è particolarmente efficace per valutare i pazienti con lesioni cistiche, soprattutto 

quelli con cisti complesse non chiaramente di densità idrica; invero, si può prevedere che, con 

i continui miglioramenti tecnologici, la risonanza magnetica assumerà un ruolo sempre più 

importante nell'imaging delle malattie toraciche 62. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
62 Weinreb J. C., Naidich D. P., Thoracic magnetic resonance imaging, Clin Chest Med. 1991 Mar;12(1):33-

54. PMID: 2009744. 
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CAPITOLO 3 – LA GESTIONE DELL’INFERMIERE 

 

3.1 La gestione del paziente in terapia intensiva 

 

L'assistenza fornita ai pazienti richiede all'infermiere una competenza ad ampio raggio; i 

diversi livelli di complessità, e di assistenza, erogati ai pazienti prevedono un'abilità 

finalizzata alla gestione delle risorse fisiche, materiali e umane.  

Nell’assistenza ai pazienti nelle unità di terapia intensiva, l'infermiere si trova costantemente 

di fronte al binomio vita/morte e, a causa delle caratteristiche tecnologiche e scientifiche, 

richiede di dare priorità a procedure tecniche di elevata complessità 63. 

L'Unità di Terapia Intensiva è specifica per il trattamento di pazienti gravi che necessitano di 

cure intensive, oltreché ininterrotte; l’assistenza infermieristica, nel corso del tempo, ha 

identificato una nuova configurazione, cercando di riorganizzarsi in un nuovo modello di 

assistenza. 

La vita del paziente in ospedale dipende dalle procedure diagnostiche, terapeutiche, e 

dall'assistenza dell'équipe sanitaria, oltreché dalla qualità della struttura fisica, delle risorse 

materiali; in tal senso, chi ha la responsabilità di gestire tali risorse è l'infermiere professionale 

64. 

L'infermiere ha l’onere di predisporre una visione strategica, delegando i compiti ai 

collaboratori, essendo, egli, responsabile della gestione della progettazione del processo 

infermieristico, dovendo creare meccanismi favorevoli per l'esecuzione dei compiti che sono 

stati pianificati. 

C’è da considerare come la struttura fisica dell'unità di terapia intensiva deve rispettare gli 

standard tecnici, oltreché fornire un ambiente sicuro per i pazienti, contribuendo alla riduzione 

dello stress sull'intero carico di lavoro. 

Il processo di cura nelle unità di terapia intensiva richiede, non solo, conoscenze tecniche 

nelle procedure, ma anche competenze operative degli operatori sanitari; il lavoro 

 
63 Bambi S., Lucchini A., Iozzo P., Rasero L., (2022), Ricerca infermieristica in terapia intensiva. Quali 

traiettorie nel presente? Scenario®-Il Nursing nella sopravvivenza, 39(2), 24-25. 
64 Matteo D., Destrebecq A. L. L., Stefano T., Palese A., (2019), Gli esiti dell’Assistenza Infermieristica in 

Terapia Intensiva: protocollo di ricerca di una scoping review, Nursing Sensitive Outcomes in the Intensive 

Care Unit: a scoping review protocol. SCENARI, 36(3), 5-9. 
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dell’infermiere, oltre ad includere la cura delle persone ricoverate, prevede che vengano 

soddisfatti i loro bisogni, siano essi biologici, fisici, mentali o spirituali. 

Nell'assistenza ai pazienti in Terapia Intensiva, gli infermieri si trovano costantemente di 

fronte a situazioni di vita o di morte; in tale ambito, nonostante i diversi livelli di complessità, 

ogni componente dell'équipe infermieristica ha un profilo professionale diverso.  

É necessario investire nella formazione dei professionisti dell'unità di terapia intensiva, 

riducendo al minimo gli eventi iatrogeni; nel contesto della gestione, la competenza è 

configurata come il saper agire in modo responsabile e riconosciuto. 

L'assistenza infermieristica procede continuamente incorporando nuove tecnologie che 

devono essere investite nella qualificazione dell'assistenza ricevuta; in tal modo, l'infermiere 

rappresenta l'anello della catena di comunicazione, poiché è costantemente in contatto con il 

team multidisciplinare.  

Un fattore rilevante in terapia intensiva è la gestione del tempo; terminare il compito 

caratterizzato dalla priorità maggiore, ridefinire le urgenze in base alle incombenze rimanenti 

e alle nuove informazioni ricevute, richiede tempo, competenza e capacità di analizzare i dati. 

Gli infermieri che lavorano nelle unità di Terapia Intensiva debbono possedere competenze 

tecniche e scientifiche proporzionate al contesto, considerando come il processo decisionale, 

e l'adozione di determinate decisioni, sono direttamente correlati alla vita dei pazienti. 

L’attuazione di linee guida è contemplata come requisito essenziale nell’ottica di un’adeguata 

gestione clinica, al fine di assicurare la qualità delle cure; altresì, l’integrazione di 

strumentazione tecnologica rende, maggiormente, agevole, ed efficace, la gestione. 

L’infermiere di terapia intensiva esercita una funzione fondamentale, in quanto ha la 

responsabilità di ponderare, in tempi ristretti, le problematiche occorse nel contesto di una 

condizione clinica, oltreché di attuare le opportune azioni nell’ambito di un sistema di 

monitoraggio. 

In pratica, l’infermiere di terapia intensiva ha l’onere di considerare eventuali segnali di 

allarme, definire modificazioni alla prescrizione di farmaci, ovviamente attraverso la 

supervisione medica, per conseguire una situazione di autonomizzazione del paziente 65. 

 
65 Parra Moreno M. L., Arias Rivera S., Esteban de la Torre A., Il paziente critico. Protocolli e procedure di 

assistenza generale e specialistica, Amsterdam, Elsevier, 2005, p. 78. 
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Dunque, è essenziale considerare l’evoluzione della tecnologia; infatti, essa conferisce 

sostegno alle funzionalità vitali del paziente, contribuendo a limitare l’errore umano e, 

contestualmente, migliorando i risultati dell’assistenza. 

Ad ogni modo, gli infermieri impiegano, sempre più spesso, conoscenze derivate 

principalmente dall'uso di tecnologie; nel considerare i dispositivi disponibili negli anni '60 e 

a quelli disponibili oggi, è evidenziabile un mutamento radicale, considerando come molti di 

tali dispositivi non esistevano nemmeno. 

Trasformazioni associate al grande progresso della biomedicina, alla ricerca di una maggiore 

precisione, alla necessità di ridurre la morbilità e la mortalità, soprattutto quelle derivanti da 

traumi, o dalle cosiddette malattie della modernità, ossia le malattie cardiovascolari, ha 

contribuito alla crescente complessità dell'assistenza, favorendo lo sviluppo di tecnologie atte 

a fornire cure efficaci. 

Nel considerare la dualità tra cura e tecnologia, in un contesto come la terapia intensiva, è 

opportuno ponderare l’intento della cura per comprendere, e definire, la tecnologia da 

utilizzare; in tal senso, la tecnologia è adoperata per perseguire una pratica sicura, oltreché 

per implementare uno standard elevato. 

In Terapia Intensiva, la tecnologia conferisce il supporto della ventilazione meccanica, delle 

pompe di infusione, oltreché dei processi di comunicazione; in realtà, da sola non consente la 

progressione dell'assistenza. 

L’identificazione del collegamento adeguato tra tecnologia e assistenza è connessa alla 

conoscenza, al giudizio, all'esperienza, e all'uso di strategie e competenze professionali; 

secondo tale concezione, la tecnologia non può essere vista solo come qualcosa di concreto, 

come un prodotto tangibile, ma come il risultato di un lavoro che coinvolge un insieme di 

azioni astratte o concrete che hanno uno scopo, in questo caso l'assistenza sanitaria.  
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3.2 La somministrazione dell’ossigeno da parte dell’infermiere 

 

L'ossigeno (O2) è un elemento chimico inodore, incolore e scarsamente solubile che 

costituisce il 21% dell'aria, ed è essenziale per lo sviluppo cellulare; è introdotto negli alveoli 

dove viene scambiato con l'anidride carbonica (CO2). 

L'ossigenoterapia è la modalità terapeutica più diffusa ed efficace per il trattamento 

dell'ipossiemia, e consiste nella somministrazione di aria arricchita di ossigeno a una 

concentrazione superiore a quella dell'aria ambientale; la sua efficacia è determinata dal 

dispositivo di somministrazione scelto. 

La somministrazione di ossigeno è, generalmente, attuata per scopi distinti, sia nel trattamento 

di soggetti affetti da insufficienza respiratoria cronica, sia in condizioni acute; l'ossigeno è 

fondamentale per il metabolismo cellulare e, di conseguenza, l'ossigenazione dei tessuti è 

connessa alle diverse funzioni fisiologiche. 

L'utilizzo dell'ossigeno non è privo di rischi associati, pertanto la sua gestione deve essere 

affidata a professionisti, di cui il gruppo responsabile è attualmente quello infermieristico; un 

valore di PaO2 < 60 mmHg, corrispondente ad una Sat O2< 90%, rappresenta un’indicazione 

per l’ossigenoterapia. 

In tutti i casi, le indicazioni per l'ossigenoterapia possono, sostanzialmente, classificarsi in 

situazioni acute e croniche; soggetti acuti, senza precedenti di malattie respiratorie croniche, 

possono, generalmente, rientrare in: 

1) Ipossiemia tissutale, che rappresenta l'indicazione, maggiormente, frequente, e può 

essere determinata da polmoniti, bronchioliti, asma, l'atelettasia, depressione 

respiratoria dovuta a farmaci, le cardiopatie congenite cianotiche e il 

tromboembolismo; 

2) Ipossia senza ipossiemia, generalmente causato da avvelenamento da monossido di 

carbonio;  

3) Condizioni critiche, caratterizzate da arresto cardiorespiratorio, PaO2 < 60 mmHg, e 

Sat O2< 90%, ipotensione grave, bassa gittata cardiaca con acidosi metabolica 66. 

 
66 Barrot L., Asfar P., Mauny F., Winiszewski H., Montini F., Badie J., Capellier G., (2020), Liberal or 

conservative oxygen therapy for acute respiratory distress syndrome, New England Journal of Medicine, 

382(11), 999-1008. 
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Con riguardo alle situazioni croniche, generalmente, si fa riferimento a soggetti affetti da 

BPCO; in tal caso, l’erogazione di ossigeno, nel lungo termine, incrementa l'aspettativa di 

vita, considerando come, di norma, l’indicazione all’erogazione dell’ossigeno è connessa a 

valori di PaO2 < 55 mmHg 67. 

L’ossigenoterapia è una risorsa fondamentale nella pratica infermieristica; la sua 

applicazione, producendo un impatto favorevole sull'evoluzione di diverse patologie, consiste 

nell'uso terapeutico dell'ossigeno (O2) in concentrazioni superiori a quelle dell'aria ambiente 

(21%).  

In tal senso, l'obiettivo principale è prevenire, o invertire, le conseguenze dell'ipossiemia, 

migliorare l'ossigenazione dei tessuti e soddisfare le esigenze metaboliche del paziente; il 

conseguimento di tale obiettivo prevede la somministrazione personalizzata di O2, in dosi 

ottimali e con dispositivi adeguati 68. 

C’è da rimarcare come l’utilizzo dell'O2 non è innocuo, ma è fondamentale per la pratica 

quotidiana; esso, infatti, è, potenzialmente, in grado di produrre effetti negativi, soprattutto se 

ad alte concentrazioni e per un tempo superiore al necessario. 

Quindi, allo stesso modo dell'ipossiemia, la situazione opposta, ossia l'iperossemia, causa 

situazioni di tossicità; infatti, nel corso della somministrazione dell'ossigenoterapia, il rilascio 

di radicali liberi determina la possibilità di una tossicità polmonare diretta dell'O2. 

In pratica, sia l'ipossiemia che l'iperossemia determinano conseguenze che vanno oltre la 

tossicità polmonare da O2 e, di conseguenza, è necessario che la somministrazione del gas sia 

opportunamente ponderata. 

La somministrazione di ossigeno prevede:  

1) Fonte di approvvigionamento, corrispondente al luogo in cui l'ossigeno viene 

immagazzinato e da cui viene distribuito;  

2) Manometro e riduttore di pressione; la bombola, ossia la fonte di ossigeno, è sempre 

dotata di un manometro e di un riduttore di pressione; 

3) Flussimetro, dispositivo normalmente collegato al riduttore di pressione che controlla 

il numero di litri al minuto (flusso) dalla fonte di alimentazione dell'ossigeno; 

 
67 Bettoncelli G., Corbetta L., la broncopneumopatia cronica ostruttiva riacutizzata, in www.simg.it 

 
68 Fabbri C., Montalti M., L'infermiere: manuale teorico-pratico di infermieristica, Santarcangelo di Romagna, 

Maggioli, 2013, p. 219. 

http://www.simg.it/
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4) Umidificatore, dispositivo che consente che l'O2 venga umidificato in modo da non 

seccare le vie respiratorie 69. 

I sistemi di somministrazione dell'ossigeno sono utilizzati per introdurre il gas nelle vie aeree; 

differenziamo due gruppi principali: 

1) Sistemi a basso flusso; 

2) Sistemi ad alto flusso 70. 

I sistemi a basso flusso sono appresentati da: 

1) Occhiali da naso, non permettono di conoscere esattamente la concentrazione di 

ossigeno nell'aria instillata, dal momento che dipende dalla massima richiesta 

inspiratoria del paziente; 

2) Maschera semplice per il viso, in cui non sono presenti né valvole né serbatoio, ma 

solo fori laterali per consentire all'aria espirata di uscire nell'ambiente, permettendo di 

rilasciare concentrazioni di O2 fino al 40% a bassi flussi (5- 6 l/m).  

3) Maschera con serbatoio, dotato di valvole che impediscono il ricircolo del gas espirato, 

e sono adoperate in situazioni di insufficienza respiratoria ipossiemica poichè 

consentono di erogare alte concentrazioni di O2. 

I sistemi ad alto flusso erogano il fabbisogno inspiratorio totale del paziente, e sono, nella 

pratica, rappresentati dalla maschera di Venturi, che consente di erogare una concentrazione 

di ossigeno accurata, fornendo livelli di FiO2 compresi tra 24 e 60%, indipendentemente dallo 

schema ventilatorio del paziente 71. 

 

 

Figura 18 – Maschera di Venturi 

 

 

 
69 Goldberg A. I., Dal Negro R., Ossigenoterapia domiciliare a lungo termine in Italia: il valore aggiunto della 

telemedicina, Milano, Spriger, 2006, p. 55. 
70 Renda T., Scala R., Marsico S. A., Corrado A., (2023), Supporti respiratori non invasivi nell’insufficienza 

respiratoria acuta: storia dell’arte, Rassegna di Patologia dell'Apparato Respiratorio, 38, 151-159. 
71 La maschera di Venturi rappresenta un dispositivo per la somministrazione di ossigeno, ed è connessa 

all’effetto sull’effetto Venturi, connessa al principio secondo cui se la velocità di un fluido aumenta, la 

pressione diminuisce, in Ferraioli A., Ingegneria dell'apparato respiratorio e ventilazione artificiale 

meccanica: principi, progettazione e gestione degli strumenti per la respirazione artificiale, Palermo, D. 

Flaccovio, 2022, p. 544. 
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Fonte: OME, Oxygen: delivery devices, in www.oxfordmedicaleducation.com 

 

 

Inoltre, è possibile configurare diverse altre metodiche di ventilazione non invasiva: 

1) CPAP (Continous Positive Airway Pressure) adoperata per soggetti ipossiemici 

ipo/normocapnici, rappresenta una tipologia ventilatoria a paziente collaborante, attua 

una pressione positiva continua nell’ambito delle vie aeree, andando ad incrementare, 

in tal modo, la produzione del surfattante; 

2) BiPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) rappresenta una modalità di assistenza 

ventilatoria che consente di erogare aria pressurizzata a due livelli, adoperata come 

alternativa alla CPAP 72. 

 

 
72 Kacerja E., Carlucci B., Moio M. A., Pontillo A., Romeo D., Costantino E., (2019), Ossigenoterapia a lungo 

termine. Stato dell’arte dal 2004 a oggi, Rassegna di Patologia dell'Apparato Respiratorio, 34, 16-21. 

http://www.oxfordmedicaleducation.com/
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3.3 Il ruolo dell’infermiere nella prevenzione delle infezioni respiratorie 

 

Un soggetto con problematiche respiratorie rilevanti necessita dell’intubazione tracheale, o 

endotracheale, rappresentata dall’inserimento di un tubo di plastica, flessibile, nella trachea, 

per consentire la respirazione; tale dispositivo è utilizzabile in condizioni di anestesia generale 

o in pazienti affetti da patologie che richiedano la ventilazione meccanica. 

L'intubazione è prevista in soggetti scarsamente ossigenati, con bassa saturazione di ossigeno 

del sangue determinata da respirazione inadeguata, o comunque assente, o nella situazione in 

cui i polmoni non abbiano la capacità di trasferire, adeguatamente, l'ossigeno nel sangue.  

Tali situazioni comprendono lesioni del rachide cervicale, fratture multiple delle coste, grave 

polmonite o sindrome da distress respiratorio acuto; nello specifico, l'intubazione è attuata 

nella condizione in cui la pressione parziale arteriosa dell'ossigeno (PaO2) sia inferiore a 60 

mmHg 73. 

L’intubazione endotracheale, procedura essenziale in situazioni di emergenza, può consentire 

il trasferimento di batteri, oltreché di materiale contaminato all’interno delle vie aeree del 

paziente potendo, nel tempo, produrre uno stato infiammatorio. 

La procedura di intubazione costituisce il principale elemento di rischio; in tal senso, il tubo 

rappresenta la via di accesso per la colonizzazione di batteri in ambito respiratorio e, in tale 

contesto, hanno la possibilità di diffondersi, andando a creare un biofilm che li scherma 

dall’azione degli antibiotici, oltreché dalle difese immunitarie. 

Le infezioni insorte nel contesto delle 48 ore dal ricovero sono configurabili come infezioni 

nosocomiali; in tal senso, esse costituiscono un elemento di pericolo, prevalentemente a 

carico di soggetti compromessi che, di conseguenza, possono andare incontro ad un 

incremento numerico di batteri. 

Le infezioni polmonari nosocomiali possono essere generate da batteri Gram negativo (P. 

aeruginosa, K. pneumoniae) oltreché da batteri Gram positivi (S. aureus) 74. 

Lo Pseudomonas aeruginosa rappresenta un batterio ubiquitario, aerobio/anaerobio 

facoltativo, capace di causare infezioni polmonari, infezioni urinarie, infezioni della cute, 

oltreché endocarditi. 

 
73 Gullo A., Medicina perioperatoria, terapia intensiva, emergenza, Milano, Springer, 2023, p. 208. 
74 Tortora, G. J., Case, C. L., Funke B. R., Massa S., Elementi di microbiologia, Milano, Pearson, 2008, p. 403. 
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L'infezione da Pseudomonas aeruginosa è una tipica infezione nosocomiale; tale 

microrganismo agisce, prevalentemente, nei riguardi di soggetti immunodepressi, in tre 

momenti distinti quali colonizzazione e infezione locale, passaggio nel sangue e malattia 

sistemica 75. 

Klebsiella pneumoniae è un batterio Gram negativo, avente forma di bastoncino, e, dal punto 

di vista clinico, il microrganismo, maggiormente, rilevante del genere Klebsiella; 

generalmente, determina polmonite batterica che, soprattutto negli ultimi anni, è risultata in 

crescita in ambito ospedaliero. 

Ad ogni modo, le due manifestazioni cliniche evidenti, oltreché connotate da gravità, 

dell’infezione da Klebsiella pneumoniae sono la polmonite e le infezioni urinarie; 

normalmente presente nell’organismo umano, a livello respiratorio e intestinale, in 

determinate condizioni possono agire da agenti patogeni. 

La klebsiella pneumoniae costituisce la specie, maggiormente, diffusa, oltreché resistente a 

causa della capsula polisaccaridica che le conferisce resistenza; la sintomatologia contempla 

polmonite, tosse con espettorato, oltreché infezioni delle vie urinarie 76. 

Stafilococcus Aureus costituisce un batterio Gram positivo, asporigeno, compreso nella 

famiglia Staphylococcaceae; è un batterio, generalmente, presente nell’organismo, capace di 

interagire con diverse strutture proteiche umane (fibrinogeno e plasminogeno), responsabile 

di infezioni suppurative acute a carico di pelle, sistema respiratorio, sistema urinario, oltreché 

sistema nervoso centrale. 

Nella pratica, è il batterio più patogeno, ma per determinare l’infezione è necessario la 

sussistenza di elementi predisponenti: 1) Lesioni cutanee; 2) Ustioni; 3) Cateteri; 4) 

Immunocompromissione. 

Staffilococcus aureus infetta cute e mucose, determinando l’insorgenza di infezioni 

localizzate, ad evoluzione, sovente, benigna; conseguenze rilevanti si generano nella 

situazione in cui i batteri invadono la circolazione sanguigna e, in tal caso, si manifestano 

ascessi, infezioni polmonari, infezioni cardiache e meningiti 77. 

 
75 Robbins S. L., Abbas A. K., Acquaviva A. M., Kumar V., Aster J., Fondamenti di patologia e di 

fisiopatologia, Milano, Edra Masson, 2013, p. 479 
76 Gaudio C., Patologia integrata medico-chirurgica 1, Roma, Edizioni Nuova Cultura, 2010, p. 111. 
77 Manzoni G. C., Torelli P., Neurologia, Bologna, Esculapio, 2012, p. 232. 
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Inoltre, c’è da sottolineare un incrementato rischio connesso all’infezione da Legionella, 

rappresentanti un genere di batteri Gram negativi, aerobi, potenzialmente in grado di 

cagionare due distinti quadri patologici: 1) Febbre di Pontiac; 2) Legionellosi, 

sostanzialmente una polmonite che si manifesta dopo un’incubazione di 2-10 giorni. 

In tale ultimo caso, il fattore di rischio principale riguarda i farmaci che causano 

immunodepressione, nella fattispecie cortisone; in tale contesto, non è agevole differenziare 

la legionellosi da altre polmoniti e, di conseguenza, appare necessario l’identificazione 

dell’antigene di legionella nell’urina, oltreché radiografia del torace e un test di funzionalità 

renale 78. 

Le infezioni nosocomiali possono aumentare il tasso di morbilità e mortalità e i costi medici; 

l'infezione nosocomiale si diffonde attraverso varie vie, come i cateteri chirurgici e 

endovenosi, oltre al contatto con le superfici, e anche attraverso l'aria. 

La riduzione delle infezioni nosocomiali è un obiettivo cruciale dell'assistenza sanitaria; 

un'appropriata gestione farmacologica e una diagnosi precoce giocano un ruolo fondamentale 

nella riduzione della morbilità e della mortalità per infezioni nosocomiali. 

Le infezioni possono diffondersi attraverso varie vie, come le superfici, in particolare le mani, 

l'acqua, l'aria, le vie endovenose e orali; i principali interventi non farmacologici connessi a 

tale priorità comprendono l'attuazione di una procedura connessa all’igiene delle mani, all'uso 

appropriato di guanti, alla pulizia delle superfici, alla gestione dei ventilatori in modo 

appropriato, oltreché a programmi di formazione continua 79. 

Ad ogni modo, le azioni atte a ridurre l’incremento delle infezioni nosocomiali, da parte del 

team infermieristico, comprendono l’utilizzo di dispositivi di protezione individuale, la 

prevenzione del biofilm endoluminale, la gestione della tracheostomia, la nutrizione enterale, 

l’aspirazione endotracheale, oltre alla sterilizzazione dei dispositivi medici. 

 

 

 

 

 

 
78 Terzano C., Malattie dell'apparato respiratorio, [Milano], Springer, 2006, p. 483. 
79 Saloojee H., Steenhoff A., (2001), The health professional’s role in preventing nosocomial infections, 

Postgraduate medical journal, 77(903), 16-19. 
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CONCLUSIONI 

 

L’infermiere, prevalentemente negli ultimi decenni, ha competenze, e capacità, solide 

connesse alla conoscenza della fisiologia e delle principali tecniche di cura; la comprensione 

del proprio ruolo è finalizzato ad instaurare un legame positivo, non solo con i membri del 

team, ma prevalentemente con il paziente.  

Nonostante la complessità e le sfide intrinseche del contesto, l’infermiere possiede gli 

strumenti per riconoscere, e mantenere, la sicurezza del paziente e, contestualmente, 

difenderne i bisogni. 

Soprattutto negli ultimi anni, si è assistito ad un miglioramento delle conoscenze, oltreché 

della pratica, degli infermieri in relazione all'ossigenoterapia; l'applicazione positiva del 

protocollo standardizzato sull'ossigenoterapia ha portato a un miglioramento delle condizioni 

dei pazienti e a una riduzione delle complicanze. 

L’assistenza infermieristica è orientata al soddisfacimento delle necessità personali; 

l’attuazione di strategie atte a mitigare le possibili complicanze, generalmente rappresentate 

da infezioni nosocomiali, è conseguita per mezzo dell’integrazione di programmi destinati ad 

incrementare la professionalità, oltreché la buona pratica infermieristica, andando, di 

conseguenza, ad evidenziare una riduzione degli imprevisti connessi alla conduzione della 

terapia attuata. 
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ELENCO FIGURE 

 

Figura 1 – Prevalenza BPCO espressa in percentuale, in diverse nazioni (2018) 

 

Figura 2 – Rappresentazione grafica dei fattori di rischio per la BPCO 

 

Figura 3 – Rappresentazione grafica alveolo in soggetto sano e affetto da BPCO 

 

Figura 4 – Rappresentazione grafica della produzione e penetrazione del collagene 

 

Figura 5 – Immagine di dita a bacchetta di tamburo in soggetto affetto da fibrosi polmonare 

idiopatica 

 

Figura 6 - Tasso di sopravvivenza, a 5 anni, della fibrosi polmonare idiopatica al confronto 

con diversi tipi di tumore (2012) 

 

Figura 7 – Rappresentazione grafica dell’effetto Haldane nella curva di dissociazione della 

CO2 

 

Figura 8 – Rappresentazione schematica delle due diverse forme di insufficienza respiratoria 

cronica 

 

Figura 9 – Schematizzazione grafica del rapporto tra tipologie di insufficienza respiratoria 

cronica e patologie 

 

Figura 10 – Rappresentazione dei punti di prelievo arteriosi per l’esecuzione 

dell’emogasanalisi 

 

Figura 11 – Rappresentazione dei punti di prelievo arteriosi per l’esecuzione 

dell’emogasanalisi 
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Figura 12 – Rappresentazione schematica dei valori normali connessi all’emogasanalisi 

 

Figura 13 – Schematizzazione dei principali parametri misurabili tramite l’esame 

spirometrico 

 

Figura 14 – Rappresentazione del grafico spirometrico, con in evidenze le diverse curve, sia 

in condizioni normali che in situazioni ostruttive e restrittive 

 

Figura 15 – Rx torace in un soggetto affetto da sindrome da distress respiratorio (tipologia di 

insufficienza respiratoria) con opacità bilaterale 

 

Figura 16 – Immagine TC di soggetto affetto da ARDS (si evidenziano diffuse aree di 

opacizzazione) 

 

Figura 17 - Scintigrafia polmonare perfusoria che mostra, in sei proiezioni una perfusione 

normale e simmetrica in entrambi i polmoni 

 

Figura 18 – Maschera di Venturi 
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