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

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

1) SOMMARIO

2) INTRODUZIONE

3) MATERIALI E METODI

4) RISULTATI

5) DISCUSSIONE

6) EVENTUALI RINGRAZIAMENTI

7) BIBLIOGRAFIA

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

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

presentazione della entità della casistica, i risultati fondamentali e un

commento conclusivo. In calce al sommario debbono essere indicate le

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

2. INTRODUZIONE. Deve comprendere una breve ricapitolazione del-

l'argomento con richiami bibliografici essenziali, illustrando il punto

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

do particolare lo "scopo dello studio".

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

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

tiche ampie e/o complesse possono giovarsi di presentazioni mediante

una o più tabelle.

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

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

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

tati deve essere chiara ed essenziale.

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

riferimento alla letteratura esistente, specificando e spiegando eventuali

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

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

sentare l'eventuale impatto dei risultati nella pratica quotidiana.

6. RINGRAZIAMENTI. Eventuali ringraziamenti e riconoscimenti deb-

bono essere riportati su una pagina separata.

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

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

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

riportato nell’esempio: 

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

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

le citazioni blibliografiche, inserite nel testo, vanno evidenziate con

numerazione progressiva in apice: esempio citazione[1].

Figure, immagini o foto

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

Tabelle

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

Didascalie

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

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

N.B. Si invitano gli Autori, prima di inviare il manoscritto, ad
una attenta rilettura dello stesso, sia per quanto riguarda la parte
linguistica formale che quella dei contenuti, poiché la redazione,
non riproponendo sempre la revisione delle bozze agli Autori,
declina ogni responsabilità sulle modifiche interpretative appor-
tate nella stesura definitiva del lavoro.
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Analisi dosimetrica dei mammografi U.S.I.

Le indagini mediche basate sull’utilizzo delle tec-
niche di diagnostica per immagini e, in particolare,
quelle facenti uso di radiazioni ionizzanti, sono sem-
pre più diffuse nel mondo di oggi. Il progresso scien-
tifico nell’ambito della medicina è accompagnato di
pari passo dalla continua evoluzione e miglioramento
delle tecniche di diagnostica per immagini. Tale pro-
gresso ci consente oggi di poter accedere a percorsi
diagnostici quali la Tomografia Computerizzata e la
Mammografia Digitale con più facilità rispetto ad un
tempo. Tale possibilità si traduce immediatamente in
una maggiore accuratezza diagnostica nell’identifica-
zione precoce della presenza o meno di patologie.
L’evoluzione tecnologica non ha però solo aumentato
le possibilità di accesso alle tecniche diagnostiche e la
qualità delle stesse, ma le ha anche migliorate dal
punto di vista del rischio per i pazienti, diminuendo
sempre di più la quantità di radiazioni utilizzata.

Nonostante ciò, è sempre possibile migliorare ul-
teriormente dal punto di vista del rischio, operando
un continuo e costante lavoro di controllo della quali-
tà e monitoraggio del livello di radiazioni utilizzate
nelle procedure diagnostiche. Questo processo vir-
tuoso nell’ambito della diagnostica per immagini, do-
vrebbe essere tra gli obiettivi di qualsiasi azienda sa-
nitaria, centro specialistico e professionista coinvolto:
la massima diminuzione del livello di radiazioni a cui
si sottopongono i pazienti garantendo al tempo stes-
so la maggiore qualità possibile delle immagini dia-
gnostiche.

La professionalità delle figure coinvolte (Medico,
Tecnico, Infermiere) assieme alla Mission Aziendale,
sono i punti di partenza per mettere in atto questo

processo virtuoso. In aggiunta, i professionisti posso-
no dotarsi di strumenti specifici che li supportino in
questo processo di controllo e ottimizzazione: stiamo
parlando degli applicativi di Monitoraggio Dosimetri-
co. Essi consentono di monitorare tutte le procedure
diagnostiche effettuate, valutare eventuali casi parti-
colari, analizzare lo storico e il trend di miglioramento,
oltre che avere una solida base su cui impostare la
continua ottimizzazione delle procedure.

La necessità di applicativi di questo tipo è confer-
mata dalle pubblicazioni emesse dalle istituzioni
competenti. Nel 2013, la Comunità Europea ha infatti
emanato la Direttiva EURATOM 59, all’interno della
quale si fa chiaro riferimento alla necessità per le
strutture Sanitarie di dotarsi di strumenti di questo ti-
po, e si invitano gli stati membri a recepire tale indica-
zione.

Al fine di valutare la bontà del processo di ottimiz-
zazione messo in atto, è possibile confrontarsi con i li-
velli di esposizione alle radiazioni raccomandati dalla
normativa vigente. In particolare già il D.Lgs. 187 del
2000, suggeriva alcuni valori di riferimento per le di-
verse pratiche radiologiche, chiamati Livelli Diagno-
stici di Riferimento (LDR). A livello nazionale, la pub-
blicazione di riferimento è il rapporto ISTISAN 17/33.

Il Gruppo U.S.I. ha sempre posto al centro della
propria Mission il paziente, scegliendo strumenti al-
l’avanguardia per garantire la massima qualità e sicu-
rezza. In quest’ottica di recente U.S.I. si è dotata di
PHYSICO®, software per il monitoraggio dosimetrico
avente tutte le caratteristiche peculiari descritte.

L’applicativo ha permesso alla Direzione ed ai pro-
fessionisti sanitari di verificare il livello delle prestazio-
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Tabella 1 Valori di DGM accettabili e raggiungibili come raccomandati dalle li-
nee guida per lo screening mammografico digitale (Fonte: Rapporto ISTISAN
17/33)
Il grafico riportato in Figura 1 raffigura i valori di DGM di tre diverse apparec-
chiature presenti in U.S.I. ricavati grazie all’applicativo di monitoraggio dosi-
metrico PHYSICO®. Come è possibile osservare, i valori registrati sono abbon-
dantemente inferiori non solo ai LDR considerati come accettabili, ma anche
a quelli considerati raggiungibili. Questo comportamento dimostra il gran
lavoro di ottimizzazione svolto dalla struttura e dai professionisti coinvolti.
Il grafico riportato in Figura 2 raffigura, invece, il confronto tra le diverse mo-
dalità di acquisizione (Mammografia 2D e Tomosintesi) e i LDR. È interessan-
te osservare come le moderne tecniche di Tomosintesi, che permettono di
avere informazioni addizionali e aiutano il comfort dei pazienti durante l’ese-
cuzione degli esami, si attestino su valori dosimetrici paragonabili alla col-
laudata metodologia 2D, e comunque abbondantemente inferiori ai LDR.



ni erogate e monitorare quelle future attraverso stru-
menti proattivi per la verifica periodica. Da non tra-
scurare è anche l’utilità che il sistema fornisce a ri-
guardo della gestione stessa dell’azienda. Infatti gli
strumenti per il monitoraggio della produttività con-
sentono di organizzare al meglio tutte le risorse
aziendali.

A dimostrazione delle tematiche trattate si desi-
dera illustrare i risultati delle analisi svolte con il siste-
ma di Monitoraggio Dosimetrico PHYSICO® nel caso
delle esposizioni in ambito mammografico. L’analisi è
stata svolta su tre differenti apparecchiature.

In mammografia digitale il parametro dosimetri-
co che fornisce l’indicazione della dose di radiazioni
assorbita dalla ghiandola mammaria è rappresentato

dalla grandezza Dose Ghiandolare Media (DGM). Il
già citato rapporto ISTISAN 17/33 stabilisce i valori di
DGM considerati accettabili (cioè quei valori che si
raccomanda di non oltrepassare) e quei valori consi-
derati raggiungibili (cioè che possono essere ragione-
volmente ottenuti a seguito di un processo di ottimiz-
zazione delle procedure). Tali valori sono riportati in
Tabella 1 per diversi spessori della mammella.

Mettere al centro l’attenzione per i pazienti e la ri-
cerca della qualità ha sempre fatto parte della storia
di U.S.I., la quale non si sottrae alla necessità di aggior-
narsi costantemente pur di non venire meno alla pro-
pria Mission. Per questa ragione U.S.I. continua a do-
tarsi di apparecchiature e tecnologie sempre all’avan-
guardia.

Editoriale
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Figura 1 Confronto valori DGM di tre appa-
recchiature mammografiche con i LDR.I da-
ti di ciascuna apparecchiatura sono la me-
dia tra le acquisizioni 2D e quelle in Tomo-
sintesi. 

Figura 2 Confronto valori DGM delle modali-
tà mammografiche 2D e Tomosintesi con i
LDR. I dati sono ottenuti per ciascuna modali-
tà di acquisizione dalla media delle tre appa-
recchiature. 



La cardiologia negli ultimi 40 anni:
frustrazioni, emozioni e certezze 
del cardiologo

Antonio Salati
Specialista in Cardiologia e in Radiologia

Già aiuto del Reparto di Emodinamica e Cardiologia 
Interventistica dell’Ospedale San Camillo-Roma

Il fonendoscopio e il talento clinico erano le armi prin-
cipali dei padri della Cardiologia moderna. L’elettro-
cardiogramma e la radiografia del torace (telecuore)
erano sì di aiuto ma al letto del malato il grande clini-
co si muoveva, ancora  negli anni 70, forte solo della
propria cultura, del proprio istinto e della finezza del
proprio orecchio. Per le diagnosi più complesse, ad
esempio prima di porre indicazione chirurgica, era
necessario sottoporre il paziente ad una procedura
diagnostica invasiva: il cateterismo cardiaco con esa-
me emodinamico e angiografico.
Alla fine degli anni 70 il primo “miracolo” della Cardio-
logia moderna: l’ecocardiografo. Era un piccolo appa-
recchio, grande come un televisore portatile, con un
monitor fluorescente e una piccola sonda da appog-
giare sul torace del paziente. L’emozione del  cardiolo-
go fu grande: lo strumento, pur se ancora con visione
monodimensionale, consentiva di  “vedere” in tempo
reale l’interno del cuore,  di valutare le dimensioni
delle sue camere, il funzionamento delle valvole e la
performance dei ventricoli. Straordinario: le diagnosi
in quello scorcio di fine anni 70 erano già così raffina-
te da consentirci, in quelle prime esperienze all’Ospe-
dale San Camillo di Roma,  di evitare per molte pato-
logie il cateterismo cardiaco. Scomparve in quegli an-
ni la frustrazione del  cardiologo di fronte al “soffio”
cardiaco: in pochi minuti e in modo totalmente non
invasivo si era in grado di diagnosticare la eventuale
patologia alla base del soffio e di valutarne con note-
vole precisione la  gravità.  Il perfezionarsi della meto-
dica,  con l’arrivo delle immagini bidimensionali e poi
del doppler  pulsato, continuo e a colori, ha fatto sì
che oggi il cateterismo cardiaco si effettui pressochè
esclusivamente  per eseguire una  coronarografia  e
per le procedure interventistiche.
Ma in quegli  stessi anni rimaneva ancora ardua la bat-
taglia contro la patologia cardiaca più devastante:
l’infarto del miocardio. Questa era ancora una malat-
tia molto grave e senza reali possibili-
tà terapeutiche.  Alla metà degli anni
60 erano comparse le prime Unità
Coronariche (in Italia nel 1967 al cen-
tro De Gasperis di Milano e al San Ca-
millo di Roma). Considerato che
l’elevata mortalità nei primi giorni
dell’infarto miocardico era dovuta
soprattutto ad aritmie cardiache ca-
paci di evolvere nell’arresto del cuo-
re, si era ritenuto indispensabile se-
guire questi pazienti in un’area dedi-
cata, dove medici ed infermieri  pote-

vano seguire su monitor, 24 ore su 24,  sia l’elettrocar-
diogramma  che altri parametri vitali, così da poter in-
tervenire con immediatezza. Fu senz’altro un grande
successo: la mortalità ospedaliera per infarto acuto
era praticamente dimezzata; nonostante questo,il
cardiologo continuava ad avere  dentro di sé questa
forte  frustrazione: “monitoriamo il paziente h24, ne
curiamo con successo le complicanze più gravi, ma
non curiamo la patologia in sé, soprattutto perché
non conosciamo ancora chiaramente la genesi di
questa malattia così devastante”. Finalmente, e sem-
pre sul finire degli anni 70, la scienza medica acquisì
due nuove certezze:  l’infarto era dovuto alla forma-
zione di un coagulo (trombo) che occludeva comple-
tamente una delle arterie coronarie principali col con-
seguente arresto del flusso di sangue e la morte (ne-
crosi)  delle cellule muscolari cardiache nutrite da
quel vaso. L’area di necrosi diveniva progressivamen-
te più grande, espandendosi “a macchia d’olio”,  fino a
raggiungere le dimensioni definitive entro le sei ore:
più estesa era l’area, più grave era la prognosi del pa-
ziente. Era chiaro  l’obiettivo terapeutico:  riaprire il
più rapidamente possibile l’arteria ostruita, così da
salvare il maggior numero possibile di cellule cardia-
che. E come??? 
La prima conquista fu l’utilizzo di farmaci “ trombolitici”,
farmaci cioè capaci di sciogliere i coaguli delle corona-
rie confidando che il loro impiego nelle prime ore del-
l’infarto avrebbe consentito di salvare aree di miocar-
dio dalla necrosi, di ridurre così la gravità dell’infarto e
quindi  la mortalità e la morbilità. L’orgoglio della Car-
diologia Italiana in questo particolare momento fu ele-
vatissimo:  fra il 1984 e il 1985 lo studio GISSI, nato dalla
collaborazione fra l’Istituto Mario Negri e l’Associazione
Nazionale dei medici cardiologi Ospedalieri,  condotto
su 12.000 pazienti reclutati in tutta Italia, dimostrò de-
finitivamente a tutto il mondo scientifico l’efficacia del-
la terapia trombolitica.

La seconda straordinaria conquista
nella battaglia contro il nemico in-
farto fu quella di utilizzare l’angio-
plastica per  riaprire la coronaria oc-
clusa. Facciamo a questo punto un
piccolo passo indietro.
Il 16.9.1977 Andreas  Gruntzig,  ge-
niale medico svizzero,  aveva esegui-
to a Zurigo la prima angioplastica
coronarica nell’uomo. Quel giorno il
pioniere della moderna Cardiologia
interventistica inserì nella coronaria
di un paziente di 38 anni, affetto da
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una forma di angina severa dovuta al restringimento
(stenosi) della coronaria principale per un processo di
aterosclerosi precoce, un catetere artigianale dotato
all’estremità di un palloncino  che gonfiato a livello
del l’ostruzione provocava lo “schiacciamento” della
placca sulla parete dell’arteria riducendo drastica-
mente la stenosi. Inizialmente Gruntzig portò avanti
la sua tecnica senza il consenso della comunità scien-
tifica che giudicava troppo rischiosa la procedura, ma
presto la tecnica si affermò tanto che già nel 1980 si
effettuarono nel mondo circa  1000 angioplastiche. Il
progresso  fu velocissimo grazie al perfezionamento
dei materiali e soprattutto all’arrivo degli stent: questi
sono delle retine metalliche che si impiantano con lo
stesso catetere a palloncino sulla parete dell’arteria
malata, così da mantenere con maggior sicurezza la
pervietà dell’arteria stessa nel tempo. Inoltre  i catete-
ri  sempre più piccoli e performanti consentono oggi
di eseguire la procedura  dall’arteria radiale del polso
e non più dall’arteria femorale dell’inguine, con note-
vole riduzione del traumatismo. 
Nei primi anni di impiego si ritenne troppo rischioso
utilizzare la tecnica nei pazienti con infarto in atto. Le
prime esperienze in pazienti affetti da questa patolo-
gia  sono della metà degli anni 80: la riapertura del va-
so tramite il catetere a palloncino e l’impianto dello
stent si dimostrò ben presto più  completa e duratura
rispetto alla terapia trombolitica. Si rese evidente che
riuscire a intervenire in fase precoce, vale dire il prima
possibile dall’inizio dei sintomi, consentiva di ottene-
re  successi clamorosi. “Tempo e’ muscolo” ci  si diceva
ai congressi in quei primi anni:  prima si ripristina il
flusso  nella  coronaria occlusa, più piccola sarà l’area
di muscolo cardiaco che andrà in necrosi, tanto mi-
gliore sarà la prognosi del paziente.
Non semplice è stato il passo successivo cioè quello di
organizzare reparti  con equipe medico-infermieristi-
ca addestrata disponibile 24 ore su 24.  L’emozione fu
grande quando nel 1995 riuscimmo a garantire tale
reperibilità  nel reparto di Emodinamica e Cardiologia
Interventistica del San Camillo di Roma. La nostra
equipe era composta da sei Cardiologi Interventisti e
da una numerosa squadra di infermieri e tecnici
espertissimi. Una volta fatta la diagnosi  di infarto in
fase acuta  suscettibile di trattamento con angiopla-
stica (già in ambulanza o al suo arrivo in pronto Soc-
corso) il paziente accedeva in sala di emodinamica
con grande celerità, attraverso una corsia preferenzia-
le, per essere sottoposto alla disostruzione e all’appli-
cazione dello stent. Nei primi tempi lo stupore era
grande nel seguire  l’evoluzione del danno al muscolo
cardiaco  tramite ecococardiorafia:  aree molto estese
del ventricolo sinistro che avevano perso la capacità
di contrarsi riprendevano la loro performance (in
tempi più o meno lunghi) in quanto di nuovo rifornite
del loro nutrimento proveniente dalla coronaria rica-
nalizzata. Nell’era  pre-angiopastica  l’area colpita sa-
rebbe andata incontro a un processo completo di ne-
crosi, quindi irreversibile, e all’ecocardiografia avrem-
mo continuato a vedere quelle grosse aree di musco-
lo cardiaco non più capaci di contrarsi. Questo diverso
evolvere della performance del ventricolo sinistro
rappresentato visivamente corrisponde ovviamente
alla evoluzione clinica completamente diversa, sia a
breve che a lungo termine, del paziente con infarto

acuto trattato con questa procedura interventistica ri-
spetto al paziente non trattato.
Il messaggio forte che giunge a tutti noi da quanto
descritto è il seguente: in caso di sintomi sospetti (op-
pressione toracica o dolore costrittivo nel centro del
petto che può irradiarsi alle braccia, alla schiena, al
giugulo o anche fino ai denti e alla mandibola e  che
dura minuti, di solito più di 20, senza interruzione, o
un dolore prolungato alla “ bocca dello stomaco”) non
attendere l’arrivo del medico e comunque  non per-
dere tempo, ma chiamare subito  il numero dell’emer-
genza sanitaria (118) o il numero unico delle emer-
genze (112) o, in alternativa, farsi accompagnare nel
più breve tempo possibile al Pronto Soccorso  di un
Ospedale attrezzato.  Questa rapidità di azione può
trasformare una malattia devastante in un problema
del nostro cuore con cui convivere senza  invalidità.
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Introduzione

La chirurgia dei turbinati inferiori è fra gli argomenti
più dibattuti in campo otorinolaringoiatrico: l’elevato
numero di pazienti affetti da ipertrofia dei turbinati di
varia origine e natura, la necessità di decidere di volta
in volta tra terapia medica e chirurgica, la scelta tra
anestesia generale e locale, l’associazione o meno
con chirurgia del setto nasale e dei seni paranasali, la
metodica chirurgica da scegliere, sono frequenti mo-
tivi di discussione (1,2). Durante gli ultimi decenni
svariate tecniche chirurgiche sono state sviluppate
per la chirurgia dei turbinati. Il metodo di scelta non
deve dare solo buoni risultati funzionali ma anche es-
sere sicuro, rapido e facile da eseguire anche in regi-
me ambulatoriale. La diminuzione del disagio da par-
te del paziente ed i costi non indifferenti della terapia
medica devono essere tenuti presenti quando si indi-
ca un metodo di trattamento. Nel corso degli anni so-
no state proposte svariate tecniche chirurgiche,
ognuna caratterizzata da pregi e difetti: la turbinoto-
mia, la decongestione chirurgica con frattura dei cor-
netti ossei, la turbinoplastica sono metodiche efficaci
ma gravate dal disagio di essere eseguite obbligato-
riamente in anestesia generale (3). L’alternativa più
gradita al paziente di ricorrere a tecniche ambulato-
riali in anestesia locale ha favorito lo sviluppo di una
serie di altre tecniche, dalla causticazione con elettro-
cauterio alla turbinotomia con Laser di vario tipo, co-
munque penalizzate dal fatto che alla fine della pro-
cedura è sempre necessario il posizionamento dei
tamponi nasali. All’inizio del nuovo millennio l’utilizzo
delle radiofrequenze nella chirurgia dei turbinati infe-
riori è stato il nuovo capitolo di questa antica disquisi-
zione. 
La radiofrequenza è una tecnica per tagliare ed allo
stesso tempo coagulare i tessuti molli, facendo passa-
re onde radio ad alta frequenza attraverso le cellule
del tessuto (4-5). L’onda radio prodotta dalla unità
emittente viene trasmessa da una pinza detta  bipola-
re, i cui  due poli fungeranno da elemento attivo e l’al-
tro da elemento passivo. Le radiofrequenze passando
nel tessuto molle posto tra i due elettrodi  provocano
un effetto termico che fa riscaldare il tessuto a causa
della naturale resistenza dei tessuti al passaggio delle
onde radio, ciò determina la distruzione o la volatiliz-
zazione delle cellule sulla punta dell’elettrodo.
Scopo del presente lavoro è stato quello di valutare
l’efficacia dell’applicazione delle Radiofrequenze per
la chirurgia dei turbinati inferiori fino a 24 mesi poi-
ché a nostro avviso presenta tutte le caratteristiche ri-
chieste per ridurre il disagio che le altre tecniche pre-
sentano.

Materiali e metodi

Abbiamo trattato 50 pazienti affetti da ipertrofia dei
turbinati inferiori da Rinite cronica perenne non al-
lergica - non infettiva (NANIPER): 35 donne e 15 uo-
mini, con un range di età da 17 a 81 anni con una età
media di 42 anni. Tutti i pazienti mostravano sintomi
di rinite cronica con ostruzione nasale persistente,
resistente ai comuni farmaci locali e per via sistemi-
ca. I pazienti con una deviazione del setto significati-
vamente ostruente o con patologie dei seni parana-
sali sono stati esclusi dallo studio. L’ispezione endo-
scopica delle cavità nasali è stata eseguita prima del-
l’intervento in associazione a Rinomanomatria Ante-
riore Attiva, a 12 e 24 mesi post operatori. Durante
ciascuna visita è stato eseguito il test di trasporto
muco ciliare (MCT). 
L’intervento di Riduzione Volumetrica dei Turbinati
(RaVoR) è stata eseguita sempre in anestesia locale
mediante l’applicazione di tamponcini di cotone im-
bevuti di Lidocaina spray posizionati all’interno delle
fosse nasali per 10 minuti, e seguiti dalla infiltrazio-
ne di Carbocaina al 2% all’interno dei turbinati infe-
riori previa somministrazione di una fiala di midazo-
lam da parte dell’anestesista, che comunque moni-
torizzava i PV. I pazienti stavano in posizione supina
con la testa rialzata di 45°, e mediante un elettrodo
bipolare tipo Binner (REF.700462) (Fig. 1) e generato-
re a radiofrequenze Sutter BM-780 (level 2, 6 watts,
total Energy 54 joules) abbiamo eseguito l’intervento
mediante 5-6 punture all’interno dei turbinati inf
(Fig. 2) (6). Inoltre per raggiungere la porzione po-
steriore del turbinato abbiamo eseguito con lo stes-
so elettrodo la lateralizzazione della porzione ossea
del cornetto inferiore.

Dopo 1 h i pazienti sono stati dimessi con la racco-
mandazione di soffiare il naso mediante lavaggi nasa-
li con soluzione salina e l’applicazione di gocce oleo-
so-balsamiche e pomata nasale antibiotica per 2-3
settimane. In nessun caso è stato necessario il tampo-
namento endo-nasale per emorragia. Per tutti i pa-
zienti sono stati effettuati controlli a 7, 14 e 30 giorni
dall’intervento .
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Fig. 1 - Elettrodo bipolare tipo Binner usato per la deconge-
stione dei turbinati.



Risultati

Comparati alle condizioni pre-operatorie i valori di re-
gistrazione con rino-manometria anteriore sono risul-
tati migliorati in tutti i casi a 12 mesi, con un lieve reci-
diva in 9 casi (4,5%) a 24 mesi per i quali è stato neces-
sario  ripetere l’intervento, comunque accettato di
buon grado da questo gruppo di pazienti. Inoltre il
test di trasporto muco ciliare ha mostrato un miglio-
ramento in tutti i casi trattati anche a 24 mesi a dimo-
strazione del fatto che non c’è stato danno alla muco-
sa ciliata del turbinato. Non si sono verificate compli-
canze emorragiche durante l’intervento, né è mai sta-
to necessario applicare i tamponi nasali. Durante l’at-
to chirurgico la compliance dei pazienti è stata otti-
male in tutti i casi; l’anestesia locale ha garantito l’as-
senza totale di dolore intraoperatorio. Ai controlli po-
stoperatori a 7 e 14 giorni dall’intervento si notava la
formazione di un essudato fibrinoso sui turbinati,
asportato mediante aspirazione o con pinzette nasali.
Dopo il controllo a 30 gg è stato possibile sospendere
i controlli poiché il conseguimento della pervietà na-
sale risultava ottimale. Infatti in soli 7 casi (3,5%) i fa-
stidi legati al protrarsi della formazione di croste è du-
rato oltre 30 giorni. (Fig. 3)

Discussione

I nostri risultati hanno mostrato che la chirurgia a ra-
diofrequenza dei turbinati inf (RaVoR) permette un
sensibile miglioramento della respirazione nasale as-
sociato ad un indice di gradimento da parte dei pa-

zienti per il minimo disagio avuto con questa metodi-
ca. Infatti l’attegiamento psicologico dei pazienti è
stato di gran lunga migliore rispetto ad altre situazio-
ni in cui veniva proposta una chirurgia in anestesia
generale. L’idea di risolvere il proprio problema respi-
ratorio con un atto pressocchè ambulatoriale, indolo-
re, senza necessità di anestesia generale e quindi di ri-
covero, e soprattutto senza il fastidio postoperatorio
dei tamponi endonasali ha incontrato il favore dei pa-
zienti.
Questa metodica rappresenta comunque, a tutt’oggi,
il sistema più semplice, meno costoso e meglio tolle-
rato dai pazienti.
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Fig. 2 - TECNICA CHIRURGICA: L’intervento consiste in 4-5-
punture della durata di circa 8-10 secondi l’una, che creano
piccole cicatrici sottomucose che retraendosi danno un rim-
picciolimento del turbinato e che allo stesso tempo coagula-
no il sangue, per cui alla fine dell’intervento non vengono
posizionati i tamponi.

Fig. 3 - In questa figura si può notare la riduzione della sezio-
ne del turbinato inferiore della fossa nasale sin ed il buon
conseguimento dello spazio respiratorio nasale a fine tratta-
mento.
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Il colon irritabile (Irritable Bowel Syndrome, IBS) è una
sindrome funzionale molto frequente dell’intestino in
assenza di lesioni anatomiche specifiche. L’IBS può es-
sere definita come un disturbo cronico e ricorrente
delle funzioni dell’apparato gastrointestinale. Essa in-
teressa il colon e l’intestino tenue con alterazioni delle
funzioni motorie, della sensibilità dolorosa e della se-
crezione di liquidi. Queste attività del tubo digerente
(motilità, sensibilità e secrezione) sono regolate dal
cervello, che può interagire in modo improprio ed
anomalo con l’intestino, ed è perciò che l’IBS viene
anche chiamata disturbo dell’asse cerebro-intestina-
le. Queste alterazioni possono produrre sintomi quali
il dolore o lo sconforto addominale, il gonfiore addo-
minale (sensazione di ripienezza di gas) e cambia-
menti nelle funzioni intestinali quali diarrea e/o stiti-
chezza. Per la maggior parte delle persone l’IBS, come
detto rappresenta una condizione cronica, in cui l’in-
testino ha perso la capacità di contrarsi e rilassarsi in
maniera coordinata e questo può determinare con-
trazioni più forti e più lunghe del normale e il cibo
può essere spinto nell’intestino più velocemente cau-
sando la formazione di gas e diarrea. In altre persone
il transito viene invece rallentato, con conseguente
insorgenza di stipsi. L’equipe australiana guidata dalla
dottoressa Sue Shepherd della  Monash University
studia dal 2001 una dieta che permetta una diminu-
zione dei disturbi: la low FODMAPs diet, con ottimi ri-
sultati scientifici. Negli Stati Uniti la IBS è presente in
circa il 10-20% delle persone; di queste, per una per-
centuale variabile tra il 10 e il 33% si ritiene necessario
l’intervento medico. La diagnosi di tale sindrome, la
cui eziologia rimane di difficile interpretazione, viene
posta più comunemente nelle donne che negli uomi-
ni, con un rapporto tra 2:1 e 3:1, ad un’età compresa
tra i 20 e i 40 anni; questo dato ha portato ad ipotizza-
re il coinvolgimento di fattori ormonali. L’esordio della
sindrome è abitualmente antecedente ai 30 anni. 
Clinicamente l’IBS, che come sopra accennato si ma-
nifesta nella maggior parte dei casi con dolori addo-
minali o crampi, si può presentare in tre varianti: 

• dolore addominale cronico e stipsi;
• alternanza di stipsi e diarrea; 
• diarrea cronica senza dolore.

Eziologia

La causa della sindrome dell’intestino irritabile è scono-
sciuta. I disturbi della motilità intestinale possono essere
determinati da cause fisiche o psicologiche, sebbene al

momento non siano stati individuati stress specifici o tipi
di risposta noti. Alcuni pazienti hanno disturbi d’ansia
(depressione e disturbi di somatizzazione), stress e situa-
zioni ad elevato impatto emotivo che non sempre coin-
cidono con l’esordio dei sintomi e la recidiva. I sintomi
della sindrome dell’intestino irritabile sembrano essere
favoriti da varietà di alterazioni della normale fisiologia.
Essi comprendono alterazioni della motilità, aumento
della sensibilità intestinale (iperalgesia viscerale) e vari
fattori genetici e ambientali. Nell’ambito della sindrome
gioca poi un ruolo importante anche l’attivazione immu-
nitaria/infiammazione intestinale. Il sistema immunitario
è il principale sistema immunitario del corpo umano. 

I Sintomi

I sintomi caratteristici del colon irritabile sono il dolo-
re addominale, che si allevia dopo l’evacuazione di fe-
ci o gas, stipsi, diarrea, presenza di muco bianco gial-
lastro nelle feci, meteorismo, nausea, borborigmi,
gonfiore addominale e cattiva digestione. I sintomi
spesso si attenuano con la defecazione.
Sono molte le cause del dolore addominale, ma nel-
l’IBS esso è associato a cambiamenti dello svuota-
mento intestinale o evacuazione, che si manifestano
con diarrea e/o stitichezza.
Persone che soffrono di IBS possono avere prevalen-
temente diarrea, oppure prevalentemente stitichez-
za, o invece alternare periodi di diarrea alternati a sti-
tichezzaI sintomi possono cambiare nel tempo: pos-
sono esserci periodi con sintomi molto intensi, come
periodi in cui i sintomi si attenuano o spariscono del
tutto.
Un sintomo molto comune nell’IBS è il gonfiore della
pancia, ovvero una sgradevole sensazione di ripie-
nezza di gas al giro vita.ùFluttuazioni ormonali inter-
feriscono con l’attività intestinale nelle donne. La sen-
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sibilità rettale aumenta durante le mestruazioni ma
non durante le altre fasi del ciclo mestruale. Gli effetti
degli ormoni sessuali sul transito gastrointestinale so-
no sottili. I fattori emotivi, alimentari, ormonali o l’as-
sunzione di farmaci possono scatenare o aggravare i
sintomi gastrointestinali.

Diagnosi

Il medico, per la diagnosi della sindrome dell’intestino
irritabile, si basa sulle caratteristiche dell’alvo, sull’in-
sorgenza e sulle caratteristiche del dolore e sull’esclu-
sione di altri processi patologici attraverso l’esame
obiettivo e gli esami diagnostici di routine.
In particolare:
• Valutazione clinica, basata su criteri di Roma;
• Screening per cause organiche con esami di labora-

torio di routine e la sigmoidoscopia o colonscopia;
• Altri test per i pazienti con segni d’allarme (p. es.,

sanguinamento rettale, perdita di peso, febbre).

Il ruolo dell’alimentazione nell’IBS 

Esiste un legame fra dieta seguita e sintomi addomi-
nali e questo è largamente riconosciuto. Molti ele-
menti dietetici (come glutine, grassi, latticini, caffè e
alcol) possono provocare sintomi gastrointestinali.
Nella sindrome da intestino irritabile (IBS) il peggiora-
mento dei sintomi postprandiali, come anche reazioni
avverse a uno o più cibi sono un aspetto comune e
un’intolleranza ai cibi self-reported è associata a più sin-
tomi, determinando una ridotta qualità di vita. In linea
con ciò, circa due terzi dei pazienti con IBS escludono
una serie di alimenti dalla propria dieta nell’intento di
migliorare i sintomi tipici. Infatti, numerosi pazienti con
IBS riferiscono un’esacerbazione dei sintomi correlata

all’introduzione di alcune tipologie di cibo, che può es-
sere dovuta in parte a una vera e propria intolleranza ad
alcuni alimenti, ma che può essere anche legata ad una
ipersensibilità viscerale o a modificazioni del microbio-
ta intestinale. A dispetto di tutto questo, non vi è alcuna
evidenza che supporti un’inadeguata assunzione di nu-
trienti nella maggioranza dei pazienti con IBS.
L’attenzione rivolta agli alimenti come possibili fattori
eziopatogenetici e/o esacerbanti dei disturbi gastroin-
testinali va crescendo nei recenti lavori scientifici; in par-
ticolare, si è incentrata su alcune molecole presenti in
varie classi di alimenti che sembrerebbero peggiorare la
sintomatologia dei pazienti affetti da IBS. Queste so-
stanze vengono indicate con il termine “FODMAP”,  for-
me di carboidrati che, in persone con un’aumentata
sensibilità intestinale, creano disturbi riconducibili al-
l’IBS. Il microbiota intestinale può essere significativa-
mente modificato dall’introduzione di FODMAP.

I FODMAP

L’acronimo FODMAP sta per “fermentable oligo-, di-,
mono-saccharides and polyols”, ossia “oligosaccaridi,
disaccaridi e monosaccaridi fermentabili e polioli”, (ta-
bella 1). 

D. Tognozzi
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Tabella 1. - Fodmap negli alimenti.

Disaccaridi Monosaccaridi Oligosaccaridi Polioli
(lattosio) (fruttosio libero-fruttosio (fruttani, (sorbitolo, mannitolo, 

in eccesso rispetto al glucosio) galatto-oligosaccaridi) maltitolo, xilitolo)

Latte Mele Frumento Mele
Budino Pere Orzo Pere
Gelato Mango Segale Albicocche
Yogurt Asparagi Cipolla Ciliegie

Taccole Porro Prugne
Miele Parte bianca del cipollotto Cocomero

Sciroppo di glucosio e fruttosio Aglio Funghi
Scalogno Cavolfiore
Carciofi Chewing-gum/mentine/

Rape rosse dolci senza zucchero
Finocchi

Piselli
Cicoria

Pistacchi
Anacardi
Legumi

Lenticchie
Ceci



I FODMAP sono carboidrati a catena corta scarsamen-
te assorbiti. Questi comprendono fruttosio, lattosio,
fruttooligosaccaridi, galattooligosaccaridi (fruttani e
galattani) e polioli (come sorbitolo, mannitolo, xilitolo
e maltitolo). Tutti hanno in comune tre proprietà fun-
zionali:
1. sono scarsamente assorbiti dall’intestino tenue;
2. sono molecole piccole e quindi osmoticamente

attive;
3. sono dei batteri a fermentazione rapida.

I cibi ad alto contenuto di FODMAP includono quelli
con eccesso di fruttosio (miele, pesche, frutta essicca-
ta), fruttani (grano, segale, cipolle), sorbitolo (albicoc-
che, prugne, dolcificanti) e raffinoso (lenticchie, cavo-
li, legumi). Questo tipo di molecole sono scarsamente
digeribili e/o assorbibili nell’intestino tenue. Il ridotto
assorbimento può essere dovuto ai lenti meccanismi
di trasporto attraverso l’epitelio intestinale (fruttosio),
alla ridotta attività delle idrolasi sull’orletto a spazzola
(lattosio), alla mancanza di idrolasi (fruttani e galatta-
ni) e alle discrete dimensioni delle molecole che non
riescono a passare per semplice diffusione (polialcoli). 
Il fruttosio, se assunto in quantità 
significative, può eccedere la capacità del trasportato-
re, con conseguente malassorbimento e disturbi inte-
stinali causati dalla fermentazione batterica a livello
dell’intestino crasso I fruttoligosaccaridi (FOS), i frutta-
ni con un basso grado di polimerizzazione della cate-
na e i galattani, sono osmoticamente attivi e rapida-
mente fermentabili, il che può determinare la compar-
sa di sintomi gastrointestinali indesiderati tra cui flatu-
lenza, meteorismo, dolori addominali e diarrea.L’ec-
cessiva assunzione di polialcoli (ossia sorbitolo, man-
nitolo, altitolo, xilitolo e isomalto), può causare l’insor-
genza di sintomi gastrointestinali paragonabili a quelli
del malassorbimento del lattosio e fruttosio. 

I cereali contenenti glutine 
sono sconsigliati

È ormai condiviso che una dieta a basso contenuto di
FODMAP (dieta low- FODMAP) aiuta a ridurre i sinto-
mi tipici dell’IBS ed a migliorare lo stato di benessere
dell’individuo, soprattutto relativamente al grado di
soddisfazione sociale.
Alcuni studi hanno dimostrato che la dieta a basso
contenuto di FODMAP migliora efficacemente i sinto-
mi nei pazienti con IBS. In uno studio di Staudacher,
pazienti con IBS che hanno seguito una dieta a basso
contenuto di FODMAP hanno presentato una miglio-
re risposta dei sintomi intestinali sia nel complesso sia
individualmente (ad esempio bloating, dolore addo-
minale, flatulenza) raffrontati a pazienti che hanno se-
guito una dieta standard.
In un recente trial condotto in Australia da Halmos,
dove è stata comparata una dieta a basso livello di
FODMAP con una tipica dieta australiana che include
un’alta percentuale di FODMAP, per un periodo di 21
giorni ciascuna, i pazienti con i più bassi punteggi sui
sintomi gastrointestinali sono stati quelli a dieta a
bassi livelli di FODMAP, rispetto agli altri pazienti che
erano stati sottoposti a dieta australiana. Gli Autori

concludono che, visto l’alto livello di evidenza, la die-
ta a basso contenuto di FODMAP può essere utilizzata
come terapia first-line.
La risposta favorevole alla dieta low-FODMAP è stata
generalmente ritenuta come dovuta principalmente
all’assenza di glutine; alcuni pazienti con IBS hanno ri-
ferito un significativo miglioramento dei sintomi ga-
strointestinali e non gastrointestinali come la stan-
chezza mentre effettuavano una dieta gluten-free.

La dieta a basso contenuto di fodmap

Il punto di forza della dieta a basso contenuto di FOD-
MAP è la restrizione contemporanea di tutti gli ali-
menti che possono creare problemi in soggetti affetti
da IBS, al contrario di altri approcci dietetici che mira-
no alla completa e definitiva eliminazione di solo una
parte di essi (ad esempio bandendo tutti i latticini e i
prodotti contenenti lattosio).
In caso di IBS non si tratta di intolleranza, ma di malas-
sorbimento, al regime dietetico low-FODMAP deve
essere associata una rieducazione alimentare, nell’ot-
tica di una scelta consapevole dei vari alimenti e di
una limitazione all’adesione dei modelli alimentari re-

La terapia nutrizionale a basso contenuto di fodmaps nella sindrome del colon irritabile (IBS)

11

  

Fruttosio Fruttani Lattosio Galattani Polioli 

Gradiente 

osmotico 
Interazione 

con il GALT 

Fermentazione 
per azione 

del
 
Microbiota

Afflusso 

di acqua 
Distensione luminale 

Produzione 

di gas 

Distensione 
addominale 

Dolore 
addominale 

Altri sintomi 
gastrointestinali 

GALT Gastrointestinal Associated Lymphoid Tissue Tessuto Linfatico Gastrointestinale 
  

Ipersensibilità 

RUOLO DEI FODMAP IBSNELL�  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

o tturFisotturF

UR   

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

i o ttalaGisottaLnatt

LL�EN IBSPAMODFIEDOLOU   

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

i ilolioPnat

IBS  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

o

l

citomso

etneidarG

ffffA

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

TLAGlinoc

enoizaretnI

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

i

atoiborciMled

eniozarep
eionzatnemreF

odP

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

a

elanimodda
eonisnetsiD

qucadi

ossulffffA

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

e

à

e

tibilisnesreIp

lanimodda
eroloD

lanimulenoisnetsiD

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

s

ilanitestnoirtasg
imotnisi rtlA

agdi 

enoizuodrP

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

G

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

AL Gastrointestinal Associated Lymphoid Tissue Tessuto Linfatico GastrointestinaleTLAG

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

Gastrointestinal Associated Lymphoid Tissue Tessuto Linfatico Gastrointestinale

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 

Gastrointestinal Associated Lymphoid Tissue Tessuto Linfatico Gastrointestinale

  

     

 

 
 

   

 
  

 

 

  
  

 

 

 
 

 
 

 
 

  
  

 



strittivi, monotoni e molto spesso ingiustificati. 
Nella fase iniziale della dieta è opportuno eliminare
gli alimenti ad alto contenuto di FODMAP per almeno
quattro/sei settimane fino ad otto (dieta di esclusione
completa). Nella maggior parte dei casi i migliora-
menti sono visibili già nella prima settimana di dieta.
Successivamente si procede ad una graduale reintro-
duzione degli alimenti ad alto contenuto di FODMAP.
Si reintroduce quindi un alimento appartenente a cia-
scun gruppo ogni settimana (schema a quantità in-
crementanti), valutando attentamente la reazione in-
dividuale. In caso si verifichi una reazione avversa è
opportuno fermare la reintroduzione dei FODMAP
per due-cinque settimane, di modo da permettere
all’intestino di ritornare ad uno stato non infiammato. 
Si procede quindi gradualmente alla reintroduzione
degli alimenti. Ciò permette di identificare quale o
quali dei FODMAP siano effettivamente responsabili
del quadro di intestino irritabile: di norma se ne arri-
vano ad identificare tra 1 e 4 diversi, che verranno
esclusi dal regime alimentare ordinario portando, se
non intervengono altri fattori, ad una permanenza di
un quadro intestinale stabile. 

I diversi studi scientifici hanno convalidato l’efficacia
di una dieta a basso contenuto di FODMAP e priva di
glutine nel miglioramento dei sintomi dei pazienti af-
fetti da IBS. L’approccio low-FODMAP dà buoni risul-
tati se attuato correttamente da personale esperto e
qualificato: infatti, andando ad escludere importanti
varietà di alimenti appartenenti a diverse categorie
(cereali, latticini e specialmente frutta e verdura) in
certi individui, soprattutto se compromessi da altre
patologie o che si trovano in particolari condizioni fi-
siologiche, può presentarsi il rischio di carenze o defi-
cit nutrizionali importanti. Un periodo di dieta low-
FODMAP, indicata da personale qualificato,  non com-
porta al contrario rischi per la salute, ma offre un’op-
portunità all’individuo di conoscere meglio gli ali-
menti e poter compiere scelte più consapevoli in rela-
zione alla sintomatologia che si presenta in seguito
all’ingestione di un particolare alimento.
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La malattia di Alzheimer (AD) è un disturbo neurode-
generativo di causa incerta e la cui patogenesi colpi-
sce principalmente gli anziani ed è la causa più comu-
ne di demenza [1]. La manifestazione clinica cardine e
spesso più precoce di AD è la compromissione seletti-
va della memoria, sebbene vi siano eccezioni. Mentre
sono disponibili trattamenti che possono migliorare
alcuni sintomi della malattia, non esiste attualmente
una terapia curativa o modificante la malattia (tratta-
mento che rallenta il decorso della malattia) e la ma-
lattia inevitabilmente progredisce in tutti i pazienti.

Caratteristiche cliniche 

Età di esordio - L’AD è caratteristicamente una malat-
tia di età avanzata [2]. È eccezionale che l’AD si veri-
fichi prima dei 60 anni. L’incidenza e la prevalenza
dell’AD aumentano esponenzialmente con l’età, so-
stanzialmente raddoppiando la prevalenza ogni 5
anni dopo i 65 anni. L’AD a esordio precoce (insor-
genza dei sintomi prima dei 65 anni di età) è insolito
e molti di questi pazienti si presentano per la valuta-
zione a causa di dubbi sulle prestazioni lavorative.
Molti di questi pazienti non hanno un chiaro schema
familiare e quindi sarebbero considerati sporadici,
sebbene alcuni mostrino un raggruppamento fami-
liare. Le persone con AD ad esordio precoce presen-
tano spesso sintomi atipici, inclusi cambiamenti nel
linguaggio, nella vista o dell’umore. Esistono rare
forme ereditarie di AD che si presentano abitual-
mente prima dei 65 anni e frequentemente nella
quinta decade o prima. Questi rappresentano meno
dell’1 % di tutti i casi di AD. Esse presentano in gene-
re un modello di ereditarietà autosomica dominante
correlato alle mutazioni dei geni che alterano la pro-
duzione o il metabolismo delle proteine beta-ami-
loidi (Aβ), tra cui la proteina precursore dell’amiloide
(APP), la presenilina-1 (PSEN1) e la presenilina-2
(PSEN2). In una meta-analisi con dati a livello indivi-

duale su 1307 pazienti con AD autosomica domi-
nante, l’età media di insorgenza dei sintomi era di 46
anni ed era altamente correlata con l’età di insorgen-
za della malattia  nei genitori e tipo di mutazione [3].
I pazienti con mutazioni della PSEN1 avevano l’età
media di insorgenza a 43 anni. La gamma di insor-
genza dei sintomi in tutti i tipi di mutazione è tutta-
via abbastanza ampia, con alcune presentazioni nel
quarto decennio e alcune mutazioni che non mani-
festano sintomi fino al settimo decennio. Gli indivi-
dui con sindrome di Down, che hanno una dose ge-
nica aggiuntiva di APP a causa della trisomia del cro-
mosoma 21, sviluppano inevitabilmente una patolo-
gia AD e i sintomi emergono in età precoce, da 10 a
20 anni prima della popolazione generale con AD.

Sintomi principali - La compromissione della memo-
ria è il sintomo iniziale più comune della demenza da
AD. Nei pazienti con la forma tipica della malattia, pos-
sono comparire deficit di altri domini cognitivi prima o
dopo il manifestarsi della compromissione della me-
moria. La disfunzione esecutiva e la compromissione
visuo-spaziale sono presenti relativamente precoce-
mente, mentre i deficit di linguaggio e sintomi com-
portamentali si manifestano spesso più avanti nel de-
corso della malattia. Questi deficit si sviluppano e pro-
grediscono insidiosamente. Meno comunemente, i
deficit iniziali del linguaggio, le anomalie visuo-spazia-
li o persino le funzioni esecutive possono essere com-
promessi come sintomo iniziale più rilevante [4,5].

Compromissione della memoria - Anche quando
non è il disturbo principale, i deficit di memoria pos-
sono essere evocati nella maggior parte dei pazienti
con AD al momento della presentazione. Il modello di
compromissione della memoria in AD è distintivo [7].
La memoria episodica dichiarativa (memoria degli
eventi che si verificano in un determinato momento e
luogo) è di solito profondamente influenzata nell’AD.
Questo tipo di memoria dipende dall’ippocampo e da
altre strutture del lobo temporale mediale. Al contra-
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rio, i sistemi subcorticali che supportano la memoria
procedurale e l’apprendimento motorio sono relati-
vamente risparmiati fino alle fasi tardive nella malat-
tia. La memoria di fatti come il vocabolario e i concetti
(memoria semantica) spesso viene compromessa un
po’ più tardi. La memoria semantica è supportato da
regioni temporali neocorticali, in particolare nel lobo
temporale anteriore. All’interno della memoria episo-
dica, esiste una distinzione tra richiamo immediato
(ad esempio, prova mentale di un numero di telefo-
no), memoria per eventi recenti (che entra in gioco
una volta che il materiale che si è allontanato dalla co-
scienza deve essere richiamato) e memoria di eventi
più distanti (memoria remota). La memoria per eventi
recenti, servita dall’ippocampo, dalla corteccia entori-
nale e dalle strutture correlate nel lobo temporale
mediale, è notevolmente compromessa all’inizio
dell’AD [6,7]. Al contrario, la memoria immediata (co-
dificata nell’associazione sensoriale e nelle cortecce
prefrontali) viene risparmiata all’inizio, così come le
memorie che si consolidano per lunghi periodi di
tempo (anni), che possono essere richiamate senza la
funzione dell’ippocampo.
Il deficit precoce di memoria nell’AD è descritto più
precisamente come amnesia episodica a lungo termi-
ne anterograda. La memoria a lungo termine può
comprendere intervalli di tempo da meno di un minu-
to a anni, ma poiché l’intervallo di tempo assoluto du-
rante il quale la memoria a lungo termine può fallire
può effettivamente essere breve (ad esempio, l’impos-
sibilità di ricordare alcune parole dopo un paio di mi-
nuti di distrazione), i pazienti e gli operatori sanitari in
genere descrivono problemi di “memoria a breve ter-
mine”. Per questo motivo, cerchiamo di evitare la con-
fusione offerta dai termini tecnici della memoria a lun-
go e breve termine e usiamo il termine “recente com-
promissione della memoria” per riferirci alla menoma-
zione caratteristica. I deficit di memoria si sviluppano
in modo insidioso e progrediscono lentamente nel
tempo, evolvendosi fino a includere deficit di memo-
ria semantica e richiamo immediato. Le alterazioni del-
la memoria procedurale compaiono solo nelle fasi
avanzate di AD. La memoria viene di solito testata
chiedendo ai pazienti di apprendere e richiamare im-
mediatamente una serie di parole o oggetti e quindi
con un ritardo di 5-10 minuti. La capacità alterata di ri-
chiamare oggetti con segnali selettivi (suggerimenti)
o di riconoscere elementi come precedentemente stu-
diato in un test di memoria di riconoscimento rappre-
senta un deficit più grave e che può essere particolar-
mente specifico per l’AD nella sua prima presentazio-
ne, poiché riflette il coinvolgimento specifico della
funzione del lobo temporale mediale [8]. Le domande
sull’orientamento e gli eventi recenti sono anche essi
utili test di memoria. I medici dovrebbero confrontare
la relazione di un informatore con la relazione del pa-
ziente sui sintomi della perdita di memoria nella vita
quotidiana, riconoscendo che molti soggetti più an-
ziani sono reporter inaffidabili del proprio deteriora-
mento della memoria e possono sia sopravvalutare
che sottovalutare i propri deficit. Inoltre, la mancanza
di intuizione può indurre i pazienti a negare o sottova-
lutare i loro sintomi. È fondamentale ottenere la pro-
spettiva di qualcuno che conosce bene il paziente.

Funzione esecutiva e giudizio / risoluzione dei problemi -
Nelle fasi iniziali di AD, la compromissione della fun-
zione esecutiva può variare da sottile a prominente
[9]. Membri della famiglia e colleghi possono trovare il
paziente meno organizzato o meno motivato; il multi-
tasking è spesso particolarmente compromesso. Oltre
alla scarsa comprensione, è possibile stimolare una ri-
dotta capacità di ragionamento astratto. Con il pro-
gredire della malattia, in genere emerge l’incapacità di
completare le attività. La comprensione ridotta dei de-
ficit (anosognosia) è una caratteristica comune ma va-
riabile di AD. È comune per i pazienti sottovalutare i lo-
ro deficit e offrire loro alibi o spiegazioni quando ven-
gono indicati. È necessario intervistare un informatore
che abbia conosciuto il paziente nel tempo (di solito
un membro della famiglia); spesso è il membro della
famiglia, non il paziente, a sottoporre all’attenzione
medica la lamentela del danno cognitivo. La perdita di
insight aumenta nel tempo insieme alla gravità gene-
rale della malattia. Tale perdita di conoscenza può es-
sere associata a disturbi comportamentali. Quelli con
intuizioni relativamente conservate hanno maggiori
probabilità di essere depressi; quelli con una visione
più compromessa sono probabilmente agitati, disini-
biti e presentano caratteristiche psicotiche [10]. La
mancanza di intuizione può anche influire sulla sicu-
rezza, poiché i pazienti possono tentare di svolgere at-
tività che non hanno più la capacità di svolgere in mo-
do efficace (ad esempio, guidare). 

Sintomi comportamentali e psicologici - I sintomi
neuropsichiatrici sono comuni nell’AD, in particolare
nel decorso medio e tardivo della malattia. Questi
possono iniziare con sintomi relativamente sottili tra
cui apatia, disimpegno sociale e irritabilità. L’apatia
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può essere difficile da distinguere dalla depressione,
che può essere difficile da diagnosticare nel contesto
della demenza e le differenze dovrebbero essere ri-
cercate diligentemente a causa delle implicazioni del
trattamento. In alcuni casi il trattamento empirico
della presunta depressione è una decisione gestiona-
le ragionevole. Più problematico nella gestione dei
pazienti è l’emergere di disturbi comportamentali, tra
cui agitazione, aggressività, vagabondaggio e psicosi
(allucinazioni, delusioni, sindromi da errata identifica-
zione). Una concomitante malattia medica, tossicità
dei farmaci e altre cause di delirio devono essere pre-
se in considerazione ogni volta che insorgono nuovi
disturbi comportamentali, specialmente se acuti o su-
bacuti. 

Altri segni e sintomi - Aprassia. L’aprassia è la difficol-
tà nell’esecuzione di compiti motori appresi, di solito
si manifesta più tardi nella malattia dopo che sono
comparsi deficit nella memoria e nel linguaggio [11].
Prima che si manifesti clinicamente, l’aprassia può es-
sere evocata chiedendo al paziente di svolgere com-
piti ideomotori, cioè, mimare l’uso di uno strumento
(ad esempio, “mostrami come useresti un pettine”).
Essa porta a difficoltà progressiva dapprima con atti-
vità motorie complesse, a più fasi, quindi vestirsi, usa-
re gli utensili per mangiare e altre attività inerenti la
cura della persona. 

Disfunzione olfattiva - I cambiamenti nella funzione
olfattiva sono comuni nei pazienti con AD e sono stati
esplorati come strumento diagnostico. Tuttavia, il va-
lore predittivo dei test di rilevamento degli odori
semplici è limitato. Inoltre, la disfunzione olfattiva
non è un sintomo clinico che viene spesso notato dai
pazienti o dalle loro famiglie. 

Disturbi del sonno - I disturbi del sonno sono comuni
nei pazienti con AD [12]. I pazienti con AD trascorrono
più tempo a letto svegli e hanno un sonno più fram-
mentato rispetto agli adulti più anziani senza AD. Tali
cambiamenti possono verificarsi molto presto nel
processo della malattia, anche nei pazienti cognitiva-
mente normali ma con evidenza di biomarcatori di
deposizione di Aβ . 

Convulsioni - Le convulsioni si verificano nel 10-20 %
dei pazienti con AD, di solito nelle fasi successive della
malattia. I pazienti più giovani, compresi quelli con
forme autosomiche dominanti di AD, possono pre-
sentare un rischio più elevato di convulsioni, che pos-
sono verificarsi nelle prime fasi del decorso della ma-
lattia. Le crisi sono di tipo motorio con consapevolez-
za alterata, oppure sintomi che spesso suggeriscono
la genesi dal lobo temporale mediale (Incantesimi
amnestici, emozioni inspiegabili, gusto metallico,
sensazione epigastrica in aumento). Segni motori -
Nelle prime fasi, i pazienti con AD hanno generalmen-
te un normale esame neurologico ad eccezione della
valutazione della sfera cognitiva. Mentre i pazienti
con AD in cui ritroviamo segni motori piramidali ed
extrapiramidali, mioclono e convulsioni, sono in ge-
nere giò in fase avanzata [13]. Se questi sono clinica-
mente evidenti nelle fasi iniziali o intermedie, dovreb-
be essere presa in considerazione una diagnosi alter-
nativa [40]. Il mioclono può emergere in alcuni pa-

zienti con AD, in genere quelli con un declino più rapi-
do del solito. Allo stesso modo, i riflessi primitivi
(prensione, riflessi del muso, gegenhalten) e l’inconti-
nenza sono caratteristiche tardive, piuttosto che pre-
coci, dell’AD. 

Presentazioni atipiche - Una minoranza di pazienti
con AD non presenta un decorso classico con demen-
za amnestica progressiva [14]. Distinguere questi casi
da altre cause di demenza può essere impegnativo.
Alcune serie di casi suggeriscono che queste forme
atipiche sono più comuni nelle presentazioni ad esor-
dio precoce (prima dei 65 anni di età) in pazienti che
non presentano una delle mutazioni familiari autoso-
miche dominanti [48,49]. Esse sono l’atrofia corticale
posteriore, lafasia primaria progressiva, variante fron-
tale o sindrome disesecutiva.

Decorso clinico - AD progredisce inesorabilmente. Il
progresso della malattia può essere misurato con sca-
le di stato mentale come il Mini-Mental State Exami-
nation (MMSE), il Montreal Cognitive Assessment
(MoCA) e la scala di valutazione della demenza clini-
ca. Sebbene il decorso clinico misurato da tali scale
non sia necessariamente lineare, numerosi studi han-
no scoperto che i pazienti diminuiscono in media da 3
a 3,5 punti sull’MMSE ogni anno, con una minoranza
(<10 %) che ha un calo più rapido progressivo da 5 a 6
punti sull’MMSE annuale. Una maggiore età di insor-
genza di AD (> 80 anni) può essere associata a un tas-
so di declino più lento rispetto ai pazienti più giovani.
Al contrario, i primi sintomi neuropsichiatrici tra cui
psicosi, agitazione e aggressività sono stati associati a
un declino più rapido. L’aspettativa di vita media do-
po una diagnosi di AD è stata segnalata tra 8 e 10 an-
ni, ma può variare da 3 a 20 anni e dipende fortemen-
te da quanto è compromessa la persona al momento
della diagnosi [15]. La sopravvivenza si riferisce anche
all’età all’insorgenza dei sintomi. I pazienti general-
mente soccombono a complicazioni allo stadio termi-
nale legate alla debilitazione avanzata, come disidra-
tazione, malnutrizione e infezione. 

Ruolo dei test neuropsicologici - La valutazione neu-
ropsicologica formale può essere utile nella valutazio-
ne di soggetti con deficit cognitivo e demenza. I test
cognitivi in condizioni standardizzate che utilizzano
norme demograficamente appropriate sono più sen-
sibili alla presenza di menomazioni, in particolare me-
nomazioni della funzione esecutiva. 
Neuroimaging: L’imaging cerebrale funzionale con to-
mografia a emissione di positroni di fluorodeossiglu-
cosio 18-F (FDG-PET) o tomografia computerizzata a
emissione di singoli fotoni (SPECT) rivela regioni di-
stinte di ipometabolismo (PET ) e ipoperfusione
(SPECT) in AD. Queste aree includono l’ippocampo, il
precuneo (lobi mesetali parietali) e la corteccia tem-
porale parietale e posteriore laterale. In pratica, l’FDG-
PET può essere più utile nel distinguere l’AD dall’FTD
nei pazienti con presentazioni atipiche, oltre a discri-
minare da condizioni non neurodegenerative, come
la depressione. FDG-PET e SPECT sono gli unici meto-
di funzionali di neuroimaging disponibili per l’uso cli-
nico.
Traccianti PET amiloidi (F18-florbetapir, F18-fluteme-
tamol, F18-florbetaben) che misurano il carico di le-
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sioni amiloidi nel cervello sono stati sviluppati come
strumenti per aiutare nella diagnosi di AD in vivo, dif-
ferenziando l’AD da altre cause di demenza. Questi
traccianti sono stati approvati dalle agenzie di regola-
mentazione negli Stati Uniti e altrove come valutazio-
ni qualitative della densità della placca beta-amiloide
(Aβ). Dal momento che ci sono problemi con la quan-
tità di ligando vincolante le placche costituiscono una
scansione “positiva”, l’approvazione della Food and
Drug Administration (FDA) degli Stati Uniti specifica
che una scansione PET amiloide che è negativa dimi-
nuisce la probabilità che un paziente con demenza
abbia AD. In un paziente affetto da demenza sintoma-
tica, una scansione positiva indica che la persona ha
una patologia della placca amiloide, ma è importante
tenere presente che tale scoperta non esclude una
patologia coesistente. Un’opinione di consenso della
Task Force sull’Amiloide, della Società di Medicina Nu-
cleare e dell’Associazione Alzheimer ha concluso che
l’imaging dell’amiloide non è appropriato nei pazienti
che soddisfano i criteri clinici fondamentali per pro-
babile AD e hanno un’età tipica di insorgenza, e tale
scansione non dovrebbe essere usato per determina-
re la gravità della demenza. Anche i traccianti per ima-
ging PET Tau sono in fase di sviluppo e possiedono un
potenziale come marker in vivo della tauopatia del-
l’AD, ma sono attualmente disponibili solo attraverso
studi di ricerca e necessitano di ulteriori convalide pri-
ma di qualsiasi tipo di uso clinico [16].

Ruolo dei biomarcatori - Esistono diversi biomarca-
tori ampiamente studiati per il processo molecolare e
degenerativo di AD che possono supportare una dia-
gnosi di AD ma non sono ancora raccomandati per
scopi diagnostici di routine [5]. Tali test possono ag-

giungere fiducia incrementale a una diagnosi clinica
di AD, e possono essere utili in determinate circostan-
ze, tra cui la demenza ad esordio precoce e presenta-
zioni atipiche di AD in cui la diagnosi differenziale in-
clude altre malattie neurodegenerative non amiloidi
come l’FTD. I biomarcatori molecolari della deposizio-
ne di proteine Aβ includono: bassi livelli nel liquido
cerebro spinale di  Aβ42, positività amiloidea alla PET.
I biomarcatori della deposizione della proteina tau
(un componente chiave dei grovigli neurofibrillari) in-
cludono un aumentato livello di proteina tau fosfori-
lata nel liquor.  Oltre a questi biomarcatori molecolari,
esistono diversi biomarcatori topografici o degenera-
tivi utilizzati per valutare i cambiamenti cerebrali che
sono correlati con la distribuzione regionale della di-
sfunzione neuronale e l’eventuale morte neuronale
associata all’AD [16]. Questi includono atrofia del lobo
temporale mediale alla risonanza magnetica e ridotto
metabolismo del glucosio nelle regioni temporo-pa-
rietali su FDG-PET. 
Il test genetico per le mutazioni APP, PSEN1 e PSEN2 è
disponibile in commercio, ma dovrebbe essere riser-
vato ai casi in cui la demenza ad esordio giovanile si
verifica nel contesto di una storia familiare positiva
per una distribuzione autosomica dominante di casi
ad esordio precoce. Non dovrebbe essere eseguito
nei familiari asintomatici o nei pazienti senza un’ade-
guata consulenza genetica professionale, poiché vi
sarebbero implicazioni sia per i familiari che per il pa-
ziente. 

Diagnosi - La diagnosi definitiva di AD richiede un
esame istopatologico, che raramente viene eseguito
nella vita [17]. La diagnosi di AD in pratica dipende
dai criteri clinici. Dovrebbe essere sospettato in tutti
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gli adulti più anziani con insorgenza insidiosa, pro-
gressivo declino della memoria e almeno compromis-
sione di un altro dominio cognitivo. 

Demenza della malattia di Alzheimer - I criteri per la
diagnosi della probabile demenza da AD sono stati
stabiliti dal National Institute on Aging e dall’Alzhei-
mer’s Association (NIA-AA) e aggiornati di recente nel
2011 [5]. Caratteristiche sono: compromissione della
capacità di acquisire e ricordare nuove informazioni,
ragionamento alterato e consegna di compiti com-
plessi, scarso giudizio, abilità visuospaziali compro-
messe, funzioni linguistiche compromesse, cambia-
menti di personalità, comportamento, presentazione
amnestica (ovvero compromissione dell’apprendi-
mento e richiamo delle informazioni apprese di recen-
te). Le presentazioni della malattia includono una pre-
sentazione linguistica, con importanti deficit della ri-
cerca di parole; una presentazione visuospaziale, con
deficit cognitivi visivi; o una presentazione disesecuti-
va, con notevole compromissione del ragionamento,
del giudizio e / o della risoluzione dei problemi. 
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La figura professionale del podologo
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Il piede è stato definito da Raffaele Paparella Treccia,
celebre medico del secolo scorso, “un capolavoro di
architettura biomeccanica”. Di fatto si tratta di una
parte del nostro corpo continuamente sollecitata nel-
la vita di tutti i giorni. Esso ha l’onere di mediare le in-
terferenze di tutto ciò che avviene in ogni segmento
corporeo contendendosi col terreno. Non sempre sia-
mo in grado di percepire l’importanza di cure e pre-
venzioni per le patologie che possono coinvolgere o
essere addirittura mirate al sistema-piede. 
Il podologo ha una preparazione specialistica, e inter-
venendo con le conoscenze specifiche della profes-
sione è in grado di rispondere a questa necessità.
Molte volte, erroneamente, siamo portati a pensare
che una visita podologica sia un’esigenza soprattutto
in età geriatrica. In realtà l’intervento del podologo
può essere definito trasversale, assumendo dimensio-
ni  ed obiettivi diversi a seconda dell’età e della pro-
blematica in atto. La podologia è una branca della
medicina che considera il piede a 360 gradi, spazian-
do dall’ambito dermatologico a quello strutturale/
posturale e financo neurologico.

Cute e lamine ungueali

Naturalmente le prestazioni più comuni riguardano il
trattamento delle ipercheratosi (callosità)in tutte le
loro forme e la gestione delle patologie ungueali.
Quest’ultime possono riguardare la regolarizzazione
delle  lamine stesse (onicogrifosi, unghie ispessite,
unghie trofiche e deformate) o il trattamento del loro
stato di salute (unghie micotiche, unghie psoriasiche,
unghie strutturalmente indebolite). Menzione a parte
per l’onicocriptosi (unghia incarnita) che rappresenta
un vero e proprio intervento non-invasivo ed incruen-
to che, salvo casi eccezionali, può essere affrontato
con successo in una visita dal podologo.
Le ipercheratosi rivelano le asimmetrie di carico che
gravano sul piede, possono risultare molto invalidanti
poiché esacerbano il dolore in punti di spinta già pro-
blematici. Il podologo in questo caso dovrà sfruttare
le altissime capacità di recupero dell’epidermide che,
opportunamente trattata e reidratata, mostrerà il ca-
rattere reversibile di questa problematica. Per fare ciò
si avvale di strumenti di precisione come il bisturi e,
alla bisogna, dispositivi rotanti predisposti con frese
per cute. Alcune formazioni cutanee possono essere
individuate negli spazi interdigitali (heloma) o sulla
superficie dorsale delle singole dita
Nell’esame obiettivo delle unghie bisogna considera-
re dimensioni, forma, spessore, colore, proporzioni,

superficie e adesione al margine libero. Al tempo
stesso bisogna considerare che lamine ungueali e tes-
suti periungueali sono frequentemente soggetti a
traumatismo, indotto semplicemente dai vari aspetti
del quotidiano. A tal proposito la conoscenza della fi-
siologia ungueale risulta essenziale per registrare gli
eventuali processi patologici in atto. Tra le lesioni ele-
mentari possiamo identificare alcune alterazioni della
superficie:
– Linee di Beau (depressioni);
– Onicomadesi (distacco dalla plica);
– Pitting (depressioni cupoliformi);
– Onicoressi (fessurazioni);
– Trachionichia (distrofia diffusa).

Le lamine ungueali possono presentare inoltre delle
adulterazioni strutturali:
– Anonichia (assenza d’unghia);
– Micronichia (dimensioni ridotte);
– Clubbing (unghie a vetrino d’orologio);
– Pachionichia (ispessimento);
– Onicogrifosi (ispessimento e deformità).

Una terza categoria di classificazione prende essen-
zialmente in considerazione il colore dell’unghia,
campanello d’allarme facilmente identificabile anche
dal paziente: 
– Leuconichia (bianco intenso);
– Emorragie a scheggia (strie rosso vivo);
– Melanonichia (bande marroni);
– Eritronichia (colorazione rossa diffusa).

Una classe di distrofie ungueali può essere di origine
infettiva, l’agente biologico può essere soprattutto di
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derivazione virale, batterica o micotica. Nella seguen-
te tabella sono riassunte le più frequenti.
Risulta vitale studiare i rapporti che la lamina unguea-
le contrae con  il proprio letto e coi tessuti circostanti.
Un’onicolisi o una ipercheratosi sub ungueale produ-
cono un sollevamento dell’unghia, con probabile ri-
schio di desquamazione, colonizzazione batterica e
stravaso ematico. Si tratta di condizioni di compro-
missione in cui è chiaramente essenziale intervenire
con tempestività. La salute dei tessuti limitanti il peri-
metro ungueale è di norma indice di fisiologia. Il po-
dologo interverrà nei casi in cui accanto alla lamina si
osservano eritemi, gonfiori, granulomi, macerazione.
Alcune patologie possono coniugare varie compo-
nenti in un unico inquadramento clinico, un esempio
lampante è il cosiddetto piede d’atleta (tinea pedis).
La tinea pedis è causata da un’infezione sostenuta da
miceti dermatofiti che aggrediscono la pelle glabra. Il
quadro clinico-sintomatologico è contraddistinto da:
cute arrossata, desquamazione della pelle, iperchera-
tosi, ispessimento delle unghie, bromidrosi, prurito,
vescicole sulla pianta del piede, fenditure della pelle.
Un’educazione sanitaria ben indirizzata può  ridurre il
rischio di esordio di alcune patologie. L’onicocriptosi è
una condizione sottovalutata: chi ne è affetto non la-
menta particolare fastidio agli esordi ma va ricordato

che, di fatto, provoca delle reazioni infiammatorie per
penetrazione della lamina nei tessuti molli. Il paziente
deve riconoscere alcuni segni e porre attenzione ad
alcune pratiche giornaliere:
– L’incarnimento laterale è favorito da: iperidrosi, ta-

glio non corretto delle unghie, ipertrofia del tes-
suto peringueali, conflitto con la calzatura, trau-
ma diretto. Spesso presenta un granuloma pioge-
nico, segno di proliferazione reattiva di tessuto di
granulazione

– L’incarnimento anteriore è conseguenza dell’avul-
sione della lamina ungueale (trauma o chirurgia)

– L’incarnimento prossimale (retronichia) è causata
dall’arresto della crescita dell’unghia, la neo-for-
mata si genera al di sotto della lamina precedente
che causa una perforazione inversa

Generalmente all’ispezione del piede segue una serie
di interventi, essendo il piede un sistema intrinseca-
mente complesso non è raro trovare una sovrapposi-
zione delle problematiche citate. Lo scopo di una visi-
ta podologia è soprattutto quello di gestire a breve e
a lungo termine i segni e sintomi del paziente; la pie-
na risoluzione delle condizioni a carattere cronico
può essere raggiunta unicamente con la scelta di una
routine terapeutica, potenziata dalla gestione da par-
te del paziente stesso nel suo privato, secondo le indi-
cazioni e i consigli profilattici forniti dallo specialista.

Patologie sistemiche

La podologia pone una particolare attenzione negli
ambiti delle patologie sistemiche che implicano segni
e sintomi riferibili al piede stesso.  Difatti una visita
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podologica può comprendere uno screening di pri-
mo livello per problemi reumatici, vascolari e neuro-
patici. Il podologo nella sua valutazione clinica fun-
zionale e in un cosciente esame obiettivo del piede ha
il compito di segnalare le condizioni sospette di salu-
te al paziente che approfondirà all’indirizzo speciali
stico interessato. Una dimensione particolare è occu-
pata dal piede del paziente diabetico, la cui gestione
sinergica con il medico diabetologo rappresenta la
più potente arma sia per quanto riguarda la preven-
zione sia per quanto concerne il mantenimento delle
migliori condizioni dello stato di salute. A questo pro-
posito va rimarcato il ruolo di assistenza, anche ai fini
dell’educazione sanitaria, indirizzato a tutti i pazienti
portatori di malattie a rischio.
Alcune malattie dermatologiche presentano segni pa-
tognomonici sul piede. Circa il 78% dei pazienti con
psoriasi presenta un interessamento ungueale, l’1-5%
delle psoriasi ha un esordio esclusivamente ungueale.
Il lichen planus, aggressiva malattia dermatologica
con esito cicatriziale, nel 10% dei casi in cui non c’è
coinvolgimento del cuoio capelluto e mucose, può es-
sere diagnosticata da un esame del piede. Anche gli
eczemi (sia da contatto sia da dermatite atopica)è
spesso associato ad alterazioni podaliche, soprattutto
riferiti ai tessuti periungueali e ai polpastrelli.
Alcuni segni sono suggestivi di disfunzioni sistemiche
da approfondire. In questo caso il podologo affiderà il
paziente agli specialisti di riferimento. Nella tabella
sono incluse anche patologie già citate per rimarcare
la contestualizzazione degli stessi segni inseriti in cor-
relazione ad altre problematiche.

Riabilitazione e postura

Il podologo rientra di diritto nella categoria delle pro-
fessioni sanitarie riabilitative. Tra le competenze po-

dologiche l’analisi biomeccanica del piede in relazio-
ne ai disagi posturali del soggetto posto in esame è
uno dei risvolti più interessanti della professione.
L’identificazione di alcuni dimorfismi (quali piede
piatto, piede cavo, valgismo/varismo del ginocchio,
esordio di valgismo dell’alluce…) trova adeguata
compensazione grazie alla predisposizione di ortesi
plantari su misura, soluzioni personalizzate che il po-
dologo realizza con regolare iscrizione al registro dei
fabbricanti e mandatari di dispositivi medici su misu-
ra del Ministero della Salute.
Podoscopio, pedana baropodometrica e pedana sta-
bilometrica sono alcuni device che lo assistono nella
valutazione strumentale. Il paziente sarà sottoposto a
prove statiche, dinamiche (in cui l’analisi del cammi-
no rappresenta la parte più corposa), dell’equilibrio e
ad una valutazione integrata in cui tutti questi ele-
menti saranno relazionati alla storia clinica e ai segni e
sintomi che lo hanno portato a visita. 

Possiamo concludere dicendo che una scrupolosa
visita podologica rappresenta sia la miglior soluzio-
ne per specifici problemi di natura podologica sia un
buon punto di partenza per indagare su situazioni
generali che coinvolgano il nostro benessere. La
promozione della salute è un processo che consente
alle persone di avere un maggiore controllo della
propria qualità di vita. In virtù di questo gli operatori
sanitari non devono limitarsi ad offrire trattamenti
una volta stabilita la patologia; i podologi rappre-
sentano una branca della medicina preventiva mol-
to settoriale, ma capace di connettere più specialisti-
che. Il carattere riabilitativo rimane il tratto distintivo
della professione; specialistica che negli anni è stata
valorizzata e inserita di diritto nelle università. La fi-
gura del podologo specializzato esiste da soli 25 an-
ni (D.M. 666/94) e in questi anni è stato ritenuto indi-
spensabile in strutture sanitarie pubbliche e private.

La figura professionale del podologo
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Il piede umano è una struttura estremamente com-
plessa e la preparazione di una classe di esperti alta-
mente qualificati fa parte della naturale evoluzione
della medicina moderna.
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LA CARDIOPATIA ISCHEMICA: PROGETTO USI PER LA PREVENZIONE 
E DIAGNOSI PRECOCE DELL’INFARTO MIOCARDICO

Stilando le statistiche della cardiologia Usi del 2018 abbiamo notato che una altissima percentuale di
elettrocardiogrammi eseguiti nei nostri ambulatori aveva come motivazione la comparsa recente di
un dolore toracico a volte atipico ma a volte, spesso anche su valutazione del medico curante, sicu-
ramente tipico.
La domanda che ci siamo posti è quanto sia utile un approccio solo ecg per la diagnosi di cardiopatia
ischemica durante un dolore toracico.
Ovviamente un tracciato eseguito a breve distanza dall’inizio della sintomatologia può mostrare una
fase di ischemia coronarica acuta senza evoluzione in infarto in una bassa percentuale di casi. Tale
percentuale si innalza notevolmente se all’ecg si associa il dosaggio della troponina che a volte, ripe-
tuta anche tre volte a distanza di 2 ore, può indicare la presenza di una fase ischemica acuta anche se
non presenti segni elettrocardiografici.
Partendo da queste valutazioni è nata l’idea di dotare l’ambulatorio di cardiologia di un apparecchio
in grado di eseguire un dosaggio della troponina in 15 minuti esatti.
Dal 1 novembre, quindi, presso il centro USI – Prati di Via Orsini, scelto come centro pilota per una
sperimentazione di 6 mesi, sarà possibile effettuare dalle 8 alle 19 un ecg con dosaggio della tropo-
nina a risposta immediata effettuabile senza appuntamento.

Per maggiori informazioni potrà essere contattata
la segreteria della cardiologia USI al tel. 06.32868206.
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Prevenzione salute: utile per tutti, indispensabile per gli anziani

Partiamo intanto da un dato scientifico di fatto,
sancito dalla scienza ufficiale: si diventa anziani
molto più in là rispetto ai parametri esistenti fi-

no a inizio secolo. La Società italiana di gerontologia e
geriatria (Sigg) ha spostato l’asticella dell’ingresso
nell’età definita anziana a 75 anni. Ma non si è limitata
a questo: ha segnalato che un 65enne contempora-
neo può essere paragonato per condizione psicofisi-
ca a un quarantenne della seconda metà del secolo
scorso.

Si diventa “ufficialmente” anziani dopo i 75 anni: rivolu-
zione dell’età in Italia

Nel nostro Paese si raggiunge la terza età dopo i 75 anni.
Lo hanno annunciato i geriatri riuniti a Roma per il 63°
congresso della Società italiana di gerontologia e geria-
tria (Sigg). La salute fisica e cognitiva dei 65enni di oggi,
spiegano gli specialisti, è paragonabile a quella dei
40enni di 30 anni fa. 

(https://scienze.fanpage.it/si-diventa-ufficialmente-
anziani-dopo-i-75-anni-rivoluzione-delleta-in-italia/)

Una conferma a quanto da tempo percepito, e mode-
ratamente scritto, che non può che far piacere: viviamo
più a lungo e rimaniamo giovani e attivi più a lungo. 

Pluralità di cause è alla base di questo straordinario ri-
sultato che solo 50 anni fa era impensabile. Fra le prin-
cipali, possiamo immaginare: il miglior grado di be-
nessere nelle società industrializzate; alimentazione
più ricca e più sana; abitazioni dotate di maggior con-
fort; relativo miglioramento (con le maledette ecce-
zioni, non poche, che affliggono anche il nostro Pae-
se) delle condizioni lavorative in genere, a partire dai
luoghi di lavoro e dal contenimento degli orari, non-
ché dall’ausilio delle macchine per i lavori più pesanti,
ripetitivi e/o stressanti. Bisogna poi considerare l’im-
portanza dell’espansione della scolarità e, in generale,
le opportunità di conoscenza rese possibili dalle nuo-
ve forme di comunicazione che incoraggiano chiun-
que a dotarsi di buone informazioni su come mante-
nersi in forma.

Anche l’effetto emulazione favorito dai social fa la sua
parte.

Su tutto, un ruolo primario e fondamentale è ricoper-
to dai progressi scientifici in campo medico, farmaco-
logico; dai mutati stili di vita di gran parte della popo-
lazione e, per quanto non si faccia mai abbastanza,
dalla medicina preventiva. In generale agevola l’al-
lungamento sano della vita ogni forma attiva di pre-
venzione o, meglio, di educazione alla prevenzione.

Tratterò l’argomento che mi sta particolarmente a
cuore non con la competenza del medico, non sono

medico, ma con la sensibilità personale e le cono-
scenze maturate sia in ambito universitario, da cui
hanno tratto ispirazione i saggi pubblicati sul tema
degli anziani Vite rubate, edizioni Liocorno e Rottami
eccellenti, Ediesse, sia dalla professione principale per
mezzo secolo nel settore assicurativo per il quale la
prevenzione è fattore fondamentale di analisi e ridu-
zione dei rischi e, quindi, dei danni.

Prevenire è meglio che reprimere, la frase celebre di Era-
smo da Rotterdam (tra gli altri) applicata all’odierna
medicina, trasformata in prevenire è meglio che curare,
dovrebbe essere la stella polare per tutti gli uomini e
per tutte le donne, dalla culla alla tomba.

Non mi addentrerò nelle pieghe dei protocolli di me-
dicina preventiva (non ne ho le competenze e non è
in fondo funzionale al ragionamento); la mia vuole es-
sere una sollecitazione ai lettori, agli addetti ai lavori,
a qualsiasi titolo, a diffondere il più possibile la cultura
della prevenzione sotto qualsiasi forma, certo con ri-
ferimento all’obiettivo di ridurre gli incidenti in gene-
re (nei luoghi di lavoro, in ambiente domestico e sulle
strade) ma ancora di più, o per lo meno con pari at-
tenzione e pari dignità, attivando forme di educazio-
ne alla prevenzione che, se esercite dall’individuo con
consapevolezza e senza le ancestrali paure di scoprir-
si ammalati in seguito a un esame impegnativo,
avranno maggiore efficacia poiché praticate per con-
vincimento personale e non per necessità imposta
dal medico.

In didattica sappiamo che la migliore formazione
principia nell’infanzia. Tale convincimento, nella sua
cruda verità, finisce per porre in secondo piano quella
fascia di età, gli anziani, che si ritiene non più in grado
di evoluzione formativa.

Nulla di più sbagliato specie quando parliamo di salute.

Piani di prevenzione nazionali, regionali ed eventual-
mente anche comunali sono indubbiamente un’infi-
nità e non è utile qui farne classifiche o elenchi. Per
tutti citerò una delle recenti iniziative della regione
Lazio (solo per proseguire nel ragionamento e consa-
pevole che si dovrebbe e si potrebbe fare di più) ov-
vero il bando approvato il 23 maggio 2019 a favore di
progetti per la promozione del benessere degli anzia-
ni e per contrastare marginalità ed esclusione. “I pro-
getti del bando – si legge – dovranno riguardare mi-
sure per la prevenzione e la tutela della salute, anche
in collaborazione con le ASL, attività ludico-motorie
affinché gli anziani mantengano l’autosufficienza sia
tramite l’esercizio sia con interventi di formazione e
informazione, e l’offerta di soluzioni innovative con-
tro la solitudine e l’isolamento”.

Vito Manduca
Editore, scrittore e saggista
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Iniziative importanti, come anche i programmi di
screening delle ASL in collaborazione con le Regioni,
tipo quella prevista nella nostra regione (Lazio) per la
diagnosi del tumore al colon. Programma biennale
per uomini e donne tra i 50 e i 74 anni o quelli previsti
per la prevenzione ai tumori al seno delle donne, uti-
lizzando presidi mobili nelle piazze.

Ma non è a tali iniziative, assolutamente apprezzabili
e importanti, ma mai sufficienti, che faccio riferimen-
to. Sono sempre, per così dire, iniziative istituzionali a
cui non sempre il cittadino può o è intenzionato ad
accedere proprio perché il bisogno non nasce dalla
consapevolezza dell’importanza del gesto. Manca,
per un maggiore successo, la circolarità dell’informa-
zione col medico curante, il quale non sarebbe male
fosse informato dell’iniziativa non solo per sollecitare
l’agire del paziente pigro ma, attraverso il risultato,
per attivare e azioni del caso.

Maggiormente efficace risulterebbe un sistema inte-
grato di informazioni e sollecitazioni con il coinvolgi-
mento dei medici di famiglia, in grado di rendere per-
suaso il soggetto, anziano o meno, dell’utilità, anzi
della convenienza, di accedere ai controlli periodici,
programmati e mirati, tesi non solo a individuare pa-
tologie già esistenti e/o a rilevare l’evoluzione di quel-
le già note. Sarà certo necessario dimensionare il livel-
lo dei controlli per i soggetti maggiormente a rischio
o già ammalati, verosimilmente più sottoposti a mo-
nitoraggio.

Ma ancora di più sarà utile per i soggetti che, spesso a
torto, si ritengono sani o immuni da qualsivoglia pa-
tologia.

La mia ovviamente è una testimonianza con doppia
valenza diretta: la prima per essere stato uno fra i pri-
mi sollecitatori di forme assicurative individuali e col-
lettive tese a integrare, se non proprio in alcuni casi a
sostituire, quanto il Sistema Sanitario Nazionale già
offre. Grazie anche alla mia azione propositiva di anti-
ca data (anni Settanta), hanno avuto impulso nella se-
conda metà del secolo scorso società assicurative
specializzate in assistenza che assicurano con i con-
tratti collettivi di lavoro centinaia di migliaia di sog-
getti lavoratori e loro familiari.

Si stima oggi siano 24 milioni i soggetti (lavoratori di-
pendenti) cui è data la possibilità di poter accedere ai
fondi integrativi sanitari. L’auspicio di tutti è che tale
possibilità possa essere estesa a ogni singolo cittadi-
no, comprendendo l’intera popolazione di 64 milioni
di italiani. 

Tale possibilità, non solo secondo la mia opinione ma
ancora di più di chi opera sul campo, consentirebbe
“servizi più veloci, dando altresì alle esauste casse del-
lo Stato un cospicuo risparmio economico” (Magazine
Sanimpresa, n. 39 luglio 2019).

Naturalmente, anche per i dipendenti del settore assi-
curativo, di cui faccio tuttora parte, sono tra i benefi-
ciari. Ed è grazie a quella che oggi definirei lungimi-
ranza che posso ora dare il mio contributo alla cultura
della prevenzione. Senza quella lungimiranza, proba-
bilmente, non sarei più qui a testimoniare.

Fino al culmine della carriera, ero tra quelli che si ri-
tengono invulnerabili e immuni da patologie e da vi-
rus. Solo in qualche rara eccezione, nella lunga e felice
carriera, ho disertato il lavoro per malattia o per sotto-
pormi a controlli medici, almeno fino a quando tale
opportunità non è stata prevista nei piani sanitari
contrattuali. Solo in seguito e grazie a tali previsioni,
sporadicamente, ho iniziato a sottopormi a quei con-
trolli, come dire, da “minimo sindacale” che, non scen-
dendo in profondità, confermavano e rafforzavano la
mia percepita e vantata invulnerabilità. 

Ma così non era. 

Fu in una visita, per me comunque routinaria presso
l’USI di via Machiavelli a Roma, quando un professio-
nista scrupoloso, dottor Daniel Ojeda, decise di anda-
re in profondità per capire appieno quell’anomalia ri-
scontrata dalla visita e dallo strumento, secondo il suo
parere importante, se non già severa, che mi dovetti
ricredere. Il difetto interatriale, causa o concausa della
fibrillazione riscontrata, era congenito ovvero mi ac-
compagnava da 63 anni, sin dalla nascita. Natural-
mente a mia insaputa.

Medice cura te ipsum.

Il resto è storia narrata a beneficio di chi desideri farsi
un’idea dell’importanza della prevenzione e dello
“stato di salute” del nostro Sistema Sanitario Naziona-
le e dell’utilità di quello integrativo privato nel
libro/diario/documentario Labirinto, naufragio nella
Sanità, Edda edizioni. Volume definito: “Documenta-
rio di un inviato speciale sotto copertura nella Sanità”
dal professor Giovanni Ruvolo, primario di Cardiochi-
rurgia del PTV che ha diretto l’equipe in sala operato-
ria, sostenendomi, anche in seguito, per uscire da La-
birinto. Per queste ragioni, il libro è stato “adottato”
per l’evento di Natale 2018 presso l’Università di Tor
Vergata.

Avviandomi alla conclusione, ritengo che le campa-
gne e le azioni di sensibilizzazione siano fondamenta-
li per consentire consapevolezza. Ma, evidentemente,
il passo successivo è rendere possibile sotto il profilo
della sostenibilità l’accesso al servizio, non importa se
pubblico o privato, purché accessibile ed efficace.

Ogni iniziativa pubblica o privata sarà utile allo scopo.

Nel corso del Welfare Day, tenutosi il 13 giugno 2019,
a cui hanno partecipato personalità delle istituzioni,
esponenti politici, rappresentanti del mondo sindaca-
le, accademici, nel presentare l’Ottavo Rapporto RBM-
CENSIS sulla Sanità Pubblica, Privata e Intermediata si
è affermato, tra le altre cose, che la promozione degli
stili di vita sani e la prevenzione diventano la chiave
prioritaria per consentire alle persone di vivere e in-
vecchiare in buona salute.

Chi sono i soggetti a mio avviso che maggiormente
possono risultare incisivi all’obiettivo di infondere o
accrescere la consapevolezza dell’utilità della preven-
zione?

Non ci vuole sconfinata fantasia per la risposta:

• Il primo presidio risiede in famiglia, dove le persone
maggiormente edotte o responsabili devono farsi
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carico di indurre i componenti fragili e maggior-
mente bisognosi a effettuare un numero suffi-
ciente di visite di controllo presso il medico di fa-
miglia, come primo passo. Vi sono persone che
non si recano dal proprio medico per anni (io ero
fra questi nell’altra vita). Naturalmente chi in fami-
glia svolge un ruolo guida non deve limitarsi a
questo, ma a promuovere un’efficace educazione
alimentare con diete personalizzate e diversifica-
te in base alle singole esigenze.

• Poi vengono i medici di famiglia, troppo spesso
semplici passacarte degli specialisti o intermedia-
ri delle industrie farmaceutiche e delle farmacie
per il consumo (talvolta eccessivo) di farmaci. Eb-
bene, loro, anche grazie a un’adeguata formazio-
ne, dovrebbero sondare il sondabile con i loro
mezzi, suggerendo, quando non nelle possibilità
di prescrivere per ragioni di vincoli imposti dai fa-
migerati prontuari del Servizio Sanitario Naziona-
le, quegli accertamenti ritenuti utili, pur consape-
voli della non gratuità. Sarà il discernimento del
paziente e dei familiari a decidere se dare priorità
a quella spesa piuttosto che alla cena al ristorante
o al telefonino per il nipote. Inoltre, i medici di fa-
miglia dovrebbero andare oltre i semplici esami
obiettivi o la prescrizione di farmaci fornendo, se
non imponendo, regimi alimentari adeguati infor-
mando sui rischi dell’assunzione di determinati
alimenti. Vi sono molti anziani, io ne conosco an-
che nella mia cerchia, che di fronte alla prudenza
nell’alimentazione sostengono che sono determi-
nati a mangiare di tutto e di più… tanto ormai…

Nel corso del “viaggio” durato circa tre mesi nei tre
ospedali romani, ho potuto constatare in diretta
quanta noncuranza alimentare vi sia all’interno della
stessa popolazione dei ricoverati e dei loro familiari
nel corso delle visite.  L’introduzione di tutti quegli ali-
menti (alcolici inclusi) vietati dalle diete imposte dai
sanitari è sistematica, così come la leggerezza con cui
i pazienti li consumano spesso rifiutando i pasti (certo
miseri) offerti dalle strutture.

Ecco, quel tanto ormai… non contestato, anzi spesso
favorito, da chi è, o dovrebbe essere più lucido e re-
sponsabile, finisce per essere deleterio non solo per
chi lo pronuncia ma anche per chi lo ascolta.

Ruolo importante possono svolgere, come già in gran
parte fanno, le società assicurative specializzate in as-
sistenza e i Fondi Integrativi di Assistenza, in grado di
orientare a monte il paziente verso le strutture specia-
lizzate (il più delle volte convenzionate dopo accurata
selezione), oltre a fornire assistenza anche in remoto
con i pool di medici a disposizione h24 nei call center.
Ma potrebbero fare molto di più. Intanto non sempre
i call center sono celeri nelle risposte e talvolta stres-
sano ancora di più l’utente, indotto a rinunciare per le
estenuanti attese con sottofondo musicale. Un call
center efficiente dovrebbe essere come il famoso 911
negli USA (per amore di patria e per rispetto di chi vi
lavora, non mi pronuncio sui nostri numeri di emer-
genza…). 

Inoltre, le società assicurative possono fare tanto sia
dalla fase di accensione della copertura assicurativa,

sia nel corso del rapporto assicurativo diretto o trami-
te i Fondi Integrativi di Assistenza.  Nella prima fase
(accensione della garanzia) possono agire non tanto
per selezionare  e, quindi,  scartare l’assicurando a ri-
schio, quanto per indurre tutti i nuovi assicurati a sot-
toporsi a determinati controlli tesi anche a personaliz-
zarne il futuro servizio, insomma potrebbero fare co-
me succedeva – nei miei ricordi – durante la visita di
leva obbligatoria: le visite accurate alle reclute porta-
vano a galla quelle patologie che i giovani non sape-
vano di avere e avrebbero continuato a ignorare sen-
za l’obbligo della leva. Talvolta salvavano vite umane.

Nel corso del rapporto assicurativo sarà prezioso il si-
stema di informazione multicanale (social e tradizio-
nale) teso a sollecitare controlli periodici, molto spes-
so offerti in forma gratuita. Le best pratice è giusto che
vengano riferite e tale è a mio avviso l’opportunità of-
ferta agli utenti da parte del Fondo Sanimpresa attra-
verso un magazine che giunge nelle cassette delle
lettere in cui, oltre agli articoli specialistici, si offre gra-
tuitamente una serie di prestazioni ed esami stru-
mentali in un centro polispecialistico dedicato al cen-
tro di Roma.

Sono solo degli spunti di riflessione che spero venga-
no raccolti. Per chiudere, l’ultimo tassello a beneficio
della prevenzione dovrebbe essere attuato dalle pub-
blicità progresso istituzionali attraverso le quali con-
vincere nello stesso momento milioni di persone che
prevenire è sempre meglio che curare.

Se il saperci più longevi è confortante e se possiamo
ritenerci fortunati e privilegiati a vivere meglio e gio-
vani per più tempo in quest’epoca, dall’altro il feno-
meno straordinario deve impegnarci a migliorare an-
cora di più le condizioni di vita. Come ebbi modo di
leggere da qualche parte: meglio aggiungere vita agli
anni che anni alla vita.



NUOVO LASER MOTUS AY 
PER DEPILAZIONE AD ALESSANDRITE 
E LESIONI VASCOLARI
Responsabile Reparto di Medicina Estetica U.S.I.

Nel passato i trattamenti per le lesioni vascolari procuravano ri-
sultati modesti e spesso con effetti avversi importanti; si utilizza-
vano radioterapia, chirurgia, diatermocoagulazione e crioterapia.

Negli anni ‘70 - ‘80 il Laser ad Argon è stato il primo apparec-
chio utilizzato per trattare le lesioni vascolari.

Oggi, invece, c’è una moltitudine di sistemi laser o a luce pul-
sata utilizzati per il trattamento delle anomalie vascolari in der-
matologia e medicina estetica. Gli attuali sistemi di laser sono:
KTP, Vapori di rame, Dye pulsato, Alessandrite ad impulso lun-
go, Nd:YAG ad impulso lungo, Diodi e Luce pulsata.

Il laser Deka MOTUS AY ha due sorgenti di laser che permet-
tono di trattare nel modo più efficace i capillari e le telengectasie
del viso e degli arti inferiori. I sistemi utilizzati sono Alessandri-
te e Nd:YAG che, avendo la possibilità di utilizzare 11 manipoli
laser con Spot fino a 20 mm e con frequenza di lavoro fino a 10
Hz, consentono allo specialista di affrontare tutte le situazioni
cliniche del trattamento delle lesioni vascolari in modo ottimale.

In particolare il riconoscimento automatico dello Spot facilita
i cambiamenti delle diverse impostazioni di lavoro.

La sorgente Nd:YAG allarga il campo di azione del sistema la-
ser, offrendo al medico estetico la possibilità di rispondere posi-
tivamente a domande di trattamenti vascolari con problematiche
molto diffuse e richieste quali capillari e telengectasie.

Il software e il database interno consentono una rapida scelta
di trattamenti vascolari utilizzando un doppio impulso con risul-
tati eccezionali mediante la selezione del protocollo clinico più

efficace. Il sistema ha una po-
tenza omogenea sull’intera
area interessata dallo Spot.

Anche al variare delle dimen-
sioni è possibile intervenire in totale sicurezza: il medico non corre mai il ri-
schio di sovraesporre la cute del paziente o di non irradiarla a sufficienza a cau-
sa di una potenza troppo bassa.

Il controllo costante con il fine tuning pulse control permette di impostare
forma, lunghezza, ritardo, quantità di energia e numero di impulsi in funzione
di ogni specifica esigenza del paziente, consentendo di impostare tutti i para-
metri con la massima semplicità. 

Indispensabile per la nuova metodica il sistema di raffreddamento della cute,
che permette di ottenere trattamenti indolori, poco invasivi, con tempi di recu-
pero molto brevi e senza rischi collaterali.

Il nuovo sistema Deka - MOTUS AY è il sistema Laser che combina la lun-
ghezza d’onda del Laser ad Alessandrite, universalmente riconosciuta come la



più efficace per i trattamenti di epilazione, soprattutto per i peli
fini e chiari, con l’innovativa tecnologia MOVEO. Il sistema è do-
tato di un’ ulteriore sorgente laser Nd:YAG che allarga le capacità
di trattamento del sistema, permettendo di trattare ed eliminare
efficacemente i peli superflui anche nei fototipi più scuri.

Il manipolo MOVEO ha un puntale in zaffiro che, lavorando a
contatto con la pelle, ottimizza l’effetto di trasmissione del-
l’energia sulla cute, riducendo in modo significativo l’effetto
dell’indice di riflessione aria - cute.

Grazie alle soluzioni tecnologiche introdotte con MOVEO il
Laser ad Alessandrite raggiunge un livello di eccellenza. È stata,
infatti, ottimizzata l’interazione laser - tessuto, potenziando sen-
sibilmente la trasmissione dell’energia e così contribuendo ad
una maggiore sicurezza e comfort del trattamento.

Il manipolo MOVEO con raffreddamento cutaneo integrato ha
contatto e gestione modulabile dei parametri ed è stato progetta-
to per trattamenti semplici, sicuri ed indolori, non solo nei foto-
tipi chiari ma anche e soprattutto nei fototipi scuri o con pelle
abbronzata.

MOTUS AY rende l’epilazione con il Laser ad Alessandrite ef-
ficace, indolore e semplice e consente di ottenere risultati eccel-
lenti riducendo al minimo il rischio di effetti collaterali discromi-
ci attraverso il riscaldamento progressivo del follicolo pilifero.

Il manipolo MOVEO utilizza la tecnica “MULTIPASS” e fluen-
ze ridotte su aree delimitate per ottenere un incremento graduale
del riscaldamento dei fol-
licoli piliferi fino al rag-
giungimento del classico
end-point in modo sicuro
ed efficace.

Con gli undici manipoli Laser, con spot fino a 20 mm. e con frequenza di
lavoro fino a 10 Hz, il riconoscimento automatico dello spot ed il sistema di
raffreddamento integrato permettono al medico di affrontare le varie situa-
zioni cliniche nei campi dell’epilazione tradizionale. 

Qui di seguito quanto dichiarato in merito al suddetto laser dalla campio-
nessa mondiale di salto in lungo Fiona May: “… Avevo sempre evitato di
sottopormi a trattamenti di depilazione con il laser perchè mi ero documen-
tata sui possibili problemi legati alle pelli scure. Quando sono venuta a co-
noscenza della tecnologia Moveo, ho chiesto informazioni e ho deciso di
provare il trattamento. Oltre al risultato sono rimasta colpita positivamente
dalla velocità della seduta, superiore di molto a quella di una ceretta; consi-
derando, quindi, sia la sicurezza che il tempo che ho potuto risparmiare, so-
no molto soddisfatta ed ho messo da parte tutte le mie insicurezze legate al
trattamento.”

Ancora una volta l’Unione Sanitaria Internazionale, con il nuovo Laser MOTUS AY, sintesi perfetta di tecnologia
e semplicità, permette ai pazienti di ottenere le risposte più efficaci con la possibilità di essere trattati per la depi-
lazione 365 giorni l’anno per tutti i fototipi e tutti i tipi di peluria.
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Tel. 06 - 32868.288 - 32868.1

Cell. 337 - 738696
e-mail:  medestetica@usi.it



Una storia di bullismo: 
il racconto di Irene

Marika Sabella 
Psicologa dello sviluppo e dell’educazione 
Esperta in diagnosi, potenziamento e trattamento dei disturbi specifici dell’ap-
prendimento - Roma

Introduzione

Lo scopo di questo articolo è quello di aiutare a far ca-
pire ai ragazzi, vittime di qualsiasi forma di bullismo,
che è importante parlare, farsi aiutare, non tenere tut-
to dentro di sé. L’articolo si aprirà con una breve defi-
nizione di bullismo, come concetto teorico, a seguito
un estratto della storia di una ragazza che si chiamerà
Irene, un nome fittizio per mantenere l’anonimato,
sottoforma di breve dialogo. 
Il bullismo è una forma di comportamento sociale di
tipo violento e intenzionale, di natura sia fisica che
psicologica, oppressivo e vessatorio, ripetuto nel cor-
so del tempo; attuato nei confronti di persone consi-
derate dal soggetto come bersagli facili e/o incapaci
di difendersi. Il termine è principalmente utilizzato
per riferirsi a fenomeni di violenza tipici degli ambien-
ti  scolastici. A partire dagli anni 2000, con l’avvento
di Internet, si è andato delineando un altro fenomeno
legato al bullismo, anche in questo caso diffuso so-
prattutto fra i giovani, il cyber-bullismo. 
L’adulto ha un ruolo fondamentale: costituisce l’anello
cruciale sia per individuare il fenomeno che per inter-
venire ed estinguerlo. Gli studi di Olweus hanno fatto
emergere un quadro riguardante l’attenzione data da-
gli adulti verso tali eventi. Gli insegnanti non sembra-
no mettere in atto strategie di intervento dirette a con-
trastare il bullismo, mentre i genitori, di entrambi gli
attori considerati, non conoscono il problema e tanto
meno ne parlano con i figli. Proprio per questa scarsa
fiducia nei confronti degli adulti, ben il 50% delle vitti-
me non parla dell’accaduto all’insegnante o ai familia-
ri; la percentuale aumenta con il passaggio alle scuole
medie. I ragazzi spesso ritengono che denunciare i fat-
ti all’adulto sia un’azione negativa, peggiore rispetto
alla stessa azione prevaricatrice, poiché punibile con
l’isolamento da parte degli altri. 
“Uno studente è oggetto di azioni di bullismo, ovvero
è prevaricato o vittimizzato, quando viene esposto ri-
petutamente, nel corso del tempo, alle azioni offensi-

ve messe in atto da parte di uno o più compagni” (Ol-
weus, 2007).

La storia di Irene

Irene è una ragazza di 27 anni, nata a Roma, laureata.
Vittima di bullismo, decide di raccontare la sua espe-
rienza personale: “Allora… tutto è cominciato alla
scuola elementare, oggi si chiama scuola primaria se
non sbaglio. Ricordo ancora il primo giorno di scuola,
avevo una cartella di barbie, rosa, rigorosamente rosa,
è il mio colore preferito, ancora oggi. Sono sempre
stata molto “mammona” quindi ricordo di aver saluta-
to mia madre sulla soglia del portone, piangendo, co-
me sempre. La maestra (della quale ho un bellissimo
ricordo), mi accompagnò in mezzo al mio gruppo, che
sarebbe poi diventata la mia classe. Mi portavo già
un’amichetta dalla scuola dell’infanzia, quindi non
avevo molta paura alla fine, non volevo solamente la-
sciare mamma!!. Siamo saliti lungo le scale della scuo-
la per arrivare alla mia classe e conobbi subito una
bambina, Lucrezia, capelli biondi lunghi e con le trec-
ce. Mi guardava con una strana espressione, ricordo di
aver abbassato gli occhi. Non ricordo tutto, ma posso
fare una breve descrizione di quelle che sono state le
elementari. Lucrezia già dal primo giorno, cominciò
ad essere cattiva con me… dico cattiva, perché dav-
vero era cattiva. Episodi del tipo: prendeva cose mie,
dicendo che erano sue, mi spingeva nei corridoi, mi
prendeva in giro di continuo. Questo non era niente,
in confronto a quello che successe verso la 4° elemen-
tare, se non sbaglio. Mi ero accorta di non sentire da
un orecchio, ho il nervo lesionato a causa della vari-
cella, prima di allora non ce ne eravamo mai accorti…
questa cosa mi portava a far finta di non capire, a gi-
rarmi sempre dal lato giusto e a non poter giocare al
gioco del telefono. Conosce il gioco del telefono ve-
ro? Quello di dire la parola all’orecchio e l’ultimo del
giro deve indovinarla… quel gioco per me era un ve-
ro incubo. Da questo momento in poi, ho cominciato
ad aver paura della scuola… Lucrezia mi prendeva in
giro tutti i giorni, dicendomi “sorda”, “cretina”, “meno
male che non senti…” e altro, non ricordo tutto. Iniziò
a portarmi via le amiche, tra cui l’unica che mi ero por-
tata dalla materna… non so cosa le disse, ma ad un
certo punto anche lei iniziò ad odiarmi. In tutto ciò, io,
ero una bambina buona, e lo sono tutt’ora, talmente
tanto che la perdonavo e volevo che lei fosse mia ami-
ca. I miei genitori? All’oscuro di tutto. L’unica che sa-
peva qualcosa ma solo perché aveva visto una mam-
ma di una bambina che mi insultava, era mia nonna.
Si era trovata li in quel momento preciso, all’uscita di
scuola, e mi aveva difesa. I miei genitori non sapevano
nulla, io volevo proteggerli, come loro proteggevano

28



Una storia di bullismo: il racconto di Irene

29

assenti, non permettete a
nessuno di far male a vo-
stro figlio, ma soprattutto
cercate di capire le loro
esigenze e i bisogni. No-
nostante questo, io i miei
li ringrazio, perché anche
se per molti anni sono
stati all’oscuro di tutto,
non mi hanno mai fatto
mancare nulla.
Un giorno ho deciso che dovevo raccontare cosa era
successo, è stato tardi, ma l’ho fatto e mi sono sentita
meglio. Sono riuscita a non arrivare al limite, cercando
di cogliere quello che di bello mi dava la vita. Ma a voi
ragazzi vi dico di non arrivare al limite, non soffrite fi-
no a quel limite, parlatene prima che sia troppo tardi”. 

Conclusione

La decisione di portare un estratto della storia di Ire-
ne, è mossa dall’interesse di far capire ai giovani,
quanto è importante non chiudersi in se stessi, ma af-
frontare le difficoltà parlandone sempre con qualcu-
no. L’adolescenza, è un periodo di transizione tra l’in-
fanzia e l’età adulta, ed è il più impegnativo per i ra-
gazzi, ma anche per i genitori. Gli adolescenti lottano
con se stessi e con la ricerca della loro indipendenza,
questo può portare i genitori a volte a non capirli,
oscillando tra il  dare punizioni eccessive o la troppa
libertà, passando da un eccesso all’altro, non favoren-
do il dialogo funzionale. 
Olweus definisce alcuni principi guida per program-
mare l’intervento degli adulti in ambito scolastico, ma
anche familiare: 
• Creare un ambiente scolastico positivo;
• Stabilire dei confini ben delineati rispetto a com-

portamenti inaccettabili;
• Nel caso in cui le regole siano violate, applicare fer-

mamente le sanzioni punitive stabilite insieme e
divulgate (sanzioni non improntate ad ostilità, né
basate su coercizioni fisiche);

• Pretendere dagli adulti (insegnanti, genitori e perso-
nale non docente) un comportamento autorevole. 

Per i genitori constatare determinati atteggiamenti
del proprio figlio può essere utile a capire se quest’ul-
timo subisce atti di bullismo. Tali comportamenti pos-
sono essere: 
• Continuo rifiuto di andare a scuola
• Sentimenti di tristezza e solitudine
• Ematomi sul corpo
• Rifiuto di parlare della giornata scolastica
• Atteggiamenti aggressivi nei confronti dei fratelli o

sorelle
• Tornare a casa con quaderni e libri distrutti
Questi sono solo alcuni dei tanti segnali da considera-
re. L’importante è creare una rete di sostegno da parte
degli insegnanti e dei genitori, per garantire il benes-
sere fisico e psicologico del bambino/ragazzo. 
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me. Arriviamo alla medie… essendo la stessa scuola
delle elementari, vicino casa, mia madre provò a met-
termi in una classe diversa da quella di Lucrezia, pro-
babilmente qualcosa aveva capito… ma non ne ero
così sicura. Ma torniamo alla scuola, mia madre non
riuscì a segnarmi in questa classe e mi ritrovai così
nella stessa classe di Lucrezia e l’altra amica dell’asilo.
Sinceramente pensavo fosse un bene stare con loro,
potevo farmi conoscere per quella che ero e cercare
di diventare loro amica davvero, era il mio sogno. Ma
iniziò il vero inferno per me. Tre anni passati a piange-
re la notte, a far finta di stare male e di avere la febbre,
a rimettere pur di non andare a scuola….”; lungo si-
lenzio. “Lucrezia era diventata la capetta di tutto il
gruppo delle ragazze, tranne una, colei che è rimasta
sempre al mio fianco e che tutt’ora è la mia migliore
amica. Lucrezia ha cominciato a fare cose ben peggio-
ri dal prendere in giro. Insieme ad altre ragazze della
classe, mi minacciavano con dei bigliettini, mi tirava-
no il cancellino addosso rovinandomi la maglietta, mi
davano pizzichi sulle braccia, mi mettevano le punti-
ne sulla sedia, cosi che quando io mi sedevo mi face-
vo uscire il sangue, mi davano calci, una volta mi han-
no tirato un sasso, sfiorandomi… e la cosa più orribile
che ricordo… mi scioglievano il gesso dentro un bic-
chiere con l’acqua e mentre una mi teneva, l’altra me
lo faceva bere a forza… ovviamente ho vomitato. Tor-
navo a casa sempre arrabbiata e triste, nessuno se ne
accorgeva, i professori non vedevano nulla, io facevo
finta di niente... e continuavo a farle venire a casa, ad
uscirci insieme, a fare anche le vacanze, successiva-
mente, perché fuori dalla scuola erano diverse. Ed io
speravo solo che mi capissero e cambiassero atteg-
giamento con me. Ho sempre avuto un senso di colpa
molto forte nei confronti dei miei genitori… non ho
mai detto nulla, ma perché li volevo proteggere, per-
ché non volevo che si mettessero in mezzo… sa l’ado-
lescenza, è un po’ così, vuoi a tutti i costi l’indipenden-
za e sei sicura di potercela fare da sola.
In classe venivo difesa dalla mia amica e dal mio mi-
gliore amico, che poi è morto in un incidente 12 anni
fa… per me è stato un grande dolore… la mia adole-
scenza è stata davvero dura, pensavo sempre di po-
termi salvare da sola, e in un certo senso l’ho fatto…
sono stata forte, ma è stata solo fortuna. Lucrezia ha
frequentato il mio stesso liceo, in classi diverse, era
cambiata… e anche lì io l’ho perdonata, facendola
entrare nel gruppo dei miei amici… ma quando ho
conosciuto il mio fidanzato, attuale fidanzato, ho ca-
pito che lei voleva togliermi anche quello. Così ho de-
ciso di smettere di essere masochista e l’ho allontana-
ta dalla mia vita, anche se ho dovuto rinunciare al mio
gruppo di amici, ma ce l’ho fatta!
Era un’amicizia tossica, una di quelle che ti consuma
dentro e ti toglie tutto. E io non me lo meritavo que-
sto. Sono passati molti anni, Lucrezia non la vedo e
non la sento più e ora sto bene […]. Vorrei dire qual-
cosa ai ragazzi… non chiudetevi in voi stessi, non cer-
cate di farvi forza da soli, ma di farvi aiutare da adulti
di riferimento, genitori e insegnanti. Non preoccupa-
tevi delle conseguenze, preoccupatevi piuttosto della
vostra salute e del vostro benessere. Ma sinceramen-
te, vorrei dire qualcosa anche agli adulti: ascoltate i ra-
gazzi. Ascoltateli, fatevi domande, cogliete i segnali,
entrate nel loro mondo in modo graduale, non siate
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Inoltre il professionista infermiere, qualora dovesse
commettere errori nel proprio operato o nelle proprie
decisioni, è chiamato a rispondere secondo l’aspetto:
civile, penale, disciplinare/amministrativo4.

Come si diventa infermiere? 

Oggi si diventa infermiere SOLO in seguito al compi-
mento di un percorso di formazione universitaria
della durata di 3 anni. 
L’evoluzione della professione ha l’inizio nel 1992 con
il D.Lgs n. 502 che nell’adeguare l’impianto del Siste-
ma Sanitario Nazionale(istituito in Italia nel 1978; Lg.
833/1978) trasferisce la formazione dalle scuole re-
gionali in sede universitaria e con la ridefinizione del
“profilo professionale dell’infermiere”. La formazione
accademica ha fornito agli infermieri un’elevata pre-
parazione culturale, tecnica e organizzativo-gestiona-
le, riconosciuta in tutti gli ambiti in cui gli infermieri
operano: assistenza in tutte le sue molteplici espres-
sioni, formazione, docenza, ricerca, organizzazione e
gestione manageriale3. 
L’infermiere può avere diversi gradi di formazione, il
suo attuale assetto completo prevede un Diploma di
Laurea di I Livello (durata 3 anni) e un Diploma di Lau-
rea Magistrale di II Livello (durata 2 anni), Master di I e
II livello (ognuno con la durata di un anno) e il Dotto-
rato di ricerca (durata 2 anni – totale 7 anni di studio). 
Oltre alla formazione di base, l’infermiere ha l’obbligo
di aggiornamenti continuo certificato e l’acquisizione
di crediti formativi (ECM) annuali, attraverso corsi resi-

“Scusi, ma chi è davvero l’infermiere oggi? Come faccio a riconoscere una persona competente?” - è stata la cu-
riosità sincera con la quale ha espresso la domanda la figlia di una mia paziente, a portarmi a scrivere queste righe.
Senza malizia e con evidente preoccupazione per la qualità dell’assistenza ricevuta dalla madre aveva bisogno di
una risposta esplicita e, come lei, si interrogano probabilmente tante altre persone che aprono la porta con più o
meno fiducia a persone che si qualificano con il titolo di “infermiere” oppure quando si trovano davanti ad uno stu-
dio/servizio infermieristico.
Non solo il comune cittadino a volte ha difficoltà a trovare risposte, la confusione pare regni sovrana anche tra alcu-
ni dei nostri politici. Una recente indagine conoscitiva1 sviluppata con l’obiettivo di rilevare la percezione dei politici
sull’importanza e il ruolo rivestito in ambito sanitario e sociale dall’infermiere riporta dati sconvolgenti. Tra gli inter-
vistati: 45% pensa che la durata del percorso di studio per diventare infermiere sia di 6 mesi; 56% pensa che l’infer-
miere sia un professionista totalmente dipendente dagli altri, 86% pensa che l’infermiere lavora alle dipendenze del
medico; solo 16% sa che per diventare infermiere si deve conseguire un percorso universitario; solo 1% sa che l’in-
fermiere espleta autonomamente la sua professione e solo 38% sa che la somministrazione farmacologica, l’educa-
zione sanitaria e la progettazione di un piano assistenziale siano di competenza infermieristica. 
“Le cose sembrano un po’ cambiate…” - in effetti le cose sono cambiate, ma se i nostri assistiti a sono confusi è forse
anche colpa nostra per non aver saputo presentarci e spiegare il percorso di crescita che la professione ha fatto nel
tempo. Con tutte le notizie di cronaca che girano sui mezzi di informazione, con i battibecchi tra associazioni, il mal-
contento espresso dai colleghi che non ritengono riconosciute le loro competenze sul posto di lavoro, e con non po-
che le strutture che per assumere richiedono un demansionamento, per forza l’assistito non capisce più niente. 
Dunque come si diventa infermiere e quanto dura il percorso di studio? Quali sono le sue competenze ed il suo gra-
do di autonomia? Chi è l’infermiere Specialist?  Proverò perciò a fare un po’ di chiarezza. 

Chi è l’infermiere e quali sono
le sue competenze?

L’infermiere oggi è il professionista sanitario che in
autonomia (art. 1 L n. 42/1999 e art. 1, comma 1,
L251/2000) è l’unico responsabile dell’assistenza in-
fermieristica e l’oggetto della sua professione è costi-
tuito da “attività dirette alla prevenzione, alla cura e
salvaguardia della salute individuale e collettiva” (art.
1, comma 1, L251/2000).
Ulteriormente il D.Lgs n°15/2016 che recepisce la diret-
tiva dell’Unione europea 2013/55/Ue per il riconosci-
mento delle qualifiche professionali / Regolamento Co-
munitario n. 1024/2012 ribadisce che2,3 l’infermiere ha: 
– la competenza di individuare autonomamente le

cure infermieristiche necessarie ai pazienti utiliz-
zando le conoscenze teoriche e cliniche attuali non-
ché di pianificare, organizzare e prestare le cure in-
fermieristiche nel trattamento dei pazienti, sulla
base delle conoscenze e delle abilità acquisite;

– la competenza di avviare autonomamente misure
immediate per il mantenimento in vita e di interve-
nire in situazioni di crisi e catastrofi;

– la competenza di garantire autonomamente la
qualità delle cure infermieristiche e di valutarle; 

– la competenza di comunicare in modo esaustivo e
professionale e di cooperare con gli esponenti di al-
tre professioni del settore sanitario; 

– la competenza di analizzare la qualità dell’assisten-
za in un’ottica di miglioramento della propria prati-
ca professionale come infermiere responsabile
dell’assistenza generale.



Chi è l’infermiere oggi?

31

denziali o formazione a distanza (FAD) accreditati e
registrati in un sistema centralizzato. 
Il profillo professionale ed il codice deontologico sono i
punti cardine nell’esercizio della professione e l’iscri-
zione all’Ordine Professionale è obbligatoria. Solo
L’Ordine delle Professioni Infermieristiche (OPI) di ap-
partenenza può certificare il possesso dei giusti requi-
siti da parte del professionista. 
Il cittadino può informarsi sull’idoneità formativa e la
regolare iscrizione all’ordine dell’infermiere che lo as-
siste rivolgendosi all’OPI di zona attraverso la pagina
web nella sezione dedicata alla cittadinanza, tramite
la quale può anche segnalare esercizi abusivi o irrego-
larità assistenziali (per Roma, link: https://opi.roma.it/
servizi-al-pubblico.htm). 

L’infermiere Specialist 

Il miglioramento dell’aspettativa di vita ha portato ad
una struttura demografica con una componente pre-
dominante di persone in età avanzata portatrici di
multimorbidità, di limitazioni fisiche e cognitive ed il
bisogno di salute è oggi cambiato. Per l’adeguamento
della risposta assistenziale si è reso necessario l’adat-
tamento formativo con l’acquisizione di specifiche
competenze anche in ambito infermieristico.
L’infermiere Specialist è il professionista in possesso
del Master Universitario di I Livello* e di II Livello** per
funzioni specialistiche che esercita una competenza
clinica avanzata in un’area specifica dell’assistenza,
nell’ambito della quale presta la propria opera nei set-
tori assistenziali, organizzativi e gestionali per realiz-
zare un’assistenza orientata al paziente e impegnata
nello sviluppo delle strutture e delle tecnologie, agi-
sce con autonomia professionale, assumendosi la di-
retta responsabilità del processo di cura. Offre inoltre
consulenza dedicata e partecipa alla formazione pro-
fessionale e terapeutica. 
Esso può acquisire competenze specifiche in varie
aree cliniche come per esempio: trattamento delle le-
sioni cutanee, gestione del paziente stomizzato, area
critica, gestione del paziente geriatrico, assistenza al-
la famiglia/comunità, etc. 

* Master Universitario di I Livello: durata di un anno – to-
tale 4anni di studio.
**Master Universitario di II Livello: durata un anno - to-
tale 7anni di studio. Si può acceder al Master di II Livello
solo dopo aver conseguito la Laurea Magistrale.

L’infermiere Docente

Per poter accedere alla docenza universitaria nel Cor-
so di Laurea in Infermieristica6 oltre alla pratica del-
l’attività clinica, il professionista deve essere in pos-
sesso del Diploma di Laurea Magistrale (totale 5 anni
di formazione). L’insegnamento prevede due percorsi
differenti: diventare Tutor didattico, per seguire gli
studenti universitari durante tutto il loro percorso for-
mativo, oppure Docente di Infermieristica, responsa-
bile di un determinato insegnamento. 
In secondo luogo, possono candidarsi alla docenza nei

Master di primo e secondo livello in una specifica area
clinica gli Specialist nella corrispettiva area clinica.
Per esempio chi in possesso del Diploma nel Master
clinico in Wound Care, dunque è Wound Care Specia-
list, può candidarsi all’insegnamento delle materie
dedicate alla prevenzione, cura e trattamento delle
lesioni cutanee. 

L’esercizio autonomo della professione
infermieristica - l’infermiere libero
professionista 

Assolti gli adempimenti normativi per l’esercizio della
professione, per esercitare in regime autonomo, l’in-
fermiere ha l’obbligo di essere titolare di Partita Iva in
forma individuale o associata e di essere iscritto al-
l’Ente Nazionale si Previdenza e Assistenza della Pro-
fessione Infermieristica (ENPAPI) per gli adempimenti
fiscali.
La libera professione può essere espletata in una sede
propria (Studio Individuale) o struttura condivisa
(Ambulatorio infermieristico/Studio Associato) che
possieda precisi requisiti per lo svolgimento di un ser-
vizio sanitario, oppure in regime di collaborazione
con strutture sanitarie o presso il domicilio dell’assi-
stito.
Per le prestazioni in regime libero professionale l’in-
fermiere ha l’obbligo di rilasciare regolare fattura e
di comunicarla in seguito al Sistema Nazionale Tesse-
ra Sanitaria che provvede automaticamente al calcolo
della spesa sanitaria individuale e degli eventuali rim-
borsi fiscali per gli assistiti aventi diritto. 

Il lavoro autonomo inoltre è disciplinato dal Codice
Civile (Libro V, Titolo III, Del lavoro autonomo) negli
articoli: 2222-2228 che contengono disposizioni ge-
nerali relative al contratto d’opera; 2229-2238 che di-
sciplinano le prestazioni d’opera intellettuali; 2229 -
stabilisce che sono professioni intellettuali quelle per
l’esercizio delle quali è richiesta l’iscrizione obbligato-
ria in appositi ordini.

Le criticità nello svolgimento della libera professione
sono gli adempimenti fiscali molto più alti, la man-
canza di riconoscimento di ferie pagate e di compen-
si/incentivi (come tredicesima, o incentivi per lavoro
notturno o alta intensità assistenziale), regime diver-
so per malattia e gravidanza rispetto a quanto dovuto
per il lavoro dipendente.

Attività in sede individuale 
e/o ambulatoriale

L’ambulatorio Infermieristico è la struttura o il luogo
fisico organizzato e gestito da infermieri – che ne as-
sumono la responsabilità – in cui vengono garantite
prestazioni assistenziali infermieristiche autonome o
su prescrizione3. Gli ambulatori infermieristici posso-
no erogare prestazioni generaliste o avanzate o spe-
cialiste correlate alla “wond care”, alla gestione delle
stomie, etc.
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zienti portando all’ampliamento su due sedi. 
Gli ottimi risultati in termini di guarigione fino ad oggi
ottenuti ci hanno dimostrato che solo  la collaborazio-
ne interdisciplinare di personale altamente specializ-
zato è la chiave di un assistenza di qualità.
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L’autonomia gestionale regionale ha portato alla pro-
duzione di Piani Sanitari Regionali e decreti attuativi
regionali/provvedimenti di Giunta Regionale che
possono essere diversi. È dunque possibile trovare
norme riguardo l’apertura di studi individuali/ambu-
latori  diverse da una regione all’altra.

Conclusioni

Il cambiamento dello scenario sociodemografico con
l’aumento della popolazione anziana richiede l’ade-
guamento della risposta assistenziale a tutti i livelli
professionali. 
L’evoluzione formativa di alcune professioni come
quella infermieristica e la nascita di nuove figure a
volte mettono in difficoltà l’utenza. Se non diretta-
mente indirizzati, a volte gli assistiti non sono in gra-
do di rivolgersi a servizi specialistici anche se questi
sono esistenti e funzionali in territorio, oppure fanno
fatica a distinguere i professionisti adeguatamente
formati che svolgono attività libero professionale re-
golare. È nostro dovere dunque far conoscere la no-
stra professione e aggiornare periodicamente sulle
prestazioni a disposizione degli assistiti. 
Nella nostra struttura il Servizio Wound Care – Dedica-
to al trattamento delle lesioni cutanee e alla gestione
del paziente stomizzato (di gestione infermieristica-
attivo dal 2014), che prevede una presa in carico glo-
bale del paziente7 con tutte le sue patologie, ha rice-
vuto fin dall’apertura un abbondante afflusso di pa-



Desidero ringraziare pubblicamente il

Dott. Lembo e tutta l'equipe oncologica di Marco Polo

L'accoglienza alla persona malata è stata cordiale e professionale.
I pazienti vengono trattati con grande gentilezza e professionalità.
L'accoglienza al reparto è umana e precisa.
La pulizia è perfetta.
Le prenotazioni e le programmazioni delle cure sono perfette.
La prenotazione presso altra struttura per visita anestesiologica è fatta da loro, to-
gliendo il pensiero al paziente ed anche al familiare.
L'organizzazione tra prelievo, lettura delle risposte immediata, inizio terapia e
conclusione nella stessa mattinata è molto utile al paziente ed ai familiari che
non devono fare il prelievo prima e poi inviare fax come in altre strutture a Roma.
Il foglio di dimissione è dettagliato e comprensibile per il paziente.
C'è disponibilità di contattare l'oncologo per chiarimenti o per urgenze.
C'è l'assistenza spirituale e la messa svolta vicino ai pazienti.
Il personale infermieristico ed ausiliare si comporta in modo professionale e gentile
cercando di capire le problematiche del malato.

Come ho potuto osservare e conoscere da vicino questa realtà?
Un mio cugino è stato curato lì per 14 mesi (ora si è trasferito presso sua sorella a
Cuneo).
Abbiamo avuto subito i documenti per il trasferimento della terapia a Cuneo.
Ho avuto modo di vedere come familiare tutte le attività del DH e del ricovero per
tutto questo periodo.

Vi ringrazio per questa realtà positiva
Dott.ssa T. Shestani



Insufficienza aortica

Monica Liviero
Tecnico Sonographer  USI

Questa patologia interessa le cuspidi aortiche quando,
per una inadeguata coaptazione o per, una loro perfora-
zione oppure quando sia evidente una patologia della
radice dell’aorta o dell’aorta ascendente in grado di cau-
sare un rigurgito come conseguenza dell’allontanamen-
to delle cuspidi, impedendo la corretta chiusura, o di en-
trami i casi. 
Bisogna innanzitutto fare una distinzione fra un insuffi-
cienza aortica acuta o cronica. 
Nella forma cronica, l’insufficienza si instaura lenta-
mente e il ventricolo sinistro ha il tempo di mettere in at-
to dei meccanismi di compenso.
La forma acuta invece si manifesta molto velocemente,
non permettendo l’instaurarsi di meccanismi di com-
penso.
Ma entriamo nello specifico. 
Fra le cause di insufficienza valvolare aortica cronica tro-
viamo:
• malattia reumatica riferibile a forma infiammatoria

multi sistemica che in molti casi coinvolge vari organi
fra cui il cuore. Provoca una cicatrice delle cuspidi de-
terminando una retrazione delle stesse;

• malformazioni congenite come aorta bicuspide con
la presenza di 2 cuspidi invece di tre ,di dimensioni va-
riamente disuguali (principalmente correlata alla “fu-
sione” di due cuspidi risultante in quella più ampia).
Questa forma espone maggiormente al rischio di en-
docardite e /o a dilatazione dell’aorta ascendente. 

Tra le cause di lesione della radice aortica troviamo: 
• sindrome di marfan; patologia con alterazioni a cari-

co del tessuto connettivo Il coinvolgimento cardiova-
scolare è caratterizzato dalla progressiva dilatazione
dell’aorta, associata a un aumento del rischio di disse-
zione aortica, che può esitare in un’insufficienza della
valvola aortica;

• sifilide, patologia infettiva che può localizzarsi sul-
l’aorta coinvolgendo con il suo processo infiammatoria
la parete dell’aorta danneggiando le cellule muscolari
ed elastiche;

• ipertensione grave dove la pressione del sangue va a
spingere sulle pareti portando una dilatazione e diffi-
coltà di coaptazione.

Nell’insufficienza valvolare acuta quando le lesioni sono
a carico delle cuspidi, le cause principali possono essere: 
Endocardite infettiva: infezione dell’endocardio, di soli-
to batterica dove i batteri entrano nel torrente ematico e
attaccano le valvole cardiache con alterazione del con-
nettivo e della cavità cardiache. Spesso dovute a comu-
ni lesioni gengivali. Questa infiammazione se trascurata,
può provocare il prolasso (raramente) e/o la rottura delle
cuspidi mentre in altri casi si può assistere ad esempio al-
la perforazione delle cuspidi e non esistono meccanismi
di compenso. Se si rompe una cuspide, improvvisamente
si verifica un massivo rigurgito aortico.

Quando le lesioni sono a carico della radice aortica una
delle cause più frequenti è:
La dissezione aortica dove vi è una lesione degli strati
della parete aortica.

Cosa avviene al livello fisiopatologico quando vi è un
insufficienza aortica? 
L’insufficienza valvolare aortica comporta il  rigurgito di
una quota di sangue la cui gravità dipende dalla quantità
di sangue che dall’aorta viene proiettata nel ventricolo si-
nistro durante la diastole; il ventricolo sinistro in diastole
riceverà quindi la normale quota proveniente dall’atrio
(dal ritorno venoso polmonare) più il rigurgito di prove-
nienza aortica (denominato “volume di rigurgito”) ed an-
drà quindi incontro ad un sovraccarico di volume che
porterà ad una progressiva dilatazione della camera
con aumento del diametro e del volume telediastolico.
L’insufficienza aortica è la malattia valvolare che da luogo
al maggior grado di dilatazione del ventricolo sinistro. Du-
rante la sistole una quantità di sangue maggiore del solito
(determinato dal “ritorno venoso + volume di rigurgito”)
deve essere espulsa in aorta; Per questo motivo il lavoro
del cuore è maggiore ed il ventricolo sinistro per com-
pensare questo maggior lavoro aumenta la sua massa;
l’aumento contemporaneo del volume e della massa vie-
ne denominato: ipertrofia eccentrica (per aumento in serie
dei sarcomeri). Tale incremento della massa permette di
mantenere a lungo normale lo stress di parete evitando gli
effetti sfavorevoli del rigurgito e dell’aumento del volume
ventricolare sull’energetica miocardica (con un maggiore
consumo di ossigeno). Con il peggiorare dell’insufficienza
tale meccanismo di compenso non funziona più, lo stress
di parete cresce, la funzione siistolica del ventricolo si ridu-
ce, aumentando il diametro ed il volume telesistolico. Il
paziente comincia ad accusare i sintomi dello scompenso
cardiaco; la dilatazione e la disfunzione ventricolare pos-
sono dar luogo ad aritmie ventricolari anche maligne.

Ma parliamo dell’aspetto pratico. Cosa serve per una
corretta stima dell’insufficienza aortica?
Un esame ecocardiografico condotto con attenzione e
perizia è il primo e forse ancora oggi risolutivo test per
una corretta valutazione della insufficienza aortica.
Per una corretta valutazione qualitativa il cardiologo e/o
il sonographer devono osservare:
– Morfologia valvola aortica e morfologia delle cuspidi

(se c’è un difetto di coaptazione e una ridotta mobilità
o un  eccesso di tessuto valvolare);

– L’origine del jet rigurgitante, l’ampiezza e la distribuzio-
ne spaziale.

Il segnale Doppler, ci indica che più è denso, maggiore
sarà l’entità del volume rigurgitante.
Inversione del flusso diastolico in aorta discendente (ov-
vero l’inversione olodiastolica di flusso nell’aorta toracica di-
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L’insufficienza aortica è una patologia che interessa la valvola aortica quando questa non
riesce ad aprirsi e chiudersi correttamente comportando di  conseguenza, un flusso retrogrado
di sangue dall’aorta al ventricolo sinistro  durante la fase di riempimento o diastole.
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scendente misurata al doppler a onda pulsata con il volume
campione posizionato vicino all’origine della succlavia sini-
stra è un marcatore di insufficienza almeno moderata. L’in-
versione di durata paragonabile a quella misurata nell’aorta
addominale generalmente indica un’insufficienza grave).
– Dimensioni del ventricolo sinistro: L’aumento del vo-

lume telediastolico del ventricolo sinistro e la riduzione
del volume telesistolico sono indicativi di sovraccarico
ventricolare. L’aumento del diametro telesistolico del
ventricolo sinistro, con valori superiori a 5 cm, in assen-
za di altre cause che possano dare il sovraccarico di vo-
lume, indica la presenza di compromissione della fun-
zione ventricolare sinistra, indipendentemente dalla
presenza o meno di sintomi. A questo stadio di pro-
gressione di malattia non è garantito il recupero della
funzione ventricolare, neanche dopo la completa cor-
rezione della insufficienza valvolare.

– Lunghezza del jet di rigurgito al color Doppler: Una
buona valutazione della gravità dell’insufficienza viene
stabilita misurando la distanza massima del jet dal pia-
no valvolare aortico: se il jet non supera la regione sot-
tovalvolare, l’entità del rigurgito è lieve; se arriva fino al-
la porzione media del ventricolo, indica un’insufficien-
za di moderata entità; se arriva in prossimità dell’apice,
indica un’insufficienza grave

Cosa dobbiamo fare per quantificarla? 
La sola analisi bidimensionale dell anatomia valvolare
non fornisce in genere dati risolutivi per la quantizzazio-
ne della gravità dell insufficienza, I dati più importanti
per la quantizzazione dell insufficienza vengono forniti
dalla valutazione Doppler e dalla valutazione ecocardio-
grafica dei volumi e della funzione ventricolare. Nella
quantizzazione delle insufficienze valvolari la metodica
Doppler svolge un compito di primo rilievo. Sia il Dop-
pler a colori, che il Doppler continuo e pulsato vengono
utilizzati. Per una valutazione di:

Vena contracta
La vena contracta è la zona di massima trasformazione
dell’energia pressoria del flusso ematico durante il pas-
saggio attraverso l’orificio valvolare rigurgitante in ener-
gia cinetica. La vena contracta è identificabile come il
punto più ristretto prima della formazione del jet da ri-
gurgito. Infatti il parametro che meglio correla con la
gravità dell’insufficienza stimata, non è la lunghezza del
jet, ma la sua larghezza, in particolare, il rapporto tra
area del jet e area dell’efflusso ventricolare in parastenale
asse corto, anche se presenta però molte limitazioni.
Ad esempio nei jet eccentrici, diretti verso le pareti delle
cavità, l’energia si disperde contro la parete, il jet è più
piccolo e il vizio viene sottostimato

Come lo calcoliamo? 
TECNICA:
– finestra parasternale asse lungo;
– ottimizzazione del TGC;
– zoom della valvola aortica;
– regolazione scala velocità;
– limite di Nyquist a 50-60 cm/s;
– angolo del color Doppler più stretto possibile e con

minore profondità per migliore risoluzione laterale e
temporale; 

– misurazione del diametro orifizio di rigurgito in dia-
stole.

NB. Non è utilizzabile per jet multipli o con forme irregolari 

SEVERITÀ: < 3 mm LIEVE 
> 6 mm SEVERA

La valutazione del PHT (Pressure Half-Time): 
Tempo di dimezzamento della pressione. Si valuta il gra-
diente di pressione esistente in diastole tra aorta e ventrico-
lo sinistro. 
In poche parole con l’aumentare dell’insufficienza aortica
la pressione diastolica ventricolare sinistra aumenta e sia il
pht del flusso rigurgitante sia il tempo di decelerazione mi-
tralico si accorciano. 

TECNICA:
– finestra apicale 5 o 3 camere;
– ottimizzazione del TGC e scala delle velocità;
– allineamento del fascio ultrasonoro parallelo al rigur-

gito aortico;
– regolazione linea di base;
– misurazione slope della velocità di decelerazione del

rigurgito aortico.

SEVERITÀ: PHT > 500 ms LIEVE 
PHT < 500 >200 ms MODERATO 
PHT < 200 ms SEVERO

METODO PISA
(Prossimal Isovolumetric Surface Area)
Il metodo PISA è uno dei parametri importanti (quando
può essere fatto) per la stima dell ‘insufficienza. Non è al-
tro che zona di convergenza del flusso, prossimale all’ori-
fizio valvolare 
La formazione dell’area di convergenza è determinata
dalla progressiva accelerazione del flusso rigurgitante in
corrispondenza della lesione valvolare, con la creazione
di aree emisferiche concentriche all’interno delle quali la
velocità del fluido è costante (area di isovelocità, identifi-
cabile dalla comparsa di una omogenea inversione della
codificazione a colori della velocità o linea di aliasing del
flusso diretto verso l’orificio rigurgitante). In base al prin-
cipio della conservazione della massa e della equazione
di continuità il flusso attraverso l’orificio rigurgitante è
uguale al flusso attraverso la superficie di isovelocità. As-
sumendo come emisferica la superficie di isovelocità è
possibile calcolare l’indice PISA mediante il prodotto del
raggio dell’emisfera e la velocità massima impiegata per
il campionamento della direzione del flusso (velocità di
aliasing).

TECNICA:
– finestra parasternale asse lungo o apicale 5-3 came-

re; 
– zoom regione valvolare e sopravalvolare; 
– regolare limite di Niquist (20-40 cm/s) 
– misurare il raggio del PISA in protodiastole 
– TVI con Doppler continuo jet rigurgitante 
– Velocità di aliasing (manuale/automatica) 
– EROA (Effective Regurgitant Orifice) 
– SEVERA < 0,10: cm2 LIEVE >



«Tu non conosci il Sud», ammoniva in un suo celebre verso
Vittorio Bodini. Ebbene, chi sia in questa condizione oppu-
re chi senta «eternamente implacato» (sempre Bodini) il bi-
sogno di rinsaldare la propria appartenenza affettiva alla
nostra terra può leggere con cuore grato e commosso Gen-
te del Sud di Raffaello Mastrolonardo perché nelle fluviali
774 pagine dell’autore barese ritrova «le case di calce / da
cui uscivamo al sole come numeri / dalla
faccia d’un dado», di cui parla Bodini nel
prosieguo di quella sua poesia, ma trova
anche tanto altro.
Gente de Sud è una saga familiare e ab-
braccia un secolo. È la storia della famiglia
Parlante, dal papanonno Bastiano al proni-
pote Raffaello. È ambientato a Balsignano,
nella Murgia barese, e in parte nella cam-
pagna di Bovino. Comincia nel 1895 con il
colera a Napoli e seguendo l’operosa e pu-
gnace epopea della famiglia Parlante, at-
traverso la quotidianità delle loro vicende
sentimentali e sociali, dopo il sud agricolo
delle guerre commerciali con la Francia,
con minuziosa e limpida scansione crono-
logica, affronta la piena modernità indu-
striale del boom economico postbellico e i
successivi sviluppi.
Gente del Sud è un romanzo intessuto di
tante storie. Ciascuno dei numerosi perso-
naggi ha sferica compiutezza narrativa
con il proprio destino ben scolpito nel suo carattere. Al
tempo stesso, però, nel dispiegamento corale del racconto,
è continuo e serrato, anche a distanza, il confronto fra i vari
membri della famiglia Parlante. Tutti, infatti, sanno di do-
versi misurare con chi li ha preceduti e di dover dar conto
anche a se stessi del proprio contributo alla tenace ricerca
della famiglia di sorti magnifiche e progressive. Sentirsi in
scala: più che una fortuna personale o di gruppo, così si co-
struisce una comunità, una nazione.
In questo gioco di relazioni un picco tragico è lo scontro ir-
redimibile fra papanonno Bastiano e il secondogenito
Aniello. Il demone di Bastiano è la terra perché – egli dice –
il commercio dà ricchezza ma la terra fa signori. Aniello è
mite e arrendevole, ancor di più dopo la morte precoce

della moglie Maddalena. Fatte le debite proporzioni, se Ba-
stiano è Mazzarò, Aniello è Adelchi: soffre l’autorità pater-
na ma obbedisce. Inizi del Novecento, poco prima della
Grande guerra, invasione della fillossera in Puglia, vigneti
distrutti, proprietà fondiaria ridotta a zero: i Parlante – dice
Aniello – possono sopravvivere con il commercio di man-
dorle e olio; Papanonno, però, vuole la terra, come i signori.

Se ne può comprare a buon prezzo nelle
paludi di Metaponto. Ordina, quindi, che lì
vadano in esplorazione Aniello e suo fi-
glio, Bastiano Piccolo, reduce dalla guerra
di Libia con la sfrontata baldanza di un
eroe giovane e bello. Finisce che per su-
perficialità e spirito d’avventura Bastiano
si ammala di malaria e muore in un bale-
no. Aniello si scaglia contro il padre con
furia omicida. Papanonno è schiantato dai
sensi di colpa.
Tutte le famiglie felici si assomigliano, ma
i momenti felici sono lampi. I passaggi de-
cisivi di ogni storia familiare sono sangue
e dolore. Raffaello Mastrolonardo con ac-
corta e sontuosa sobrietà di scrittura dei
Parlante racconta gli uni e gli altri e con
passo da maratoneta alla Vassalli fa diven-
tare di tutti una storia che gli appartiene
intimamente perché Balsignano oggi è
solo un rudere nei pressi di Modugno (Ba-
ri) ma in passato è stata la comunità rurale

che egli racconta e i Parlante sono esistiti davvero e sono la
sua famiglia. Questa, però, è un’altra storia: una storia que-
sta sì… soltanto felice.
Gente del Sud è un treno che attraversa la nostra terra: chi lo
legge fa un impagabile viaggio in una confortevole carroz-
za di prima classe in compagnia di persone belle come ine-
vitabilmente sono quelle che nel loro umile destino, picco-
lo o grande che sia, per talento letterario di chi le racconta,
racchiudono un senso che le trascende.

Raffaello Mastrolonardo
Gente del Sud
Tre60, pagg. 774, € 22

Tu non conosci il Sud
di Michele Trecca

Una saga familiare, cent’anni di storia, dalla fine dell’Ottocento ai giorni nostri, il Sud d’Italia
come solo pochi finora hanno saputo raccontarlo, un romanzo identitario che ci aiuta a capire

chi siamo per decidere con consapevolezza cosa vogliamo essere domani
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