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Incidenza delle “bleb” o bolle 	
in una popolazione di giovani adulti sani*
Una ricerca toracoscopica

Kayvan Amjadi, MD; Gonzalo G. Alvarez, MD, MPH; Eef Vanderhelst, MS;
Brigitte Velkeniers, MD, PhD; Miu Lam, PhD; Marc Noppen, MD, PhD, FCCP

Background: Determinazione dell’incidenza delle “bleb” o bolle usando l’approccio toracosco-
pico in una popolazione di giovani adulti sani e comparazione delle caratteristiche dei pazienti 
tra quelli con e senza “bleb”.
Metodi: Una valutazione toracoscopica bilaterale dei polmoni è stata condotta in individui sani 
che dovevano essere sottoposti all’intervento di simpaticectomia per via toracoscopica per iperi-
drosi essenziale. I partecipanti sono stati inseriti in un registro e seguiti per un follow-up di 9 anni.
Risultati: L’analisi è stata eseguita su 250 casi consecutivi. Le “bleb” sono state osservate in 15 dei 
250 soggetti (6%; uomini, n = 6; donne, n = 9; età media, 25,3 anni; range da 15 a 51 anni). Gli 
individui con “bleb” presentavano un indice di massa corporea (IMC) significativamente inferiore 
[media ± DS, 20,7 ± 2,2 Kg/m2 vs 22,7 ± 3,4 Kg/m2; p = 0,027) rispetto ai soggetti senza “bleb”, 
mentre tutti gli altri parametri erano simili. Le “bleb” erano più prevalenti tra i pazienti magri 
(IMC < 22 Kg/m2) fumatori (odds ratio, 5,9; intervallo di confidenza al 95%, da 1,19 a 29,20).
Conclusioni: Le “bleb” sono state osservate per via toracoscopica nel 6% di una popolazione di 
giovani adulti sani che non presentavano alcuna patologia polmonare. Un basso IMC in associa-
zione all’abitudine al fumo sembra avere un ruolo importante nello sviluppo di “bleb”; tuttavia, 
queste modificazioni possono non essere responsabili dell’insorgenza di futuri pneumotoraci. 

(CHEST Edizione Italiana 2007; 4:47-52)

Parole chiave: iperidrosi essenziale; pneumotorace spontaneo primitivo; simpaticectomia per via toracoscopica

Abbreviazioni: IMC = indice di massa corporea; IC = intervallo di confidenza, IE = iperidrosi essenziale; PSI = pneu-
motorace  spontaneo idiomatico; OR = odds ratio; PSP = pneumotorace spontaneo primitivo; ST = simpaticectomia per 
via toracoscopica

PNEUMOTORACE SPONTANEO

L	 o pneumotorace spontaneo primitivo (PSP) è de-	
	 finito come la presenza di aria nel cavo pleurico 

che si verifica senza l’evidenza di un pregresso trau-	
ma o di una causa scatenante in individui senza alcu-	
na apparente patologia polmonare.1 L’incidenza sti-
mata del PSP va da 7,4 a 18 casi (incidenza aggiu-
stata per l’età) per 100.000 persone per anno tra gli 
uomini e da 1,2 a 6 casi (incidenza aggiustata per l’e-	
tà) per 100.000 persone per anno tra le donne.2,3 Fre-	
quentemente si verifica in uomini alti e magri nelle 
prime due decadi di vita4,5 e l’abitudine al fumo 
aumenta il rischio in modalità dose-dipendente.3

Nonostante la sua alta incidenza, la patogenesi che 
sta alla base del PSP rimane ambigua con enormi va-	
riazioni nella gestione clinica di questa condizione in 
Europa e nel Nord America.6-8 L’esatto ruolo delle 
“bleb”, bolle o delle modificazioni legate all’enfisema 
nello sviluppo del PSP sono ancora oggetto di dibat-
tito.1 Usando le nuove tecniche diagnostiche, in per-
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centuali dal 75 al 100% dei pazienti affetti da PSP 
sono state osservate “bleb”;9-11 tuttavia; nessuno stu-
dio ha chiaramente dimostrato che queste modifica-
zioni sono causa di PSP.1,12-15 Non è chiaro se la pre-
senza di “bleb” nella popolazione con PSP sia relati-	
va alla fisiognomia, agli agenti ambientali o a qualche 
anomalia genetica. 

Impiegando la TC in un piccolo gruppo di soggetti 
sani, l’incidenza di “bleb”s variava dallo 0 al 15%.9,10 
La maggiore limitazione di questi studi è rappresen-
tata dal piccolo numero di partecipanti. Inoltre, è 
stato riportato che la sensibilità della TC ad eviden-
ziare piccole “bleb” è inferiore alla valutazione per 
via toracoscopica poiché ampie zone di parenchima 
polmonare possono risultare inesplorate in base allo 
spessore delle sezioni tra le varie immagini.10,16,17

In base alla nostra conoscenza, non esistono in let-
teratura studi sull’incidenza di “bleb” in popolazioni 
numerose di individui sani. Nella nostra unità di 
pneumologia interventistica, spesso eseguiamo sim-
paticectomia per via toracoscopica (ST) come tratta-
mento dell’iperidrosi essenziale (IE). I pazienti affet-	
ti da questa patologia sono tipicamente giovani, sani 
e senza alcuna patologia polmonare o pleurica. Tutti 
i soggetti che hanno rilasciato il consenso sono stati 
inseriti in un registro per assicurare un follow-up a 
lungo termine riguardo le complicanze della ST. Co-	
me risultato aggiuntivo, abbiamo l’opportunità di 
eseguire un ampio studio prospettico longitudinale 
sull’incidenza di “bleb” in una popolazione di giovani 
adulti sani.

Materiali e metodi

Tra gennaio 1997 e luglio 2002, a 287 pazienti affetti da IE e 
sottoposti a ST è stato proposto di partecipare allo studio. L’ap-
provazione del comitato etico per la ricerca è stata ottenuta prima 
dell’inizio dello studio e tutti i pazienti hanno dato il loro consenso. 

Durante la valutazione iniziale, sono stati raccolti i dati clinici 
di base quali l’età, il sesso, l’altezza, il peso, l’abitudine al fumo, 
la storia clinica, l’esame obiettivo, le prove di funzionalità respira-	
toria e la radiografia del torace. I criteri di esclusione dei pazienti 
dallo studio erano: presenza di comorbilità, precedente storia di 
pneumotorace o pleurodesi, radiografia del torace che mostrava 
segni evidenti di bolle, presenza accertata di malattie polmonari 
preesistenti, BPCO, patologia interstiziale o un livello anormale 
di α-1 antitripsina. Quindi 250 pazienti (151 donne e 99 uomini) 
che soddisfacevano tutti i criteri di inclusione sono stati arruolati 
nello studio. Trentasette pazienti sono stati esclusi dallo studio in 
quanto non siamo riusciti ad eseguire le prove di funzionalità prima 
dell’intervento. Tutti i pazienti presentavano una normale funziona-	
lità respiratoria e radiografia del torace nella valutazione iniziale.

La ST è stata eseguita bilateralmente in un unico tempo, in ane-	
stesia generale, usando la jet-ventilation ad alta frequenza (AMS 
1000; Acutronic Medical Systems; Jona, Svizzera) attraverso un 
tubo orotracheale singolo. I dettagli di questa procedura sono già 
stati descritti.18 Dopo l’introduzione del pleuroscopio rigido e 
prima della simpaticolisi, è stata eseguita un’ispezione completa 
del polmone (specialmente agli apici e a livello delle scissure) me-	
diante un toracoscopio con ottica a 0 (Panoview; Richard Wolff; 

Knitlingen, Germany). La presenza di “bleb” o di bolle, il loro 
numero e la loro sede sono state documentate. Non sono stati 
eseguiti interventi terapeutici nel caso di presenza di “bleb”. Una 
“bleb” è una cisti polmonare localizzata in sede subpleurica o 
dentro la pleura usualmente di diametro inferiore ai 2 cm, men-
tre la bolla possiede un diametro > 2 cm.19 In entrambi i casi lo 
spessore della parete è ≤ 1 cm.19 Il termine modificazioni simili 
all’enfisema è stato coniato per descrivere meglio il parenchima 
polmonare durante la TC. Tuttavia, la valutazione toracoscopica 
si limita a descrivere le “bleb” o bolle sulla superficie visibile del 
polmone e quindi non fornisce informazioni riguardo alle anoma-
lie sottostanti del parenchima polmonare.

Statistica

Le variabili continue sono state espresse come media ± DS e 
analizzate mediante il test t di Student. Le variabili dicotomiche 
come il sesso o l’abitudine al fumo sono state espresse come fre-
quenze (percentuali) e analizzate mediante il test χ2 o il test 
esatto di Fisher. Valori di p < 0,05 erano considerati statistica-
mente significativi. L’odds ratio (OR) è stato usato per quantifi-
care l’associazione tra il fattore di rischio e le “bleb”. La regres-
sione logistica è stata ulteriormente applicata per identificare e 
valutare i fattori associati allo sviluppo di “bleb”. L’analisi dei dati 
è stata condotta mediante un programma di statistica (SAS ver-
sione 8.2; SAS Institute; Cary, NC)

Risultati 
Tra il gennaio 1997 e il luglio 2002 abbiamo reclu-

tato 250 pazienti che sono stati sottoposti a ST per 
IE. L’età media era di 29 anni (range da 12 a 71 anni), 
il 60% (151 su 250) erano donne e il 45,6% (114 su 
250) erano fumatori al momento della valutazione 
(Tabella 1). Tutti i pazienti presentavano una funzio-
nalità polmonare normale. L’altezza e il peso medio 
erano di 170,4 ± 9 cm e 65,9 ± 13 kg rispettivamente, 
con un IMC medio di 22,6 ± 3 kg/m2. In 15 pazienti 
(6%) sono state notate attraverso la toracoscopia le 
“bleb”. Non è stata osservata alcuna bolla. Il numero 
di “bleb”s per polmone variava da 1 a 3, ognuna del 
diametro < 2 cm. Tranne che in un paziente, le “bleb” 
erano localizzate a livello degli apici polmonari; in un 
paziente le “bleb” sono state osservate lungo la scis-
sura a livello di B6. In tutti i pazienti, eccetto che in 
due, le “bleb” erano bilaterali. La presenza o l’assen-	
za delle “bleb” non era influenzata dal sesso poiché 9 
su 151 donne (6%) e 6 su 99 uomini (6%) le presen-
tavano. Comparandolo con il gruppo di pazienti che 
non mostravano “bleb” alla valutazione toracoscopica, 
il gruppo “bleb”-positivo aveva un IMC inferiore 
(20,7 kg/m2 vs 22,7 kg/m2, e il 73% con IMC < 22 
kg/m2 faceva parte del gruppo “bleb”-positivo vs il 
47% del gruppo “bleb”-negativo). Il numero di indi-
vidui fumatori o la quantità di pacchetti-anno non 
erano statisticamente significativi tra i due gruppi 
(pazienti con “bleb” rispetto a pazienti senza “bleb”). 
Nel gruppo “bleb”-positivo, 8 soggetti fumatori su 10 
presentavano in media un’anamnesi di abitudini taba-	
giche < 5 pacchetti-anno (gli altri due fumatori di 25 
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pacchetti-anno). Ugualmente, nessuna altra differen-	
za statisticamente significativa è stata osservata tra i 
due gruppi riguardo all’età, il sesso, l’altezza, il peso 
o la funzionalità polmonare.

Per investigare ulteriormente come l’abitudine al 
fumo e l’IMC erano in relazione allo sviluppo di 
“bleb”, abbiamo stratificato il numero di pazienti in 
4 gruppi in base allo loro status di fumatori o no al 
momento della valutazione (Tabella 2). Tra i soggetti 
con IMC ≥ 22 kg/m2, l’abitudine al fumo aveva un ef-	
fetto blando sullo sviluppo di “bleb” (OR, 1,0; interval-	
lo di confidenza [IC] del 95%, da 0,14 a 7,33). Ugual-	
mente, tra i non fumatori, gli individui con IMC < 22 
kg/m2 presentavano un rischio leggermente aumen-
tato (non statisticamente significativo) (OR, 1,35; IC 
del 95%, da 0,22 a 8,33). Tuttavia, i fumatori con 
IMC < 22 kg/m2 avevano un rischio alto di sviluppare 
“bleb” (OR, 5,9; IC del 95%, da 1,19 a 29,20). Inoltre, 
i fumatori con IMC < 20 kg/m2 mostravano un rischio 
molto più elevato (OR, 11,54; IC del 95%, da 2,87 a 
46,47). Oltre a questi 4 gruppi di fumatori, i rimanen-	
ti fattori di rischio elencati nella Tabella 1 sono stati 
analizzati usando la regressione logistica. Non sono 
stati identificati comunque ulteriori fattori di rischio.

Discussione

Questo è il primo studio prospettico che valuta la 
presenza delle “bleb” in una popolazione ampia di 
giovani adulti sani attraverso un approccio toracosco-
pico bilaterale, mostrando un’incidenza del 6%. I 
nostri risultati indicano che gli individui sani che 
presentano le “bleb”, senza precedenti malattie pol-
monari, sono magri e spesso fumatori. Un basso IMC 
e il fumo sono stati identificati come fattori di rischio 
per lo sviluppo dello pneumotorace spontaneo nella 
popolazione generale.3-5

Lesur e colleghi10 hanno investigato la correlazione 
tra il fumo e le “bleb” in pazienti con pneumotorace 
spontaneo. Hanno sottoposto a TC 20 giovani pazien-	
ti affetti da pneumotorace spontaneo idiopatico (PSI) 
e un gruppo di controllo dello stesso numero che era 
simile per età, sesso e abitudine al fumo. Le “bleb” 
erano presenti in 17 pazienti con PSI (85%), in 3 del 
gruppo di controllo (15%). Il gruppo di controllo era 
comparabile con la popolazione tranne che per l’abi-
tudine al fumo che risultava aumentata. Nello studio 
di Lesur e colleghi,10 l’85% dei pazienti con PSI e 
l’80% del gruppo di controllo erano fumatori. Nel 
nostro studio, solo il 46% degli individui con IE era-	

*�I dati sono presentati come medie ± DS o Numeri (%) se non diversamente indicato. NS = non significativo; Dlco = capacità di diffusione al 
monossido di carbonio.

Tabella 1—Comparazione delle caratteristiche cliniche tra i pazienti “bleb”-positivi e “bleb”-negativi*

                 Variabili	 “Bleb” positivi (n = 235)	 “Bleb” negativi (n = 15)	 Valore di p

Età (aa)	   29,2 ± 11 (12-71)	   25,3 ± 10 (15-51)	 NS
Donne	          134 (57,0)	              9 (60,0)	 NS
Fumatori	       101 (43)	         10 (67)	 NS
Pacchetti-anno	       7,8 ± 14	     8,3 ± 9	 NS
Altezza, cm	 170,4 ± 9	 170,9 ± 8	 NS
Peso, kg	     66,3 ± 13	     61,2 ± 12	 NS
IMC, Kg/m2	   22,7 ± 3	   20,7 ± 2	 0,027
FVC, % predetto	   113,0 ± 14	   113,7 ± 12	 NS
FEV1, % predetto	   107,5 ± 14	   109,4 ± 11	 NS
FEV1/FVC, % predetto	   82,6 ± 8	   84,3 ± 6	 NS
Capacità polmonare totale, % pred.	      105 ± 12	      109 ± 11	 NS
Volume residuo, % pred.	        89 ± 29	        96 ± 19	 NS
Dlco, % pred.	     94,1 ± 17	     91,7 ± 19	 NS

Tabella 2—Regressione Logistica Multipla usando l’abitudine al fumo e l’IMC per predire la visualizzazione 
toracoscopica delle “bleb”*

	 “Bleb” negativi	 “Bleb” positivi	 Incidenza di	
                                          Gruppi	 (n = 235)	 (n = 15)	 “bleb”, %	 OR	 IC del 95%

Non fumatori IMC ≥ 22 Kg/m2	   62	 2	   3,1	   1,00
Fumatori IMC ≥ 22 Kg/m2	   62	 2	   3,1	   1,00	 0,14-7,33
Non fumatori IMC < 22 Kg/m2	   69	 3	   4,2	   1,35	 0,22-8,33
Fumatori IMC < 22 Kg/m2	   42	 8	 16,0	   5,90	   1,19-29,20
Non fumatori IMC ≥ 20 Kg/m2	 100	 4	   3,8	   1,00
Fumatori (IMC < 20 Kg/m2) vs non fumatori (IMC ≥ 22 Kg/m2)	   13	 6	 31,6	 11,54	   2,87-46,37



no fumatori, e la maggior parte di loro aveva un con-
sumo di pacchetti-anno < 5. Data la nostra conoscen-	
za dell’associazione tra l’abitudine al fumo e lo svilup-	
po di “bleb”, è possibile che la più alta incidenza di 
“bleb” nel precedente studio sia in relazione al fumo 
stesso. Questa ipotesi è supportata da uno studio con 
TC condotto da Bense e coll.9 su un gruppo di 27 
non fumatori e non affetti da deficit di α1 antitripsina 
con storia di pneumotorace e un gruppo di controllo 
di 10 non fumatori sani. Non esistevano anomalie al-	
la TC in nessun gruppo. Tuttavia, la sensibilità della 
TC nell’identificare le piccole “bleb” può essere li-	
mitata dalle dimensioni delle sezioni delle imma-
gini.10,12,13

La nostra ipotesi riguardo al rapporto tra un basso 
IMC e le “bleb” è che sia in relazione al ridotto spes-
sore del tessuto adiposo viscerale della pleura. Al 
microscopio ottico, la pleura è composta da 5 strati.20 
Partendo dalla superficie pleurica, gli strati inclu-
dono: 1) un singolo stato di cellule mesoteliali; 2) un 
sottile strato di tessuto connettivo submesoteliale, 
che include la lamina basale; 3) un sottile strato su-	
perficiale elastico; 4) un ampio strato di tessuto con-
nettivo e 5) uno strato profondo fibroelastico. Nei 
segmenti apicali del polmone, la pleura viscerale è 
relativamente più sottile della pleura che ricopre le 
porzioni basali e caudali del polmone. Infatti, la la-	
mina basale e i tre strati più profondi della pleura 
viscerale sono difficili da identificare nel segmento 
apicale del polmone. Questa sembra essere una delle 
ragioni del perché le “bleb” e le bolle sono presenti 
a livello apicale. Il quarto strato rappresentato da tes-	
suto connettivo lasso contiene tessuto adiposo, vasi, 
nervi e linfatici. Noi abbiamo ipotizzato che questo 
strato contribuisca significativamente all’integrità 
della pleura viscerale. Inoltre, lo spessore dello strato 
di tessuto adiposo diminuisce con il decremento sog-
gettivo dell’IMC, che, associato ad alcuni stimoli in-	
fiammatori come il fumo, risulta in un’aumentata in-	
cidenza di “bleb” nei soggetti magri. Noi riconoscia-	
mo che sono necessari ulteriori studi per confermare 
queste ipotesi; tuttavia, la correlazione tra la statura 
e lo sviluppo di PSP è conosciuta da tempo.21-24

Vari altri meccanismi sono stati proposti per spie-
gare la formazione di “bleb” durante l’ampliamento 
del torace. Questi includono l’ischemia apicale data 
dalla rapida crescita del polmone in relazione alla va-	
scolarizzazione polmonare;4 l’impatto della crescita 
rapida in senso verticale durante l’adolescenza sulla 
pressione intratoracica con maggiore gradiente pres-
sorio all’apice polmonare;25 “la sindrome della costa 
tagliente” che consiste nel trauma ripetuto della pleu-	
ra apicale dovuto al margine interno tagliente della 
prima costa;26 disturbi dello sviluppo secondari alla 

mutazione del gene fibrillino-1.27,28 Anche la malnu-
trizione è stata associata allo sviluppo dell’enfisema. 
Uno studio29 eseguito nel ghetto di Varsavia durante 
la II Guerra Mondiale mostrava che il 13,5% di per-
sone (50 su 370) che morirono per inedia presenta-
vano delle “bleb” all’esame autoptico; 34 di questi 
avevano meno di 40 anni. Successivi studi sperimen-
tali30-36 hanno mostrato che una grave restrizione ca-	
lorica nei ratti determinava un decremento nella pro-	
duzione di surfactante e nel numero degli alveoli e la 
distruzione del tessuto polmonare. Uno studio più 
recente di Coxson e colleghi37 ha mostrato che, se 
comparate a soggetti normali, le donne con anoressia 
nervosa presentavano alla TC un aumento delle mo-	
dificazioni legate all’enfisema. Questi dati sembrano 
confermare che la malnutrizione con conseguente 
basso IMC associato al fumo e alla predisposizione 
genetica può portare allo sviluppo in alcuni di “bleb” 
isolate e in altri in “bleb” lungo tutta la superficie 
pleurica responsabili di PSP. Futuri studi più detta-
gliati sono necessari per testare ulteriormente questa 
ipotesi.

Gli stessi fattori di rischio identificati nella popola-
zione generale che aveva PSP sono presenti nei sog-
getti sani che non hanno mai avuto un PSP; quindi le 
“bleb” possono essere un precursore del PSP. Noi 
non crediamo questo; infatti, la patogenesi del PSP 
rimane incerta. Anche se le “bleb” e le bolle sono os-	
servate nella maggioranza dei pazienti con PSP,13 
non c’è alcuna evidenza che siano la causa del PSP 
primitivo o ricorrente. Non è ancora chiaro come 
spesso le “bleb” siano il sito di perdita aerea. Perdite 
aeree visibili a livello delle “bleb” sono state osserva-	
te in alta percentuale nei pazienti affetti da PSP sotto-	
posti a toracotomia, con un range dal 25 al 76%.21-23 

Studi al microscopio ottico ed elettronico38-40 hanno 
mostrato che solo il 25% di “bleb” in PSP sono vera-
mente aperte, mentre nel resto dei casi sono presen-	
ti altre lesioni definite porosità pleuriche. Queste 
aree porose consistono in cellule mesoteliali delle 
pleura viscerale distrutte che sono state sostituite da 
uno strato fibroelastico, con aumento della porosità 
e possibile perdita aerea nello spazio pleurico.5 Que-
ste possono essere dentro o vicino alle “bleb” o anche 
in zone macroscopicamente normali del polmone. 
Questo può spiegare in parte l’alta incidenza di reci-
dive di PSP nei pazienti sottoposti a bullectomia (fi-	
no al 20%).41-44 Altri fattori come l’infiammazione 
della via aerea distale,40,45-47 la predisposizione eredi-	
taria,48 le anomalie anatomiche dell’albero bronchia-	
le,49 i mutamenti della pressione atmosferica50 e la 
fisiognomia21-24 sono stati associati ad un numero di 
anomalie che portano al PSP. inoltre, la presenza di 
“bleb” nella popolazione studiata è molto più alta 
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dell’incidenza dello pneumotorace spontaneo nella 
popolazione generale, suggerendo che non tutte le 
“bleb” siano causa di PSP. Un’ ulteriore evidenza di 
ciò è che nessun paziente delle nostra serie ha svi-
luppato PSP nel follow-up. Anche se non abbiamo 
misurato l’incidenza dello pneumotorace spontaneo 
nel tempo tale che una comparazione tra presenza di 
“bleb” e assenza di “bleb” poteva essere fatta, noi sap-	
piamo che nessuno nel registro ha avuto uno pneu-
motorace. Date queste somiglianze e l’alta incidenza 
di “bleb” nella popolazione generale con un’inci-
denza relativamente bassa di PSP, suggeriamo che le 
“bleb” non siano obbligatoriamente una causa dello 
pneumotorace, ma possano risultare da un’incre-
mentata porosità delle altre aree del polmone.

I limiti dello studio includono il fatto che la toraco-
scopia è limitata alla superficie del polmone; quindi, 
non è possibile identificare le bolle intraparenchima-	
li. La toracoscopia può anche essere limitata nell’os-
servazione delle “bleb” dalla scarsa visualizzazione 
dei segmenti postero-laterali del polmone. Tuttavia, 
poiché solo la minoranza delle “bleb” sono localizza-	
te in questi siti, questo non è un problema maggiore. 
Gli altri limiti dei nostri dati riguardano i pazienti 
con IE nei quali l’IMC e l’abitudine al fumo possono 
essere implicati in maniera indiretta. Per esempio, 
l’IE può risultare in un IMC inferiore secondario ad 
un alto metabolismo, o è possibile che i pazienti af-	
fetti da IE soffrano di ansietà, rendendoli più suscet-
tibili all’abitudine al fumo. Tuttavia, la letteratura 
non supporta l’idea dell’incremento del metabolismo 
o l’aumentata ansietà che conduce al fumo o la per-
dita di peso nei pazienti affetti da IE. L’IMC medio 
nella nostra popolazione era di 22,6 kg/m2 simile alla 
media degli adulti in Belgio come riportati nelle Sta-
tistiche del Belgio (http://www.stabel.fgov.be/figures/
d364_nl.asp). Se l’IMC fosse direttamente correlato 
con la prevalenza di “bleb”, i nostri dati non potreb-
bero essere applicati a popolazioni con differenti 
medie di IMC. 

Conclusioni

Il nostro studio offre un’opportunità unica di studia-	
re una popolazione sana. È improbabile che ci possa-	
no essere in futuro studi approvati da comitati etici 
che valutino toracoscopicamente o radiologicamente 
l’incidenza di “bleb” in giovani adulti sani. Un’inci-
denza di “bleb” del 6% è stata trovata in una popola-
zione di giovani adulti sani con IE. Se li compariamo 
agli individui senza “bleb”, hanno un IMC più basso 
e un numero maggiore di fumatori, in modo simile 
ai pazienti con PSP. Futuri studi sono necessari per 
determinare se le “bleb” da sole o altri fattori sono la 
causa dello pneumotorace spontaneo nei giovani 
adulti sani. 
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