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Introduzione

L’embolia polmonare (EP) è una patologia frequente nella
pratica clinica ospedaliera, gravata da un’elevata mortalità
se non correttamente e prontamente riconosciuta e trattata
[1]. La mortalità è comunque elevata in pazienti che pre-
sentano instabilità emodinamica, nonostante adeguati trat-
tamenti. La mortalità passa, infatti, dal 2% in pazienti sen-
za instabilità emodinamica al 65% in pazienti con shock e
al 95% nei pazienti con arresto cardiorespiratorio [2]. 

La risposta fisiopatologica alla EP dipende dall’estensio-
ne del letto arterioso polmonare ostruito, dalla preesisten-
za di patologie cardiopolmonari e dalla risposta al rilascio
di sostanze vasoattive locali, quali serotonina, trombina e
istamina, determinato dal trombo e dall’ipossia. La suddet-
ta risposta innesca conseguenze emodinamiche e/o respi-
ratorie [2-4]. 

L’ostruzione meccanica provocata dal trombo e associata
alla vasocostrizione della circolazione polmonare interessa-
ta, determinata appunto dal rilascio di sostanze vasoattive
e dall’ipossia, causa un incremento nelle resistenze vasco-
lari polmonari e nel postcarico del ventricolo destro [2-4].
Questo incremento può indurre dilatazione cardiaca destra,
ipocinesia e ischemia miocardica, rigurgito/insufficienza
tricuspidale e insufficienza ventricolare destra. In alcuni
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pazienti è possibile un rapido peggioramento con progres-
sione in ipotensione arteriosa sistemica, shock cardiogeno
e arresto cardiaco [2-5]. Circa il 5-10% dei pazienti che si
presentano all’esordio con normale pressione arteriosa ma-
nifestano un rapido peggioramento nelle prime fasi della
degenza ospedaliera; tale evenienza è riconducibile alla ri-
correnza di episodi embolici o alla disfunzione acuta del
ventricolo destro [2-6]. 

Le conseguenze respiratorie della EP sono principalmen-
te costituite da deficit negli scambi gassosi, i più importan-
ti dei quali sono caratterizzati da mismatch ventilazione/
perfusione (zone polmonari ventilate ma non perfuse), in-
cremento dello spazio morto totale e shunt destro-sinistro
[2-5].

I principali effetti oggettivi di tali modificazioni emodina-
miche/respiratorie sono rappresentati da iperventilazione,
incremento della frequenza cardiaca e respiratoria, cianosi,
ipotensione arteriosa fino a quadri di shock cardiogeno [4]. 

L’EP viene classicamente suddivisa, dal punto di vista
della presentazione clinica, in:
• forma massiva (ipotensione, shock, sincope, arresto car-

diaco, morte improvvisa), emodinamicamente instabile;
• forma submassiva (dispnea intensa, presenza di disfun-

zione ventricolare destra) e forma non massiva (dispnea
lieve, dolore toracico pleuritico, assenza di disfunzione
ventricolare destra), emodinamicamente stabili [7-9].

Questa classificazione trova giustificazione nell’approccio
terapeutico, che è conseguenza della presentazione clinica
e in particolare della stabilità o instabilità emodinamica.

La terapia della EP in fase acuta si basa su strategie far-
macologiche e non farmacologiche [10]. Le prime sono rap-
presentate da:
• trombolisi, indicata nella EP massiva;
• eparina non frazionata (ENF) per via endovenosa (ev), in-

dicata nella EP submassiva;
• eparina a basso peso molecolare (EBPM) per via sottocu-

tanea (sc), indicata nella EP non massiva [10]. 
La terapia anticoagulante orale con inibitori della vitamina
K (dicumarolici) è indicata in fase acuta come embricazio-
ne alla ENF o alle EBPM in funzione della successiva pro-
filassi secondaria [10].

In fase acuta possono essere indicate strategie terapeu-
tiche non farmacologiche, costituite dal posizionamento di
filtri cavali (limitatamente a situazioni in cui i dicumaroli-
ci sono assolutamente controindicati oppure devono essere
sospesi per la comparsa di complicanze, oppure se la EP si
è verificata in pazienti che assumevano dicumarolici in
modo corretto, cioè con valori di International Normalized
Ratio, INR, in range terapeutico) [10,11]. L’embolectomia
chirurgica e la tromboendoarteriectomia polmonare sono
indicate nei pazienti in cui vi siano controindicazioni asso-
lute alla trombolisi o questa sia risultata inefficace [12].

È ancora dibattuto se la trombolisi sia indicata in sogget-
ti con EP submassiva con disfunzione ventricolare destra
ed elevati valori di biomarker cardiaci quali troponine e fat-
tori/ormoni natriuretici atriali [13-16]. Negli ultimi anni,
infatti, sempre maggiori evidenze scientifiche suggerisco-

no che il trattamento più o meno aggressivo della EP in fa-
se acuta dovrebbe essere scelto sulla base della stratifica-
zione del rischio clinico e, quindi, della prognosi dei pa-
zienti [17]. La stratificazione può essere effettuata valu-
tando fattori clinici, fattori strumentali e di laboratorio.

Come già evidenziato, il più importante indicatore clinico
di prognosi avversa nei pazienti con EP è la presenza di
shock all’ingresso ospedaliero o durante la fase acuta della
malattia [2]. È possibile utilizzare un semplice parametro
definito shock index (rapporto tra frequenza cardiaca, in
battiti per minuto e pressione arteriosa sistolica in mmHg;
rapporto > 1 indicatore di shock); è stato dimostrato che
uno shock index > 1 è un fattore prognostico negativo [18].
Recentemente, inoltre, è stato introdotto il cosiddetto Pul-
monary Embolism Severity Index (PESI), che definisce cin-
que classi di pazienti a rischio crescente sulla base dell’in-
tegrazione di semplici parametri clinici quali pressione ar-
teriosa, frequenza cardiaca, pulsossimetria, frequenza re-
spiratoria, oltre a età del paziente e comorbilità [19].

L’ecocardiografia transtoracica è l’indagine più rapida e
meno invasiva per evidenziare l’impegno cardiaco destro
nei pazienti con EP e, quindi, costituisce il gold standard
[20,21]. La presenza di disfunzione ventricolare destra è
correlata a una prognosi negativa sia in pazienti in stato di
shock sia in pazienti con normale pressione arteriosa [2,
20-22]. Circa l’80% dei pazienti con EP è normoteso all’e-
sordio [23]. La percentuale di pazienti normotesi con di-
sfunzione ventricolare destra all’ecocardiografia transtora-
cica varia fra il 30 e il 50% circa [23-25]. Recentemente,
uno studio monocentrico svolto su oltre 1.400 pazienti ha
evidenziato che un rapporto ecocardiografico ventricolo de-
stro/ventricolo sinistro > 0,9 è predittivo di mortalità in-
traospedaliera [26].

L’angiotomografia computerizzata polmonare multistrato
costituisce attualmente il gold standard diagnostico della
EP [7-9,27]. Negli ultimi anni è stata valutata la possibi-
lità di correlare i risultati di questa indagine diagnostica
con la severità clinica e, quindi, con la prognosi della EP
[28-30]. Sono stati proposti, fondamentalmente, tre indici
tomografici di severità della EP: il Computer Tomography
Pulmonary Embolism index (CTPE index) suggerito da Qa-
nadli et al. nel 2001, il rapporto ventricolo destro/ventrico-
lo sinistro indagato mediante tomografia computerizzata e,
di recente l’indice di Ghanima et al. [31-33].
• Il CTPE index stima l’interessamento embolico polmona-

re valutando distribuzione trombotica e ostruzione totale
o parziale del vaso colpito [31].

• Ghanima et al. hanno proposto di suddividere l’albero ar-
terioso polmonare in quattro componenti: arterie subseg-
mentali, arterie segmentali, arterie lobari, arteria polmo-
nare principale (score rispettivamente 1, 2, 3, 4). Lo sco-
re che ne deriva valuta la distribuzione prossimale o di-
stale dell’embolo [33]. 

• Mediante le apparecchiature tomografiche di ultima ge-
nerazione è possibile effettuare una stima del rapporto tra
ventricolo destro e sinistro. L’incremento di questo rappor-
to > 1 è stato correlato con una prognosi negativa [32,34].
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Tra gli esami di laboratorio che possono essere utilizzati
per la stratificazione prognostica della EP, attualmente so-
no considerati di sicura efficacia il dosaggio delle troponi-
ne (I e T) e del peptide natriuretico atriale o della sua por-
zione terminale (BNP e NT-proBNP) [35,36].

L’incremento delle troponine nella EP sembra ascrivibile
alla presenza di microinfarti della parete ventricolare de-
stra, mentre l’incremento del BNP o del NT-proBNP sem-
bra essere attribuibile allo stress di parete dello stesso ven-
tricolo destro sottoposto a un elevato postcarico [11]. L’au-
mento di questi biomarker è stato correlato ai dati ecocar-
diografici e angiotomografici di disfunzione ventricolare
destra e ha valore predittivo negativo [35-44]. 

Scopo dello studio

Lo scopo del nostro studio è stato indagare, in pazienti ri-
coverati per EP in fase acuta, la relazione tra disfunzione
cardiaca destra (ecocardiograficamente valutata), sede del-
la trombosi polmonare (evidenziata mediante angio-TC pol-
monare spirale di prima generazione) e biomarcatori (in
particolare troponina I) e di analizzarne l’impatto in termini
di prognosi a breve termine. 

Materiali e metodi

Abbiamo analizzato retrospettivamente i dati clinici, eco-
cardiografici (ecocardiografia transtoracica, ETT), radiolo-
gici e di laboratorio dei pazienti ricoverati e dimessi dal
2004 al 2007 nei reparti di Medicina Interna e Cardiolo-
gia/UTIC dell’Ospedale Civile di Cecina (ASL 6 Livorno)
con diagnosi principale di EP, confermata mediante angio-
TC polmonare. 

Come parametri clinici abbiamo considerato la frequen-
za cardiaca (FC, in battiti per minuto) e la pressione arte-
riosa sistolica (PAS, in mmHg) all’ingresso e da queste ab-
biamo derivato lo shock index.

Come biomarcatore di impegno cardiaco destro è stata
considerata la troponina I (Access 2, Beckman, USA; sen-
sibilità 97%, specificità 95%, cut-off 0,06 ng/dL). Sono
stati valutati anche altri biomarcatori: come indicatori di at-
tivazione della coagulazione e della fase acuta dell’infiam-
mazione sono stati analizzati il D-dimero dosato con meto-
dica ELISA rapida (VIDAS, Biomerioux, Francia; sensibilità
100%, specificità 32%, valore predittivo negativo 100%,
range di misurazione 45-10.000 µg/L, cut-off 500 µg/L
Unità Equivalenti Fibrinogeno, FEU), fibrinogeno (BCT, Da-
de Behring, Germania; sensibilità 0,8 mg/L, cut-off 450 mg/
dL) e proteina C-reattiva (PCR, Hitachi 917, Roche, Germa-
nia; sensibilità 0,425 mg/L, cut-off 0,3 mg/dL). 

Infine è stata considerata la pressione arteriosa parziale
di ossigeno esaminata mediante emogasanalizzatore (PaO2
in mmHg; valore normale > 80 mmHg). 

Come indicatori di disfunzione cardiaca destra (Right
Heart Dysfunction, RHD) abbiamo analizzato i dati ETT re-

lativi al rapporto ventricolo destro/ventricolo sinistro [rap-
porto tra diametro telediastolico del ventricolo destro e del
ventricolo sinistro in proiezione 4 camere (VDX/VSIN): no
RHD rapporto ≤ 1,0; RHD rapporto ≥ 1,1] e alla pressione
arteriosa polmonare stimata sul jet da rigurgito della valvo-
la tricuspide (PAPs, cut-off < 30 mmHg).

La strumentazione angio-TC polmonare impiegata era
costituita da apparecchiatura di prima generazione, carat-
terizzata dalla possibilità di evidenziare in senso distale la
presenza di trombosi polmonare fino alle arterie segmenta-
li. Per la valutazione della distribuzione trombotica polmo-
nare abbiamo utilizzato, modificandolo (si veda sotto) lo
score proposto da Ghanima et al. [33] suddividendo l’albe-
ro arterioso polmonare in: arteria polmonare principale, ra-
mi principali dell’arteria polmonare (destro e sinistro), rami
lobari, rami segmentali. Per i limiti della strumentazione di
prima generazione non sono stati considerati i rami sub-
segmentali. 

Per l’analisi statistica è stato utilizzato il t-test; un valo-
re di p < 0,05 è stato considerato statisticamente signifi-
cativo.

Risultati

Nel periodo analizzato sono stati dimessi 70 pazienti con
diagnosi di EP (36 maschi, 34 femmine), di età media pari
a 72,54 ± 14,80 anni (80,5% con età ≥ 65 anni; 50,5%
con età ≥ 75 anni). La mortalità totale durante il ricovero è
risultata dell’8,5%. L’età media dei pazienti deceduti era si-
gnificativamente più elevata rispetto ai pazienti sopravvissu-
ti (85,67 ± 10,80 vs 71,57 ± 13,82; p < 0,05). La Tab. 1
riassume le caratteristiche generali dei pazienti studiati.

I principali fattori di rischio per tromboembolismo veno-
so evidenziati sono riportati in Tab. 2; due terzi dei pazien-
ti hanno presentato una trombosi venosa profonda come
principale fattore di rischio. 

Nella Tab. 3 sono riportati i valori medi degli esami ema-
tochimici analizzati e dei parametri clinici, ecocardiografi-
ci ed emogasanalitici studiati e la percentuale di pazienti
con alterazione di tali dati.
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Tabella 1 Caratteristiche generali dei pazienti studiati

• Numero 70
• Sesso 34 femmine, 36 maschi
• Età media ± DS 72,54 ± 14,80 anni (range 30-98)
• Età ≥ 65 anni 80,5%
• Età ≥ 75 anni 50,5%
• Mortalità 8,5%
• Età media ± DS

sopravvissuti 71,57 ± 13,82 anni
• Età media ± DS

deceduti 85,67 ± 10,80 anni
• Reparto Medicina Interna (61 pazienti)

Cardiologia (9 pazienti)
Legenda: DS = deviazione standard.



Il 41% dei pazienti ha presentato una EP unilaterale, il
restante 59% bilaterale. Il 10% dei pazienti ha presentato
coinvolgimento dell’arteria polmonare, il 58% coinvolgi-
mento di uno dei rami principali dell’arteria polmonare, il
90% coinvolgimento dei rami lobari, il 59% dei rami seg-
mentari. Il 74% dei pazienti ha presentato contemporaneo
interessamento di due o più vasi arteriosi polmonari. La
Tab. 4 riassume questi dati.

La Tab. 5 riporta i dati relativi al confronto tra pazienti
con e senza RHD evidenziata mediante ETT. L’ETT è stato ef-
fettuato in 57 pazienti (82%). Di questi, il 48% ha presen-
tato un rapporto VDX/VSIN ≤ 1,0 (PAPs mediana 40 mmHg;
media 39,8 ± 10,5 mmHg) e il 52% un rapporto VDX/VSIN
≥ 1,1 (PAPs mediana 55 mmHg; media 53,7 ± 13,5 mmHg).
I valori medi di PAPs nei soggetti con RHD sono risultati si-
gnificativamente più elevati rispetto ai soggetti senza RHD
(p < 0,05). 

I valori medi di troponina I e di D-dimero sono risultati
significativamente maggiori nei pazienti con RHD rispetto

26 L. Masotti et al.

Tabella 2 Fattori di rischio

(%)

• Trombosi venosa profonda 66
• Immobilizzazione 20
• Recenti interventi chirurgici/ortopedici 20
• Neoplasie 18
• Broncopneumopatia cronica ostruttiva 10
• Trombofilia 4
• Insufficienza cardiaca 4
• Stroke 2

Tabella 3 Valori medi dei principali parametri analizzati

Media ± DS % positivi

• Troponina I
(VN < 0,06 ng/mL) 0,28 ± 0,04 65

• D-dimero
(VN < 500 µg/L) 4.241 ± 2.024 100

• Fibrinogeno
(VN < 450 mg/dL) 452 ± 172 63

• PCR
(VN < 0,3 mg/dL) 5,69 ± 1,53 100

• PaO2
(VN > 80 mmHg) 60,22 ± 6,53 90

• PAPs
(VN < 35 mmHg) 46,9 ± 13,8 74

• Frequenza cardiaca
(VN < 100 bpm) 106 ± 16 78

• Pressione arteriosa sistolica
(VN > 100 mmHg) 121 ± 18 88

Legenda: DS = deviazione standard; VN = valore normale; PCR =
proteina C-reattiva; PaO2 = pressione parziale arteriosa di ossige-
no; PAPs = pressione arteriosa polmonare sistolica. 

Tabella 4 Distribuzione trombotica angio-TC polmonare

(%)

• EP unilaterale 41
• EP bilaterale 59 
• Coinvolgimento dell’arteria polmonare 

(tronco comune) 10 
• Coinvolgimento di almeno uno

dei rami principali dell’arteria polmonare 58 
• Coinvolgimento di almeno un ramo lobare 90 
• Coinvolgimento di almeno un ramo segmentale 59
• Contemporaneo interessamento

di due o più vasi arteriosi polmonari 74

Tabella 5 Caratteristiche ecocardiografiche e biomarker nei pazienti con e senza RHD (analisi su 57 pazienti sottoposti a ETT)

RHD No RHD p
(VDX/VSIN ≥ 1,1) (VDX/VSIN ≤ 1)

Pazienti (%) 52 48 < 0,05
Età media ± DS (anni) 72,25 ± 15,42 73,76 ± 14,49 NS
Sesso (F/M) 52/48% 36/64% < 0,05
Mortalità (%) 14,8 8,0 < 0,05
PAPs mediana (mmHg) 55 40 < 0,05
PAPs media (mmHg) 53,7 ± 13,5 39,8 ± 10,5 < 0,05
Troponina I (ng/dL) 0,37 ± 0,07 0,12 ± 0,05 < 0,05
D-dimero (µg/L) 4.682 ± 1.934 3.598 ± 2.022 < 0,05
Fibrinogeno (mg/dL) 433 ± 179 479 ± 162 NS
PCR (mg/dL) 6,4 ± 1,9 4,7 ± 1,2 NS
Creatinina (mg/dL) 1,28 ± 0,71 0,97 ± 0,31 NS
PaO2 (mmHg) 59,0 ± 8,21 61,17 ± 4,28 NS
FC (bpm) 109 ± 17 102 ± 15 NS
PAS (mmHg) 118 ± 18 127 ± 27 NS
Shock index < 1 63,5% 80% < 0,05
Shock index ≥ 1 37,5% 20% < 0,05
Legenda: RHD = disfunzione cardiaca destra; V = ventricolo; PAPs = pressione arteriosa polmonare sistolica; ETT = ecocardiografia transtora-
cica; FC = frequenza cardiaca; PAS = pressione arteriosa sistolica; shock index = rapporto FC/PAS; PCR = proteina C-reattiva; PaO2 = pressio-
ne parziale arteriosa di ossigeno; NS = non significativo.



ai pazienti senza RHD. Il 75% dei pazienti con RHD vs il
33% dei pazienti senza RHD ha presentato un valore ele-
vato rispetto alla norma di troponina I (p < 0,05). Non so-
no emerse differenze statisticamente significative (NS) tra
i due gruppi di pazienti con e senza RHD per i valori di
PCR, fibrinogeno, creatininemia, PaO2. I pazienti con RHD
hanno presentato valori medi di FC più elevati (109 ± 17
vs 102 ± 15 bpm) e di PAS più bassi (118 ± 18 vs 127 ±
27 mmHg) rispetto ai pazienti senza RHD, seppur in ma-
niera non significativa. I pazienti con RHD hanno presen-
tato in percentuale significativamente maggiore uno shock
index ≥ 1 rispetto ai pazienti senza RHD (37,5% vs 20%;
p < 0,05). 

Il 4,5% dei pazienti senza RHD ha presentato coinvolgi-
mento dell’arteria polmonare, il 39% interessamento dei
rami principali dell’arteria polmonare e coinvolgimento bi-
laterale dei vasi polmonari. Il 12,5% dei pazienti con RHD
ha presentato interessamento dell’arteria polmonare, il 79%
interessamento dei suoi rami principali e il 75% coinvolgi-
mento bilaterale dei vasi polmonari (Fig. 1). 

Il 5% dei pazienti totali ha ricevuto terapia trombolitica,
l’81% ENF ev, il 14% EBPM sc. I pazienti con RHD han-
no ricevuto terapia trombolitica ed EBPM nel 9% dei casi
(0% e 17% dei pazienti senza RHD; p < 0,05), mentre
percentuali analoghe nei due gruppi hanno ricevuto ENF
ev (82% vs 83%; p = NS) (Tab. 6).

Discussione

La stratificazione prognostica, a breve e medio termine, è
fondamentale per impostare un trattamento più o meno ag-
gressivo e per effettuare un monitoraggio più o meno assi-
duo nel paziente con EP in fase acuta, pertanto essa è at-
tualmente considerata una componente essenziale del di-
sease management di questa patologia. In particolare, se
da un lato è evidente la necessità di trattamenti aggressivi
in pazienti in stato di shock, poiché hanno un alto rischio
di mortalità e morbilità, dall’altro lato è di estrema impor-
tanza individuare i pazienti normotesi a rischio di eventi
avversi; tali pazienti sono i soggetti con RHD. In letteratu-
ra, comunque, è dibattuto se in pazienti normotesi con evi-
denza di RHD sia indicato o no il trattamento trombolitico
[45,46]. Il nostro studio si inserisce in tale dibattito de-
scrivendo la realtà pratica gestionale della EP in un ospe-
dale di primo livello. 

I principali risultati del nostro studio pongono in luce
che esiste una correlazione tra RHD, distribuzione trombo-
tica prossimale e bilaterale e incremento dei valori di tro-
ponina I e D-dimero; inoltre, i soggetti con RHD hanno una
prognosi peggiore dei pazienti senza RHD. 

Becattini et al. hanno recentemente svolto una metana-
lisi sulla relazione fra troponine, I e T, e prognosi dei pa-
zienti con EP in fase acuta, dimostrando che il loro incre-
mento correla con una prognosi negativa [5]. Minori evi-
denze sono presenti in letteratura sulla relazione tra i valo-
ri di D-dimero e la prognosi dei pazienti con EP; le eviden-

ze disponibili indicherebbero, comunque, che i livelli di D-
dimero correlano positivamente con la severità della EP
[47-49]. Valori elevati di D-dimero sarebbero anche asso-
ciati a una ridotta risoluzione a distanza, dopo trattamen-
to, del trombo nel circolo polmonare [50]; questo dato po-
trebbe essere complementare alle evidenze che indicano di
proseguire la terapia anticoagulante orale nei soggetti con
persistenza di elevati livelli di D-dimero dopo la sospensio-
ne di tale terapia [51].

Il nostro studio risulta complementare rispetto a quello
di Ghanima et al., che hanno dimostrato l’esistenza di una
relazione tra distribuzione trombotica prossimale e RHD
confermata mediante evidenza tomografica multistrato di
rapporto VDX/VSIN > 1 [33]. Il nostro studio permette di
confermare che tale relazione è evidenziabile anche me-
diante ETT e strumentazione tomografica di prima genera-
zione; pertanto questa nostra evidenza potrebbe giustifica-
re l’applicazione dell’indice di Ghanima, di immediata ese-
cuzione, in associazione con la ETT e il dosaggio di bio-
marker quali la troponina I in centri con disponibilità di ri-
sorse più limitata.

L’evidenza ecocardiografica di RHD, nel nostro caso de-
finita come incremento del rapporto VDX/VSIN in telediasto-
le proiezione 4 camere > 1 e incremento della PAPs, con-
sente altresì di individuare pazienti ad alto rischio di mor-
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Tabella 6 Terapia effettuata

Totale Pazienti Pazienti
pazienti (%) RHD (%) no RHD (%)

Trombolisi 5 9 0
ENF ev 81 82 83
EBPM sc 14 9 17
Legenda: RHD = disfunzione cardiaca destra; ENF = eparina non
frazionata; EBPM = eparina a basso peso molecolare.
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Figura 1 Coinvolgimento angio-TC in pazienti con e senza disfun-
zione cardiaca destra (RHD) 



talità intraospedaliera e, quindi, di stabilire il grado di se-
verità di malattia.

Il nostro studio conferma, pertanto, l’importanza di effet-
tuare sempre, in tutti i pazienti con EP, anche senza insta-
bilità emodinamica, l’ecocardiografia transtoracica, come
indicato dalle linee guida della Federazione Italiana di Car-
diologia [52]. 

Il nostro studio presenta limiti insiti all’analisi retrospet-
tiva dei dati.

Conclusioni

Dall’esposizione dei paragrafi introduttivi e dall’analisi del
nostro studio emerge chiaramente l’importanza di effettua-
re, in maniera complementare alla diagnosi, la stima del ri-
schio in ciascun paziente affetto da EP acuta, al fine di
identificare i soggetti candidati a terapia e/o monitoraggio
più o meno aggressivi e a dimissioni ospedaliere più o me-
no rapide. La stratificazione può essere affidata a parame-
tri clinici, strumentali (angio-TC polmonare ed ecocardio-
gramma) e bioumorali.
• I pazienti in classe I-II PESI, con shock index < 1, valo-

ri normali di troponine e/o BNP o NT-proBNP, rapporto
VDX/VSIN < 1 all’angio-TC polmonare o con trombo polmo-
nare distale e unilaterale o senza RHD all’ecocardiogra-
fia potrebbero ricevere EBPM sc embricando la terapia
anticoagulante orale dal primo giorno e potrebbero esse-
re dimessi rapidamente dall’ospedale.

• I pazienti in classe III-V PESI, con shock index ≥ 1 o va-
lori elevati di troponine e/o BNP o NT-proBNP, rapporto
VDX/VSIN > 1 all’angio-TC polmonare o con trombo polmo-
nare prossimale o bilaterale o con RHD all’ecocardiogra-
fia dovrebbero invece ricevere terapie e monitoraggio più
aggressivi (trombolisi o ENF ev) in base alla stabilità
emodinamica. 

Il nostro studio evidenzia che è possibile individuare sog-
getti ad alto rischio di eventi avversi e mortalità intraospe-
daliera mediante la valutazione di semplici parametri stru-
mentali e di laboratorio, anche in un ospedale di primo li-
vello. Futuri studi prospettici, con protocolli ben definiti,
possibilmente multicentrici, sono comunque necessari e
incoraggiati per confermare i presenti dati.
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