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RIASSUNTO

Nonostante i continui progressi nella profilassi della
mal attia tromboembolicavenosa (M TV), I’ emboliapol-
monare (EP) é a terzo posto tra le cause di morte per
malattie cardiovascolari. La suaincidenza é addirittura
in aumento per I’ allungamento della vita media e della
sopravvivenzadi soggetti ad alto rischio comei pazienti
neoplastici edi pazienti allettati cronici. Ladiagnosi cli-
nica rimane problematica per |a bassa specificita delle
manifestazioni cliniche d’esordio. Data I’ alta mortalita
del pazienti non trattati, € necessario effettuare la dia-
gnosi intempi brevi per permetterel’inizio dellaterapia
antitrombotica. Inoltre in molti centri le tecnologie dia-
gnhostiche non sono disponibili 0o sono pienamente solo
durantei giorni feriai e nelle ore lavorative. La valuta-
zionedellaprobabilitapre-test e del D-dimero sono sem-
plici accorgimenti per migliorare |’ approccio diagnosti-
co e ridurre i problemi interpretativi delle tecniche di
imaging (scintigrafia, angio-TAC spirale, ecoDoppler ve-
noso) limitando I’invasivita diagnostica, e la spesa. E’
stato valutato il percorso diagnostico di EP ottimale al-
I"interno dell’ ospedal e di Reggio Emilia.

Parole Chiave: Emboliapolmonare, Scintigrafiapolmo-
nare, AngioTAC spirale, D-dimero.

DIAGNOSTIC WORK-UP IN PULMONARY
EMBOLISM

ABSTRACT

In spite of continuous advances in venous thromboem-
bolic disease prophylaxis, pulmonary embolism is the
third leading cause of cardiovascular mortality. Inciden-
ce is even increasing due to the prolongation in mean
life and in survival of high risk oncologic and chronic
bedredding patients. Clinical diagnosis remains a pro-
blem because of the low specificity of presenting signs
and symptoms. Given the high mortality of untreated pa-
tients, aquick diagnostic pathway isrequired as soon as
possible to permit the beginning of antithrombotic the-
rapy. Furthermore the diagnostic approach is complica-
ted as, in many centres, diagnostic technology lacks or
is fully available only during weekdays and daytime
hours. Pre-test probability and D-dimers assessment are
becoming asimply availableclinical tool toimprovedia-
gnostic approach and to reduce misinterpretation of
imaging modalities (lung scanning, spiral computerized
tomography, venous leg echography) limiting invasive-
ness and expense. The optimum diagnostic algorithmin
Reggio Emilia for patients with suspected PE hospital
has been evaluated.

Key wor ds: Pulmonary embolism; Ventilation-perfusion
lung scan, Spiral CT, D-dimer..
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INTRODUZIONE

Nonostante i continui progressi intemadi profilassi del-
la malattia tromboembolica venosa (MTV), |I'embolia
polmonare (EP) haancora un notevoleimpatto nellapra-
tica clinicaquotidiana essendo al terzo posto trale cause
di morte per malattie cardiovascolari (1). In ltaliai dati
ISTAT orientano versoi 30 casi/100000 abitanti/anno (2).
Nel distretto di Reggio Emilial’incidenza dell’ EP & in-
torno ai 50 casi/100000 abitanti/anno (diagnosi cliniche)
(3) e non si e sostanzialmente modificata dal 1996 ad
oggi (Figural). Questi dati sono tuttaviaapprossimativi
per la nota discrepanza tra le diagnosi cliniche ed i dati
autoptici, per la scarsa accuratezza dei dati ricavati dal-
I"analisi dei certificati di morte e per il basso numero di
autopsie eseguito nella pratica clinica (4,5). L' incidenza
di MTV éadltresi inaumento per I’ allungamento dellavita
media e della sopravvivenza di soggetti ad alto rischio
come i pazienti neoplastici, i pazienti alettati cronici o
con altre condizioni, persistenti nel tempo, favorenti la
trombosi venosa. L’ EP pone indubbi problemi organiz-
zativi in fase diagnostica: da una parte la sua prevalenza
nei pazienti in cui viene posto il sospetto diagnostico éin
genere bassa e pari al 10-30% (6-8): nel distretto di Reg-
gio Emiliaafrontedi circa150 casi di EP/anno oltre 1500
pazienti entrano nel percorso diagnostico (diagnosi con
scintigrafia 0 con TAC spirale). Altresi & necessario ef-
fettuare la diagnosi in tempi brevi. |l tasso di mortalita
ospedaliera dell’EP in fase acuta € nel complesso del
17,5%: lamortalita & del 30% primadi iniziareil tratta-
mento e scende acircail 2-8% nei pazienti in cui € stata
iniziata |a terapia anticoagul ante (9,10). In conclusione,
da questi dati emergono tre considerazioni sul piano or-
ganizzativo:
- ladiagnosi deve essere semplice e rapida
- eénecessarial’ applicazionedi algoritmi diagnostici che,
integrando dati clinici e strumentali, permettano una
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Figura 1: Variazioni del numero dei casi di TVP/EP secondaria, EP
idiopatica e TVP prossimale idiomatica dal 1996-2002 a Reggio
Emilia.
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razionale utilizzazione delle risorse.

- e utile affrontare in modo diversificato le tre forme
principali di EP: I" EP“massivaecritica’ o cor polmo-
nare acuto post-embolico, I'EP “sub-massiva’ e’ EP
non critica’.

Laprimaé caratterizzata dashock eipotensione (definita
come pressione arteriosasistolica< 90 mmHg o calo pres-
sorio di 40 mmHg per pit di 15 minuti non secondario ad
aritmia, ipovolemia o sepsi) e rende necessaria |’ attiva-
zione di procedure d’emergenza. La EP sub-massiva &
caratterizzata da dispneaintensa e persistente, doloreto-
racico prolungato o esordio sincopale ma da parametri
emodinamici stabili. L’ EP “non critica” riguarda sogget-
ti stabili sul piano emodinamico e con sintomatologialie-
ve. All’interno degli ultimi due gruppi €importante rico-
noscere precocemente i pazienti con segni ECGrafici ed
ecocardiografici di disfunzione ventricolare destra.

1.01 FASE: PROBABILITA’ PRE-TEST,
D-DIMERO

1.1 PROBABILITA’ PRETEST

La diagnosi clinica ha un’accuratezza assai bassa (11).
La classica triade dispnea, dolore pleurico ed emottisi €
presente solo nel 25% dei pazienti con EP. In particolare,
alcune condizioni a rischio di MTV (pazienti anziani,
BPCO, scompenso cardiaco) presentano sintomi di base
sovrapponibili con possibilitadi indurrefalsi positivi. La
scarsa accuratezza diagnostica dei singoli segni/sintomi
ha portato nelle varie realta a porre a centro della dia-
gnostica un solo esame strumentale in base a criteri pre-
valentemente organizzativi: a Reggio Emilia la valuta-
zione combinata di RxTorace e scintigrafia polmonare
perfusionale negli anni ' 90 avevaassuntoil ruolo di pila
stro diagnostico. Questo tipo di approccio espone al ri-
schio di indurre diagnosi falsamente positive che si ri-
flettono ininterventi terapeutici non utili e potenzialmente
pericolosi. Si € andata affermando la necessita di razio-
nalizzare laraccoltadelle variabili cliniche e/o strumen-
tali nellafase del primo sospetto clinico con o scopo di
suddividerei pazienti in 2-3 grandi categorie di probabi-
litd pretest. Nonostante il processo mentale che porta a
formulareil grado di probabilita possaessere“individua-
le”, per rendere omogeneo il comportamento eridurre la
soggettivita € importante utilizzare modelli gia validati
basati su attribuzione di un punteggio. Questo approccio
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permette di migliorare I'interpretazione dei successivi
esami strumentali (7,12). Esistono diversi metodi per va-
lutare laprobabilitapretest chein sintesi fanno riferimento
atreordini di parametri: presentazione clinica, esclusio-
ne di diagnosi alternative (con I’ ausilio di altri test come
ECG, RxTorace, Emogasanalisi), valutazione dei fattori
di rischio. Nello studio PIOPED era gia stato dimostrato
chein base adati clinici era possibile individuare coorti
di pazienti a bassa, intermedia, ata probabilita per EP
(8). Altri autori (6,13) hanno utilizzato metodi empirici
con pari efficacia. Perrier e coll. su 1034 pazienti con
prevalenzadi malattiadel 28% haindividuato un 41% di
pazienti a basso rischio di malattia con prevalenzadi EP
dell’ 8%. Wells e call. (7,14) hanno validato prospettica-
mente uno score di criteri predittivi basato su analisi
multivariatae consensus di esperti distinguendo tre fasce
di probabilitabassa, intermedia e altarispettivamente con
prevalenza di EP del 3%, 28% e 78%. Con questo score
il 60% dei pazienti valutati € rientrato nel gruppo bassa
probabilita. Miniati e coll. (12) su 250 pazienti con pre-
valenza di malattia del 41% utilizzando un criterio pre-
dittivo basato sostanzialmente sui sintomi d’ esordio, Rx
Torace ed ECG ha distinto tre gruppi di pazienti: bassa
probabilita, intermedia e alta probabilita con prevalenza
di EP rispettivamente dell’ 10%, 50% e 90%. La combi-
nazione dei sintomi ha avuto un valore predittivo negati-
Vo del 94%.

1.1.1 LA PRESENTAZIONE CLINICA

Il sospetto diagnostico che determinal’inizio del percor-
so diagnostico € motivato dalla presenzadi sintomi clini-
ci comeladispnes, il doloretoracico elasincope (Tabel-
lal). Lemanifestazioni che correlano maggiormente con
la diagnosi vengono definite presentazione tipica: disp-
nea non spiegata, dolore toracico (pleurico) o emottisi,
sincope con 0 senzaipotensione prolungata.

TABELLA 1 - Segni e Sintomi di Embolia
Polmonare.

Tachipnea (RR > 16/min) Dispnea non spiegabile
Tachicardia (FC > 100 min) Dolore pleurico
Rinforzo |1 tono cardiaco Ansieta e agitazione
Cianosi Sincope
Febbre Emottisi (rara)

A. Ghirarduzzi et al.

1.1.2 ESCLUSIONE DI DIAGNOSI ALTERNATIVE

Nellaprimafaseil medico pud avvalersi di alcuni esami
strumentali e di laboratorio utili per la definizione della
diagnostica differenziale. L'Rx del torace non e usual-
mente normale nell’ EP. Reperti frequenti sono il versa
mento pleurico, il sollevamento di unemidiaframma, |’ oli-
goemia, I’amputazione dei vasi polmonari principali e
I"infiltrato piramidal e subpleurico tipico dell’ infarto pol-
monare. Tuttaviaéampiamente dimostrato che tutte que-
steimmagini non sono né sensibili né specifiche (15). La
alterazione del rapporto ventilazione/perfusione per man-
cata perfusione degli alveoli polmonari e il successivo
incremento della frequenza respiratoria comportano al-
terazioni dell’emogasanalisi: il riscontro di una pO2 <
80 mmHg hadimostrato unasensibilitarelativamente alta
zione dellaipocapniae della differenza aveol o-arteriosa
di O2 non migliora |’ accuratezza della metodica (16).
L'ECG énormale nel 23% dei pazienti con EP submassi-
va e pertanto € poco utile per escludere pazienti dall’iter
diagnostico ma rimane importante nella diagnostica dif-
ferenziale (17) e puo avere significato prognostico dimo-
strando segni di sovraccarico ventricolare destro (quadro
S1-Q3, inversione dell’onda T in V1-V3 e transitorio
BBD). Anche la valutazione della Troponina | (18) pud
essere utile comeindicatoredi citolisi dei miociti del ven-
tricolo destro.

1.1.3ANALISI DEI FATTORI DI RISCHIO

| principali fattori di rischio ereditari ed acquisiti sono
riportati in Tabella I1. Fattori predisponenti noti sono
I’ eta, le trombofilie eredo-familiari, le patologie interni-
stiche (neoplasie, ictus, scompenso cardiaco), |’ immobi-
lizzazione superioreai 7 giorni, gli interventi chirurgici e
ortopedici (con frequenzavariabiledal 5 al 75%), lagra-
vidanza, gli estroprogestinici, il fumo e’ obesita. Nello
studio caso-controllo Olmsted County Study (19), in 625
pazienti, il piuimportante fattore predittivo érisultato es-
sere un recente intervento chirurgico.

1.2. D-DIMERO
I D-dimero & un prodotto di degradazione dellafibrina. |

livelli di D-dimero sono tipicamente elevati nella fase
acuta della MTV ma sono parimenti alterati in atre si-
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TABELLA 2- Fattori di rischio congeniti eacquisti per malattiatromboembolicavenosa. RR=Rischio
Relativo; FVL = eterozigoti fattoreV Leiden, MFII = eteozigoti per mutazione GA20210 del fattore

Il; CVC = catetere venoso centrale

RR >4 RR 2-4 RR<2
Eta> 75 anni Eta 60-75 anni Eta 40-60 anni
Storiapersondledi MTV Storiafamiliaredi MTV Sesso maschile
Chir. Maggiore < 4 sett. Gravidanza Viaggi aerei > 6 ore
Chir. Ortopedica < 4 sett. Poliabortivita Gruppo sangue non O

Trauma Contraccettivi orali Arteriopatia perif. Arti inf.
Neoplasie Terapia estrogenica sostitutiva Diabete mellito
Scomp. Card. (I11-1V NYHA) Obesita BPCO
Immobilizz. (> 3 giorni) Insuff. venosa arti inf. Cirrosi epatica
Ricovero in terapiaintensiva S. varicosa TIA
Sepsi Pregressa TV Superficiale Terapia con neurolettici
Puerperio CvC Fumo: sig. > 15/die
Difetto AT Recente ricovero > 10 giorni Disfibrinogenemia
Difettoprot Ced S Mal. infiamm. cr. intestinali Elevati valori FXI
FVL Insuff. renale cr. Displasminogenemia
S. Anticorpi antifosfolipidi S. mieloproliferative
Esiti ictus
Scomp. card. (I-1l NYHA)
Recente IMA

I peromocisteinemia

Elevati valori FVII11

MFII

tuazioni comelachirurgiamaggiore, leemorragie, i trau-
mi, i tumori o gli stati settici. Pertanto lavalutazione del
D-dimero, soprattutto se si utilizzano metodiche ELISA
0 ELISA-derivate, ha elevato potere predittivo negativo
(95%) ma basso potere predittivo positivo (40%). E’ sta-
to proposto in associazione alla val utazione della proba-
bilita pretest per escludere una DV T/EP in pazienti am-
bulatoriali (20). Perrier e coll (6) su 444 pazienti conse-
cutivi giunti in area di Emergenza Urgenza hanno otte-
nuto un D-dimero negativo nel 36% dei casi che sono
stati esclusi alla diagnostica successiva dell’ EP senza il
riscontro di eventi nel successivi tre mesi di follow-up
(0%, IC 95% 0-2.3%). Leclercq e call (21) su 202 pa-
Zienti con sospetta EP hanno escluso ad ulteriore diagno-
sticail 32% dei pazienti aventi probabilitapretest bassae
D-dimero negativo non riscontrando eventi avversi nel
follow-up atre mesi (0% 95% ClI, 0.0-5.6%). Questo si-
gnifica che valori normali di D-dimero in pazienti con
bassa probabilita pretest permettono di escludere con si-
curezza la presenza di MTV. Il valore predittivo del D-
dimero édirettamente proporzional e con lasensibilitadel
metodo ed inversamente proporzional e con laprevalenza

10

del tromboembolismo venoso nella popolazione studia-
ta. Il primo problema pratico consiste pertanto nellascel-
tadel tipo di test. | test ELISA sono piu indaginosi e co-
stosi ma ad alta sensibilita e sono utili in particolare in
popolazioni con alta prevalenzadi malattia (6, 22). | test
al latticeedi test di agglutinazione che utilizzano sangue
intero come il Simplired hanno evidenziato limiti in ter-
mini di sensibilita ma sono a rapida esecuzione e poco
costosi e possono avere un loro ruolo nello studio di po-
polazioni con bassa prevalenza di malattia (23-26). Il se-
condo problema e che una elevata produzione di fibrino-
geno, fibrina e D-dimero s osserva in tutte le patologie
in cui siano attivati i meccanismi flogistici e nei pazienti
anziani (27, 28). Criticaélasceltadel cut-off chevacon-
fermato nel singoli laboratori. In unaserie consecutiva di
327 pazienti afferiti al pronto soccorso di Reggio Emilia
la combinazione D-dimero negativo e probabilita pretest
bassa si e verificata nel 25% dei pazienti che sono stati
esclusi ad ogni successivaindagine senzaverificare eventi
al follow-up atre mesi. Alcuni autori hanno prospettato
la possibilita di differenziare il cut-off per eta o ancor
meglio bassa, intermedia e alta probabilita clinica (29).
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2.011 FASE: ECOCOLORDOPPLER/CUS
ARTI INFERIORI

Laricercadellapresuntaoriginedell’embolo &il metodo
piu semplice, rapido e sicuro per confermare la diagnosi
assumendo il significato di surrogato diagnostico di EP.
In studi clinici (flebografici) e autoptici la sorgente del-
I”embolo viene identificatanel 70% delle EP confermate
con arteriografia polmonare (30). Nel 30% non si trova
la sorgente d’ origine: infatti il distacco del trombo pud
essere totale ed il suo punto d’ origine non identificabile
o il trombo pud essere in sedi atipiche, non esplorate di
routine, come la pelvi o gli arti superiori. L’ ecografia
con compressione o CUS (31) della vena femorale co-
muneall’inguine, dellavenafemoral e superficialeameta
coscia, della vena poplitea e della sua triforcazione a li-
vello del cavo popliteo permette di evidenziareil trombo
come segnale ipo/iperecogeno al’interno del lume de-
terminante una mancata comprimibilita del vaso (figura
2). Questa metodica presenta specificita e sensibilita del
95-98% e permette di visualizzare una TV P nel 23-52%
dei casi di EP: perde in accuratezza diagnostica nei pa-
zienti con recente intervento chirurgico e/o ortopedico,
poco collaboranti 0 con trombosi parziali, non occluden-
ti, distali (32,33). Non e utile orientare la decisione di
eseguire o meno la CUS in base a sospetto clinico di
TVP perché la maggior parte dei soggetti con EP non
presenta segni e sintomi di TVP. Inoltre € verosimile che
nelladiagnosticadell’ EP siautile anchericercarelapre-
senza di una TVP distale estendendo I’ ecografia com-
pressiva anche al circolo venoso sottopopliteo anche a
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Figura 2: CUS. TVP poplitea.
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dispetto dellaridotta accuratezza diagnostica dellameto-
dica in questo distretto (34,35). E' discusso se sia piu
conveniente eseguire la CUS prima o dopo aver eseguito
lascintigrafia polmonare /o laTAC spirale. | dati nostri
edellaletteratura(7,33,36) mostrano che nel pazienti con
probabilita Pretest altae D-dimero positivo (15% dell’ in-
terapopolazione) la CUS risulta positiva nel 15-30% dei
casi mentre € sempre negativanei pazienti con probabili-
ta pre-test bassa e D-dimero negativo (50% dell’intera
popolazione). Nei pazienti con probabilita pretest discor-
dante con il D-dimero (35% dell’ intera popolazione) la
CUS é positiva nel 2% dei pazienti. Pertanto la sua ese-
cuzione precoce € utile nei pazienti del primo gruppo
perché permette di ridurre potenzialmente del 25% la
necessitadi proseguire |’iter diagnostico in urgenza, au-
torizzal’inizio immediato della terapia anticoagulante e
comunque permette di interpretare in modo definitivo i
dati forniti dal successivo test di imaging polmonare.
Ancorapit discussaél’ utilitadi ripeterelaCUSin modo
seriato in pazienti con |’ insieme probabilita pretest/D-di-
mero/scintigrafia perfusionale non conclusivi coniil fine
di non anticoagulare i pazienti con persistente negativita
della CUS (37).

3.011l FASE: Rx TORACE + SCINTIGRAFIA PER-
FUSIONALE, SCINTIGRAFIA VENTILATORIA
PERFUSIONALE, TAC SPIRALE

Laterzafase comprendeil test specifico sul polmone che
€ rappresentato storicamente dalla scintigrafia polmona-
re ventilatoria-perfusionale cui si & andata affiancando
negli ultimi anni I"angio TC polmonare spirale. Nel tem-
po, i diversi centri si sono orientati ad utilizzare lascinti-
grafia polmonare perfusionale, |I’angio-TC spirale o en-
trambe integrando le diverse informazioni, in base acon-
siderazioni di tipo organizzativo (disponibilita dellame-
todica d urgenza, nelle 24 ore, nei giorni festivi).

3.1. SCINTIGRAFIA POLMONARE

Lascintigrafia polmonare € I’ esame strumentale piu dif-
fuso nonostante sia un metodo indiretto, non in grado di
evidenziare direttamente gli emboli presenti nel circolo
polmonare. Ha il vantaggio di essere incruento e sicuro.
Le immagini della ventilazione possono essere ottenute
condiversi traccianti (38) come 81m-Krypton, aerosol di
99m-Tc-acido dietil en-triamini co-pentacetico o particel-
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le di carbone marcato con 133-Xenon o0 99m-Tc (Tech-
negas). La fase perfusionale si basa sull’ iniezione, a pa-
Ziente in posizione supinag, di una soluzione di particelle
di albuminamarcatacon 99m-tecnezio (Tc) che vengono
intrappol ate in modo uniforme nel |etto capillare polmo-
nare. In caso di occlusione di un ramo dell’ arteria pol-
monare, le particelle non raggiungono il letto periferico
con conseguente immagini di “area fredda’ (figura 3).
L‘esecuzione in successione della fase ventilatoria/per-
fusionale ha il vantaggio di mettere in evidenza le aree
ventilate ma non perfuse (mismatch) a distribuzione lo-
bare 0 segmentale.

A parte considerazioni di puro ordine strutturale (esistenza
0 meno di un servizio di medicina nucleare a cui fare
facile riferimento) esistono considerazioni avantaggio o
meno del porre la scintigrafia polmonare come esame
centrale dellalll fase delladiagnosi. Lametodica e stata
validata nei confronti dell’ angiografia polmonare in al-
meno due studi (8,39,40) mostrando per |’ alta probabili-
ta valori predittivi positivi intorno al 90%: questo dato
seppur accettabile in assoluto, tuttavia indicala possibi-
lita di un falso positivo ogni 10 diagnosi. In ameno tre
studi (41-43) é stata valutata la sicurezza di non trattare
pazienti con scintigrafia negativa (raccomandazione gra-
do B): ai tre mesi di follow-up la percentuale di eventi
tromboembolici venosi € pari alo 0,2% (IC 95% 0,1-
0,4%) con un evento mortale per EP ogni 1000 pazienti
con scintigrafia polmonare negativa. |l problema e che
solo il 7-30% dei pazienti con sospetta EP ha un esito
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Figura 3: Scintigrafia Polmonare Perfusionale. Difetti multipli di
per fusione da embolia polmonare bilaterale.

scintigrafico negativo e pud essere esclusacon sicurezza
dal trattamento anticoagulante. Un altro problema con-
nesso all’ esame scintigrafico eI’ utilizzazione di unater-
minologia di refertazione-diagnosi non sempre chiara.
Lo studio PIOPED (8) haconfrontato lascintigrafiaven-
tilo-perfusionale vs angiografia in 931 pazienti (di cui
circal’ 80% haeseguito | o studio angiografico) gettando
le basi della classificazione scintigrafica delle EP. | pa-
Zienti sono stati suddivisi in quattro gruppi (Tabellalll)
con scintigrafia negativa o positiva con grado di proba-
bilita per embolia polmonare basso, intermedio o alto.

TABELLA Il - Categorie ecriteri per I'inter pretazione della scintigrafia ventilo-perfusionale nello
studio PIOPED.
Alta EP=90% | = 2 difetti segmentali di perfusione estesi (> 75% di un segmento) senza corrispondenti

anomalie ventilatorie o radiografiche.

> 2 difetti segmentali di perfusione moderati (25-75% di un segmento) + 1 difetto
segmental e esteso senza corrispondenti anomalie ventilatorie o radiografiche

> 4 difetti segmentali di perfusione moderati senza corrispondenti anomalie ventilatorie

o radiografiche.

Intermedia| EP=50% | Caratteristiche intermedie fra alta e bassa probabilita

bassa EP=10% | Piccoli difetti subsegmentali (= 25% di un segmento) di perfusione multipli con radiografia
del torace normale e ventilazione normale. Difetti di perfusione non segmentali. Un
difetto di perfusione anche moderato (25-75% di un segmento) con radiografiadel torace
normale e ventilazione normale. Qualsiasi difetto di per fusione piu piccolo di un
corrispondente difetto alla radiografia del torace o di un corrispondente difetto di
ventilazione

Assente EP=0% Nessun difetto di perfusione nella proiezione del parenchima polmonare
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TABELLA IV - Categorie e criteri per I'interpretazione della scintigrafia ventilo-perfusionale nello

studio PISAPED.

Anormale compatibile
con embolia polmonare

Difetti di per fusione cuneiformi singoli o multipli con o senza corrispondenti altera-
zioni radiografiche parenchimali. Presenza di aree cuneiformi di perfusione forzata.

Anormale non compatibile
con embolia polmonare

Difetti di perfusione non cuneiformi con o senza corrispondenti aterazioni radiogra-
fiche parenchimali. Assenza di aree cuneiformi di perfusione forzata.

Quasi normale

Difetti di perfusione pit piccoli o uguali in dimensioni e formaalle seguenti anorma-
lita radiografiche: ingrandimento del cuore o dell’ aorta, degli ili del mediastino,
innalzamento dei diaframmi, obliterazione dei seni costofrenici, ispessimento della
pleura, versamento intrascissurale.

Normae

Nessun difetto di perfusione

Altri studi (Tabella 1V) che hanno utilizzato la solafase
perfusionale hanno classificato i pazienti in tre gruppi:
EP esclusa, EP probabile, test non probativo per EP. Ma
gualunque sia la classificazione scelta e la metodologia
adottata, il 75% dei pazienti rientranei gruppi ad incerta
diagnosi (non alto grado probabilita o test non probativo)
ecircail 25% (1C95% 24-28%) di questi pazienti risulta
positivo in angiografia per EP (44). Se nericavache nel-
la maggioranza dei casi la scintigrafia polmonare non &
risolutiva. Un altro problema é rappresentato dallavaria-
bilita inter ed intraosservatore: circa 1 caso su 10 pud
essereclassificato in categorie diverse ad unaanalisi com-
parativain cieco. L’ utilizzazione di una mappa anatomi-
cadei segmenti polmonari aumenta in modo significati-
Vo la coerenza delle risposte (45) ma nella nostra espe-
rienza & poco graditaagli specialisti in medicina nuclea-
re. E’ inoltre oggetto di discussione selafase ventilatoria
possa migliorare |’ accuratezza diagnostica ameno in
misurasufficiente agiustificare I’ aumento della spesaed
i disagi organizzativi. Il riscontro del mismatch non ha
valore assoluto: alla comparazione angiografica, pazien-
ti con largo difetto sia di perfusione che di ventilazione
hanno una probabilita del 35% di avere una occlusione
embolica, mentre pazienti con mismatch subsegmentali
spesso non hanno occlusione embolica. Nello studio
PISA-PED (46) lastrategia probabilita pre-test associata
a scintigrafia perfusionale e stata validata con conferma
angiografica (eseguitanel 62% dei pazienti). La metodi-
ca hamostrato sensibilita del 92%, specificita dell’ 88%,
VPN del 92% e VPP del 86%. La combinazione con la
probabilitapretest aumentain caso di concordanzail VPP
dal 92 al 98% (per intermedio/alto grado di probabilita
scintigrafica). De Groot e coll. (47) hanno val utato in cieco

con Rx standard+scintigrafia perfusionale o scintigrafia
ventilatoria-perfusional e 389 pazienti consecutivi con so-
spetta EP. La concordanza nella classificazione dei pa-
zZienti con queste due diverse modalita di studio e stata
dell’88% (95% CI 84-92%). Nella pratica, valori di ac-
curatezza diagnostica tanto simili e il confronto dei dati
perfusionali con I’angio TC spirale nei casi piu contro-
versi (probabilitaintermedia e/o discordanza con proba-
bilita pretest) esclude I’ utilita della fase ventilatoria.

3.2ANGIOTC SPIRALE

Gli studi eseguiti a partire dagli anni * 90, seppure di pic-
cole dimensioni e non randomizzati, hanno mostrato che
I"angioTC spirale (48) presentanel compl unaspeci-
ficitadi circail 95% nel confronto con angiografie pol-
monari, per popolazioni conincidenzadi EP del 23-33%.
Pertanto i pazienti con TC spirale positiva sono da consi-
derarsi affetti da EP e vanno sottoposti ad appropriata
terapia anticoagul ante senza necessita di altri esami (49-
51). LaTC spirae presentaindubbi vantaggi: hatempi di
acquisizione ridotti, permette laricerca diretta del trom-
bo (figura 4) ma soprattutto permette di identificare pa-
tologie alternative. Il protocollo deve essere validato nei
singoli laboratori: devono essere standardizzati gli spes-
sori degli strati (3-5 mm), lavelocita di scorrimento del
lettino (5 mm/sec), I'indice di ricostruzione (2-3 mm), e
il ritardo di scansione cioél'intervallo di tempo frainie-
zione del contrasto e I'acquisizione dei dati (5-30 sec)
che dipende dalla velocita di circolo, dal tipo di accesso
venoso e dalla concentrazione del mezzo di contrasto.
Gli unici limiti allaspecificita(possibili fals positivi) sono
proprio rappresentati da errori tecnici ed in particolare
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da artefatti del respiro (53-55). La presenza al’interno
del vaso di massein posizione eccentrica, calcifiche, I'ir-
regolare sviluppo del diametro dei vasi sono considerati
reperti di EP di vecchiadata. | dati relativi allasensibilita
sono invece contraddittori variabili dal 70 a 90% per la
difficoltadi diagnosticare emboli sottosegmentari o peri-
ferici: ne deriva che un esito negativo non esclude una
EP sottosegmentaria. La rilevanza clinica dell’ EP sub-
segmentaria isolata (in assenza di TVP documentata) e
tuttavia controversa: rappresenta non pit del 20% delle
EP dimostrate con angiografia polmonare (8) e sul piano
clinicotali piccoli emboli si associano asegni clinici sfu-
mati con scarso impegno emodinamico. Tuttavialaman-
cata instaurazione della terapia anticoagul ante potrebbe
esporre il paziente arischio di recidive a breve o lungo
termine potenzialmentefatali particolarmente in soggetti
con stati trombofilici congeniti 0 acquisiti.

Si discute sel’angioTC polmonare possa divenire esame
di prima scelta e sostituire in tale ruolo la scintigrafia
perfusional e (raccomandazione grado B) soprattutto con
ladiffusione degli apparecchi “multi-slice” di ultimage-
nerazione. Studi di comparazione sia retrospettivi che
prospettici (su casistiche limitate) prospettano la possi-
bilitd che I’angioTC spirale polmonare sia non inferiore
allascintigrafiain termini di specificita (90-97% vs 74-
95%) e di sensibilita (53%-95% verso 49-65%) con una
superiore variabilita interosservatore (52-58).

Inoltre pit frequentemente porta ad una diagnosi defini-
tiva(92 vs 72%, p < 0.001) eatrovare diagnosi alternati-
ve (93% vs 51% p < 0.001). E' tuttavia ancora da dimo-
strare con studi prospettici sufficientemente ampi che é
sicuro non trattare pazienti con TC spirale negativa. | dati
finorain possesso sono contraddittori: Ferretti e coll (59),
hanno studiato 164 soggetti con sospetto di EP con scin-
tigrafia a probabilita intermedia (V/P) e TAC spirale +
CUS negative. Al follow up ai tre mesi si sono verificati
1 decesso per EP, 2 EP nonfatali, 3TVP distali. In aime-
no cinque recenti studi utilizzando lasolaTC spirale sono
emerse al follow-up atremesi in pazienti con TC spirale
negativa TVP/EP nella percentuale dell’ 1% (60-64). In
tali studi non si utilizzava in modo assoluto strumenti
multi-slice ed e possibile chei dati possano ulteriormen-
temigliorare. In un ampio studio multicentricoin cui tut-
ti i pazienti erano valutati con TC spirale e CUS coloro
che avevano unaprobabilitaclinicapre-test bassaed era-
no negativi per tali tests non sono stati anticoagulati e
solo uno su 507 (0,2%) haavuto unaEP al follow up atre
mesi (65). Inoltre la TAC spirale & problematica in pa-
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Figura 4: AngioTAC polmonare. Trombosi dei rami principali del-
I’arteria polmonare.

zienti molto dispnoici non in grado di effettuare un peri-
odo di apnea sufficientemente lungo od un respiro super-
ficiale utile per I’ acquisizione dell’immagine. La Riso-
nanza Magnatica Nucleare, pur essendo un esame nel
compl meno tollerato dai pazienti dispnoici, non ese-
guibile nel portatori di pace-maker, pud essere una vali-
da aternativa all’angioTC polmonare nei pazienti con
documentata allergiaa mezzi di contrasto iodati

4.0I1L GOLD STANDARD STORICO:
ANGIOGRAFIA POLMONARE

Dal 1954, quando venne eseguita la prima angiografia
polmonare, ad oggi, attraverso continui progressi tecno-
logici nella struttura dei cateteri, nella qualita dei mezzi
di contrasto nonionici e nellarealizzazione dell’imaging
(angiografiaasottrazione digitale o DSA) lametodicaha
mantenuto il ruolo di gold standard perdendo con il tem-
poi timori relativi alasuainvasivita. Allo stato attualeil
rischio di complicanze maggiori € pari al’ 1'% e di mor-
tepari alo 0,1%. Non esistono controindicazioni assolu-
te alla sua esecuzione. Controindicazioni relative sono
considerate I’ allergiaamezzi di contrasto iodati, I’ insuf-
ficienza renale moderato-severa, 10 scompenso cardiaco
in atto, I'ipertensione polmonare severa. In centri orga-
nizzati per eseguire questo esame di routine solo il 15%
dei pazienti viene escluso all’esame per i rischi relativi
(66). Un atro vantaggio € chei criteri diagnostici sono
definiti e consolidati da a@meno 30 anni e verificati in
numerosi studi. Segni angiografici diretti sono I’ ostru-
zione del vaso ed i difetti di riempimento. E’ inoltre gia
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stata valutata I’ opportunita di non trattare pazienti con
angiografia polmonare normale (67): a follow up atre
mesi s é osservatarecidivadi TVP/EPin 19/1000 ed EP
fatale in 10/2000. Nonostante questi dati rassicuranti e
nonostante sia consideratalametodicadi scelta per tutti i
pazienti con diagnosticainconclusiva(non ¢’ éabero dia-
gnostico approvato e concordato che non preveda come
ultimo step I’ esame angiografico), il suo uso e andato
riducendosi anche nelle realta che in passato vi facevano
ricorso con una certa facilita. Questo fatto € stato legato
in passato alla non capillare distribuzione delle sale di
emodinamica e di radiologia vascolare nel territorio ed
inun’ epocapiu recente dai limiti comunque presenti del-
la disponibilita delle equipe dedicate a questa metodica.
Altresi lametodica non & esente degli stessi limiti della
TC spirale nellavalutazione del circolo subsegmentario.
Da considerare inoltre che negli aberi diagnostici che
prevedano unacorretta selezione del paziente (probabili-
ta pre-test e/o D-dimero), CUS, scintigrafia polmonare
perfusionale o TC spirale (e nei casi dubbi entrambi le
metodiche) la percentuale dei casi “non risolti” rimane
assal bassa (intorno al 2%).

5.0 ECOCARDIOGRAFIATTI/TE

| recenti registri clinici dimostrano chel’ ecocardiografia
viene eseguita nel 50% circadei casi di EP (68). A Reg-
gio Emiliacircal’ 80% dei pazienti con EP esegue una
ecocardiografia transtoracica (ETT) ma solo il 20% dei
pazienti in primagiornata; il 35% frala2-5" giornataed
il restante 25% entro il primo mese. Di fatto non eseguo-
no |’ esame solo pazienti con scarse prospettive di vitaa
breve tempo (neoplasiein fase avanzata) o per I’ associar-
si di scarsa compliance con problemi socio-assistenziali
(pazienti grandi anziani, affetti da malattiaipocineticao
demenza). A dispetto del carattere incruento e dellaam-
piapresenzadi ecografi in ogni ospedale, hail suo punto
di debolezza proprio nella disponibilita dell’ operatore
durante |I'emergenza. Inoltre in fase acuta in aimeno il
40% dei pazienti I’esame risulta difficile per la scarsa
finestra ecografica e per laridotta collaborazione del pa-
Ziente dispnoico ecritico. L’ unico parametro che permette
una diagnosi di certezza € il riscontro diretto di trombi
nelle cavita destre o in arteria polmonare che si ritrova
nell’ 1-4% dei casi (69). Di conseguenza la sua utilita
principale in fase acuta non consiste tanto nel conferma-
re ladiagnosi di EP quanto nel permettere di escludere
diagnosi alternative (infarto miocardico, dissezione aor-

A. Ghirarduzzi et al.

tica, endocardite, versamento pericardico). Altro vantag-
gio importante consiste nel permettere in fase precoce di
selezionare pazienti con disfunzione del ventricolo de-
stro: questo sottogruppo di pazienti ha una maggiore
mortalitaintraospedalieramanon unamaggioreinciden-
zadi ipertensione polmonare cronicanel follow-up. Dati
ecografici evocativi in questa direzione (70) sono (figu-
rab):

« dilatazione del VD con rapporto VD/VS > 0.7 in asse
lungo parasternale e sottocostale 4 cameree > 1 in api-
cale 4 camere.

« Ipocinesiadel tratto medio con normale contrattilita del
segmento apicale dellaparete liberadel V dx movimen-
to paradosso del setto interventricolare e dislocazione
asinistradel setto interatriale.

« insufficienzatricuspidale con velocitadel rigurgito pol-
monare compresa fra> 2,7 3,7 m/sec. e tempo di ac-
celerazione nel tratto di efflusso del VDx < 60 ms.

« Venacavainferiore dilatata senza collasso durantel’in-
spirazione.

L’ utilizzazione routinaria della ecocardiografia transeso-

fagea (TEE) necessitadi un ulteriore sforzo organizzati-

VO per avere adisposizione persona e competente e stru-

mentazi one adeguata in emergenza. Migliorala possibi-

litadi visualizzare trombi nelle arterie polmonari (soprat-
tutto a dx) e annullai problemi legati ala non idoneita
delle finestre d’ esplorazione.

+1.82/0.50°

INSUFF
TRICUSPIDALER

vV -2.7BM/S
PG 30.5MMHG

Figura 5: Ecocardiografia. Dilatazione delle sezioni destre con in-
sufficienza tricuspidale all’esame Doppler.
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6.0 CONCLUSIONI: ALBERO DIAGNOSTICO DEI
PAZIENTI AMBULATORIALI E RICOVERATI
CON EMBOLIA POLMONARE “SUB-MASSIVA”
E “NON CRITICA”

Sullabase delle evidenze degli studi degli ultimi anni sono
stati proposti in letteratura diversi percorsi diagnostici la
cui applicazionelocale deve tenere conto di aspetti tecni-
co organizzativi edallatipologiadei pazienti (prevalenza
di pazienti ambulatoriali o di forme ad espressione clini-
ca lieve-moderata). L'iter diagnostico unificato dei pa-
zZienti ambulatoriali o ospedalizzati € riportato nella Ta-
bella V. Accedono all’iter pazienti con dispnea, dolore
toracico o sincope eseguendo la probabilita pre-test se-
condo Wells madificato (raccomandazione grado C) che
distinguei pazienti in due gruppi di probabilita (Tabella
V1). Tale soluzione unisce semplicita e applicabilita nel
quotidiano e si presta per una coerente raccolta dati no-
nostante |a soggettivita costitui sca una componente fon-
damentale nell’ attribuzione dello score. La probabilita
pre-test viene integrata con la valutazione del D-dimero
(raccomandazione grado B) utilizzando il metodo | L -test
oinalternativail metodo Cardioscreen Roche con un cut-
off rispettivamente di 260 ug/l e 0.50 ug/l per i pazienti
con probabilita pre-test alta ed un cut-off di 520 ug/l e
1.00 ug/l per i pazienti con probabilita pre-test bassa. Solo
una analisi prospettica della casistica permetteradi con-
fermare I’ esattezza della scelta del cut-off ed eventuali
successive variazioni (raccomandazionegrado C). In que-
sto modo € possibile individuare un sottogruppo di pa-
zienti con probabilita pretest bassa e D-dimero negativo
(pari ad almeno il 50% dei pazienti) in cui € ragionevol-
mente sicuro non procedere ulteriormente nella diagno-
stica (raccomandazione grado B). | pazienti con probabi-
litapretest altae D-Dimero positivo eseguiranno comel |
step la CUS (raccomandazione grado B). E’ utile, quan-
do possibile, eseguire contemporaneamente I’ ecocardio-
grafiatranstoracica soprattutto nel sospetto di disfunzio-
ne ventricolare destra. La scintigrafia polmonare perfu-
sionale costituisceil |11 step (raccomandazione grado B)
e solo in caso di esito non conclusivo della scintigrafia
polmonare verra associata entro 48 ore la TAC spirale.
Nel pazienti con probabilita pretest discordante coni va-
lori di D-dimero, laCUS deve essere posticipata all’ ese-
cuzione del test di imaging specifico: questi pazienti ef-
fettueranno sialascintigrafiachelal’ angioTC-spirale per
mettere a confronto le metodiche nella successione scel-
tain dipendenza della disponibilita della strumentazione
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(nellaprassi normaleil primo test daeseguire e lascinti-
grafia polmonare perfusionale). Una scintigrafia perfu-
sionale negativa in prima battuta rende inutile I’ esecu-
zionedell’angioTC. | pazienti con lacombinazione CUS-
scintigrafia polmonare negative 0 CUS-TC spirale nega
tive sono considerati non affetti daEP. | pazienti con CUS
e/o TC spirale positiva sono considerati affetti da EP al
pari dei pazienti con combinazione probabilita pre-test
alta, D-dimero positivo, CUS negativa e scintigrafia pol -
monare perfusionale ad alto grado. Nei casi con combi-
nazione scintigrafia non diagnostica (manon negativa) e
TC spirale negativala decisione clinica verra presa con-
siderando I’intero pattern dei dati adisposizione. Non si
ritiene strategico procedere nei casi non conclusivi al-
I" angiografia polmonare essendo difficile che essa possa
aggiungere dati a quelli offerti dalla analisi comparata
scintigrafiaperfusionale - angio TC spirale. Nel distretto
vengono eseguite annualmente circa 150 diagnosi di EP
enon pit di 3 pazienti per anno potrebbero avere neces-
sitarealedi eseguire unaangiografia polmonare per con-
ferma diagnostica con i conseguenti problemi di creare
un uniformelivello di esperienzanegli operatori. L'ETT
vaeseguitain tutti i pazienti nel primi cingue giorni dal-
ladiagnosi di EP.

7.0 IL FOLLOW -UP

Entro ladecimagiornatavanno programmati i test di fun-
zionalita respiratoria a tutti i pazienti collaboranti. Al
momento della programmata sospensione della terapia
anticoagulante orale (che vadai tre mesi delle forme se-
condarie ai 6-24 mesi delleformeidiopatiche) viene ese-

TABELLA VI - Modello probabilita pre-test.

MODELLO CLINICO PE LA DIAGNOSI
DI EMBOLIA POLMONARE
Punteggio
Segni e sintomi clinici di TVP 3
Alternativa diagnotica assente o meno probabile dell'EP 3
Frequenza cardiaca > 100 bimin 15
Immohilizzaziong/Chirurgia nelle 4 settimane precedenti 15
Precedente TVPIEP 15
Emottisi 1
Neoplasia in fase di attivita 1
Cdlcolo Probabilita
Alta >4
Bassa <4
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TABELLA 'V - Percorso diagnostico per sospetta EP in paziente non critico.

Pretest+D-dimero
(RxTorace, ECG, emogasanalisi, troponina)

-/-

A
-/- -/+ 0 +/-
OSSERVAZIONE
Controllo 3 mesi
CuUs
(+ ETT quando possible)

"y

K

NEG POS
. :
Sc. Polm. Perf. eangio TC spirale
Terapia

(12 scelta Sc. Polm. Perf.; 22 sceltaangioTc spirale, angioTC da preferire se
necessaria per diagnosi differenziale)

Scintigrafia Perfusionale non in
urgenza (entro 24-48) ore
ONARE EMBOLIA POLMONARE CERTA

1) Sc. Polm Perf. NEG EMBOLIA POLM
2) TC spirale NEG + DD-NEG POSSIBILE 1) Sc. Polm. Perf. HP con probabilita
1) Sc. Polm. Perf. NHP pre-test alta e DD-POS
2) TC spirale POS

2) Sc Polm. Perf HP con probabilita
pre-test bassa o DD-NEG
3) TC spirale NEG + DD-POS

L / TERAPIA

Eseguire ecocolorDoppler arti inf.  POS
L Eseguire |’ altro test
OSSERVAZIONE entro48ore Eseguire ecocolorDoppler
Controllo 3 mesi se ecocolorDoppler arti inf NEG arti inf.
Dati Discordanti / \
angioTC spirale POS

1) Pretest+, DD+, SCNHP, TC NEG
2) Pretest+, DD-, SCHP, TC NEG
3) Pretest+, DD-, SCNHP, TC NEG
4) Pretest-, DD+, SCHP, TC NEG
5) Pretest-, DD+, SCNHP, TC NEG

Liberta comportamento terapeutico
FOLLOW-UP
Ecocardiografia entro 5 giorni se non eseguitain precedenza
Prove di funzionalita Respiratoria entro 10 giorni
Al termine dellaterapia:
Ecocardiografia; CUS; Di-Dimero; Scintigrafia perfusionale polmonare (limitata a forme con coinvolgimento > 3 segmenti);
Prove di funzionalita Respiratoria

1)-/- probabilita pre test bassa e D-dimero NEG; -/+ probabilita pre test bassa e D-dimero POS; +/- probabilita pre test alta e D-dimero NEG; +/+

probabilita pre test alta e D-dimero POS; 2) D-Dimero con metodo IL o Cardioscreen Roche, 3) TC daevitare in insufficienzarenale - creat > 2 mg%.

4) Nel paziente ospedalizzato non considerare nella flow-chat il D-Dimero.
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TABELLA VII - Percorso diagnostico per sospetta EP in paziente critico.

=

(ECG, emogasanalisi, troponima)
ECOCARDIOGRAFIA TRANSTORACICA
(TRANSESOFAGEA IN CASI SELEZIONATI)
(auspicabile quando possibile CUS)

A v
Non segni di 1P o Quadro dubbio IPo CUSPOS
VALUTARE
PATOGENESI
ALTERNATIVA v Precarieta
emodinamica
angioTC spirale -
Trombolisi
Card. Interventistica
Negativa /
Positiva
FOLLOW-UP

Prove di funzionalita Respiratoria entro 10 giorni
Al termine della terapia:
Ecocardiografia; CUS; Di-Dimero; Scintigrafia perfusionale polmonare; Prove di funzionalita Respiratoria

guita di routine la CUS in tutti i pazienti in cui |I’esame
era positivo all’ esordio per documentare la ricanalizza-
zione completaparziale o assentedellaTVPel’ ETT per
individuare i pazienti con persistente ipertensione pol-
monare. Questi esami sono importanti perché possono
indurre acontinuare laterapiaed in ogni caso forniscono
dati basali utili nellavalutazione di una eventuale recidi-
va. E’ controverso se tali soggetti debbano eseguire una
scintigrafiapolmonare con o scopo di disporredi un dato
di confronto in caso di recidiva. Da una parte esistono
problemi di costo beneficio: a 10 anni circa il 30% dei
pazienti recidiva ma solo un 15% con un’atra EP che
Spesso é conclamata e senza grandi problemi di diagno-
stica differenziale. Pertanto potremmo dovere eseguire
un numero elevato di test di cui solo 5 su 100 veramente
utili. E’ indicata nei pazienti con forma massiva o sub-
massiva che ha coinvolto pit segmenti e soprattutto en-
trambi i polmoni. Al termine della terapia dovranno es-
sere ripetute le prove di funzionalita respiratoria.

8.0LA DIAGNOSI DI RECIDIVA

Nella nostra casisticai pazienti con EP presentano reci-

dive nel 30% dei casi a 10 anni. Queste recidive sono nel
50% dei casi nuove embolie polmonari isolate, nel 25%
dei casi TVP+EPR, nel 25% dei casi TVP isolate. Nel so-
spetto diagnostico e utileripeterein primaistanzalo stesso
test utilizzato nelladiagnosi del primo evento a patto che
sia disponibile la documentazione per un confronto. In
sua assenza si segue |’albero diagnostico esattamente
come per un primo evento.

9.0. L'’EMBOLIA POLMONARE MASSIVA

L EP massiva con stato di shock o comunque di ipoten-
sione prolungata rappresentano un problema particolare.
In primo luogo per lacriticitadel paziente viene coinvol-
tala Rianimazione e I’ Unita di terapia intensiva cardio-
logica. Lapresentazione clinicacon questamodalitarap-
presentacircail 10% delle EP e pertanto nel distretto di
Reggio Emiliadobbiamo aspettarci circa10-15 casi I'anno
con queste caratteristiche. In questo caso I’ esecuzione
dellaprobabilita pre-test e del D-dimero perde di signifi-
cato. L’ ETT rappresental’ esamedi primolivelloel’ ETE
diventautile nel casolafinestranon siaesplorabile. L' as-
senza di qualsiasi segno di ipertensione polmonare, la
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presenzadi altre patologie (es. tamponamento pericardi-

co) condurra a formulare ipotesi diagnostiche alternati-

ve. Nel pazienti altamente instabili questo esame pud es-

sere sufficiente per avviare latrombolisi. Se il paziente

raggiunge invece una stabilizzazione dei parametri emo-

dinamici, laTC spiralerappresental’ esamedi sceltaaven-

do come alternativa |’ esecuzione di una scintigrafia pol-

monare con apparecchio portatile.

Nei pazienti in cui si prospetta |I’embol ectomia transca-

teterein areadi cardiologiainterventisticao si prospetta

una embolectomia chirurgica si procede ad allertare

I’ equipe cardiologica per I’ esecuzione dell’ angiografia

polmonare diagnostico-terapeutica.

Tresono le categorie di pazienti che possono avvalersi di

guesta metodica:

« controindicazione alla trombolisi per I’alto rischio
emorragico

« fallimento dellatrombolisi

« occlusione subtotale del tronco o di uno dei rami prin-
cipali (71).

10.0 DIAGNOSI DI EMBOLIA POLMONARE IN
GRAVIDANZA

L’EP con unaincidenzadi 0.3-1 per 1000 parti (72) rap-
presenta la principale causa di morte in gravidanza nei
paesi sviluppati. Il quadro clinico d’esordio pud essere
ancora piu confondente in quanto la tachipnes, il dolore
precordiale, e altri sintomi minori possono essere assal
frequenti in assenzadi patologiaorganica. Lafaseinizia-
le delladiagnosi con probabilitapretest, D-dimeroe CUS
puo essere applicata anche in gravidanza anche se il D-
dimero aumentafisiologicamentein gravidanza (73). Tultti
i test di Il fase possono essere usati senza significativi
rischi per il feto anche se I’ atteggiamento generale € di
limitare @ minimo |’ esposizione a radiazioni anche se
I’Rx Torace standard, la scintigrafia ventilatoria —perfu-
sionale e la TC spirale sono molto lontani dal limite di
pericolositaper il feto stimato intorno ai 50000 uGy (74).
In ogni caso la CUS patol ogica puo permettere di evitare
I” esecuzione di questi test.

11.0VERIFICA DEI RISULTATI

L’ applicabilita del protocollo va verificata attraverso il

monitoraggio di indicatori delle varie fasi del processo:

- % pazienti con pretest-probabilitae D-dimero negativo

- % pazienti con pretest-probabilitae D-dimero che ese-
guono la CUS come secondo step.

A. Ghirarduzzi et al.

- Rapporto pazienti con EP sospetta/EP diagnosticata

- % pazienti con ipertensione polmonare residua.
Valutare il valore predittivo negativo e la sicurezza del-
I’ astensione dalla terapia anticoagulante dei pazienti con
TC spirdle e CUS negativi (indipendentemente dal dato
scintigrafico).
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