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Introduzione
Negli ultimi anni la considerazione del clinico verso le alterazio-
ni, anche modeste, della funzione renale è cresciuta notevol-
mente. La presenza di una microalbuminuria, convenzionalmen-
te definita come escrezione urinaria di albumina compresa tra
30 e 300 mg al giorno, è indice di un’alterata funzione endote-
liale; gli studi clinici ed epidemiologici con lunghi periodi di fol-
low-up hanno dimostrato che la presenza di microalbuminuria è
associata ad aumentato rischio di andare incontro ad un evento
cardiovascolare. Questa associazione è stata dimostrata anche
in pazienti apparentemente sani (non affetti da diabete mellito
o ipertensione). D’altra parte ampi studi condotti a livello di
comunità hanno dimostrato in maniera inequivocabile che
anche una riduzione della velocità di filtrazione glomerulare è
associata ad aumentato rischio di complicanze cardiovascolari
[1–5]. Sulla base di queste osservazioni sono stati modificati i
criteri per la diagnosi di danno renale cronico (in presenza di
microalbuminuria è possibile parlare di danno renale cronico
anche se la velocità di filtrazione glomerulare, VGF è normale) e
l’American Heart Association (AHA) nel 2003 ha emesso uno
statement con il consiglio di estendere lo screening del danno
renale cronico a tutti i pazienti ad alto rischio [6]. La misurazio-

ne di microalbuminuria e di VFG è oggi molto semplice e lo
screening ha un basso costo perchè sono disponibili sistemi di
dosaggio colorimetrico sensibili anche a basse dosi di albumi-
nuria e la velocità di filtrazione glomerulare puó essere facil-
mente calcolata dal medico sulla base della creatinina sierica,
del peso e dell’età del paziente (formula di Cocroft Gault). Ma il
punto piú importante che riguarda il clinico è la scelta decisio-
nale che lo attende una volta rilevata la presenza di microalbu-
minuria o di un’alterazione della Glomerular Filtration Rate
(GFR): “devo sempre iniziare un trattamento farmacologico?” È
giusto pensare che lo screening di popolazione consigliato
dall’AHA possa tradursi in un aumento della medicalizzazione di
soggetti altrimenti normali?
Lo scopo di questa rassegna è di esaminare in dettaglio le eviden-
ze che hanno portato alla ribalta i marcatori renali, le modalità con
le quali ricercarli nella pratica clinica quotidiana e le ricadute sulle
scelte terapeutiche.

La microalbuminuria
Definizione. La presenza di microalbuminuria (MA) è convenzio-
nalmente definita come l’escrezione urinaria di albumina com-
presa tra 20 e 200 µg/min o tra 30 e 300 mg/24h. Per evitare



raccolte urinarie poco pratiche che tengano conto del tempo, la
National Kidney Foundation e l’American Heart Association con-
sigliano il calcolo del rapporto tra concentrazione di albumina e
concentrazione di creatinina in un singolo campione di urine
(spot) meglio se raccolto al mattino (Tabella 1) [7].
L’impiego delle raccolte spot richiede che si tenga conto dei fat-
tori in grado di influenzare questa misurazione. In particolare la
pressione arteriosa, l’ora del giorno, digiuno o non a digiuno,
l’introito di sodio, e la volemia influenzano l’escrezione di albu-
mina, mentre il sesso e la massa muscolare possono influenzare
l’escrezione di creatinina. L’escrezione di albumina è almeno del
25% piú bassa durante la notte rispetto al giorno e, inoltre, la
MA puó subire variazioni giornaliere dal 40% al 100%. Per que-
sto sono necessarie almeno tre misurazioni in un periodo di 2–3
mesi prima di determinare i livelli del rapporto tra concentrazio-
ne di albumina e concentrazione di creatinina in un paziente.
Prevalenza. Dati ricavati sulla popolazione generale mostrano
che la MA è tutt’altro che infrequente. Studi condotti sia in
Europa che negli Stati Uniti mostrano che nella popolazione
generale la prevalenza di MA è intorno al 7% [8] con valori
intorno al 5% anche nei soggetti apparentemente sani (non
diabetici, non ipertesi, senza storia di malattia cardiovascolare
o alterazione della creatinina sierica) [9]. Queste percentuali
salgono negli studi che hanno considerato solo i soggetti di età
adulta [10].
Naturalmente la prevalenza è più alta nei pazienti con iperten-
sione o con diabete mellito anche se sono presenti disparità nei
vari studi legate a criteri di inclusione dei pazienti ed in partico-
lare alla comorbidità. Nei soggetti ipertesi non diabetici la pre-
valenza è intorno al 15% (range 5–40%) [11–13], mentre nei
soggetti con DM tipo 2 la prevalenza è superiore al 20% (range
12–40%) e sale a valori superiori al 30% se si considerano i sog-
getti con età superiore a 55 anni o con comorbidità [14, 15].
Valore prognostico della MA. Alcuni dati suggeriscono l’esi-
stenza di una relazione tra presenza di microalbuminuria ed
alterazione della funzione endoteliale così che la presenza di
microalbuminuria costituisce un marker non solo di danno

renale, ma un indice della presenza di una più generalizzata
alterazione vascolare. I dati più importanti relativi al valore pro-
gnostico della microalbuminuria derivano da studi di follow-up
della popolazione.
- Soggetti ad alto rischio. In uno studio prospettico condotto su

3 coorti di pazienti ricoverati in unità coronarica per infarto
miocardio, Berton e colleghi [16] hanno dimostrato che il rap-
porto albumina/creatinina urinaria è un predittore indipenden-
te della mortalità nei primi 7 giorni dopo il ricovero per infar-
to miocardico (l’analisi multivariata includeva l’età, la frazione
di eiezione del VS, il picco di CPK.MB e la trombolisi). Pazienti
con un rapporto aumentato avevano un rischio aumentato di
3–5 volte rispetto a pazienti con valori normali. Anche l’anali-
si retrospettiva dei dati dello studio HOPE e MICRO-HOPE [15,
17] mostra una associazione continua tra rischio cardiovasco-
lare e microalbuminuria con un rischio che diviene significati-
vo per valori di 4,4 mg/g al di sotto dei valori di cut-off attual-
mente considerati.

- Soggetti a basso rischio. Uno dei piú importanti studi del corso
naturale della microalbuminuria in relazione allo sviluppo di
complicanze renali e cardiovascolari è stato lo studio PRE-
VEND (Prevention of Renal and Vascular End-stage Disease)
nel quale sono stati raccolti campioni delle urine del mattino
di oltre 40.000 residenti a Gottinga [18]. Anche se la preva-
lenza di diabete e di ipertensione era solo del 2,6% e
dell’11% rispettivamente, il 25% della popolazione aveva una
escrezione di albumina superiore ai valori considerati normali.
Infatti, una proteinuria franca (>200 mg/L) era presente nello
0,2% dei residenti; il 7,2% aveva microalbuminuria ed il 16%
della popolazione aveva valori di albuminuria alto-normali (tra
10 e 20 mg/L). La microalbuminuria aveva una prevalenza del
6,6% anche nei soggetti non ipertesi e non diabetici. Al ter-
mine di un follow-up medio di 2,6 anni la presenza di microal-
buminuria (20–200 mg/dL) era associata ad un aumento di 3
volte della mortalità per cause cardiovascolari. I dati di questo
studio mostrano che anche nella popolazione generale l’au-
mento della mortalità è continuo ed è già significativo per con-

Raccolta del campione Urine 24h Urine della notte Spot urine

Albumina A/C ratio Mattino A/C ratio Random

Parametro di misura mg/24h µg/min mg/L mg/g mg/g
Normale <15 <10 <10 <10 (M) <10 (M)
Normale-Alto 15–30 10–20 10–20 10–20 (M) 10–20 (M)

15–30 (F) 15–30 (F)
Microalbuminuria 30–300 20–200 20–200 20–200 (M) 20–200 (M)

30–300 (F) 30–300 (F)
Macroalbuminuria >300 >200 >200 >200 (M) >200 (M)

>300 (F) >300 (F)
Semplice No Si Si Si
Importanza dell’esercizio fisico Si No No Talvolta
Variabilità intra-individuale Alta Moderata Moderata Alta
Note Raramente usata Pratica per il monitoraggio Ideale Usata 

per screening per screening

Tabella 1. Confronto tra le metodiche usate per il rilievo clinico di microalbuminuria



centrazione di albuminuria di 10–20 mg/L. Questi dati sono
stati ottenuti su popolazione generale, in presenza di soggetti
con storia di cardiopatia ischemica, diabete o ipertensione.
Tuttavia, anche gli studi che hanno escluso pazienti con car-
diopatia ischemica hanno fornito dati simili. Nello studio EPIC-
Norfolk, condotto negli anni 1993–2002 su un campione di
20.911 soggetti senza storia di cardiopatia ischemica, la
microalbuminuria era un predittore indipendente di mortalità
sia cardiovascolare che generale senza differenze tra i due
sessi [19]. Il gruppo in cui era evidente un aumento degli even-
ti era quello con valori di microalbuminuria compresi tra
0,91–2,49 mg/mmol corrispondenti a 8–22 mg/g di creatini-
na. Anche i 2762 partecipanti al Third Copenhagen City Heart
Study non avevano storia di cardiopatia ischemica, ma il
rischio relativo di Coronary Heart Disease (CHD) (2,0; 95% CI
1,4–3,0; p 0.001) e morte (1,9; 95% CI 1,5–2,4; p 0.001) era
già aumentato per valori di MA superiori a 4,8 µg/min (corri-
spondenti a 6,9 mg/24h), indipendentemente dall’età, dal
sesso, dalla clearance della creatinina, dall’ipertensione e dai
lipidi plasmatici [20]. Particolare valore assume poi lo studio
condotto sulla popolazione di Framingham dove sono stati
esclusi non solo i soggetti con storia di cardiopatia ischemica,
ma anche i diabetici e gli ipertesi [21]. In questa popolazione
un aumento della mortalità era rilevabile per valori di rappor-
to tra MA e creatinina urinaria superiori a 3,9 mg/g negli
uomini e 7,7 mg/g nelle donne, ben al di sotto dei valori con-
siderati come normali.

Questi dati non solo dimostrano il ruolo predittivo della MA, ma
suggeriscono l’opportunità di una futura revisione dei limiti
superiori di normalità con nuovi limiti definiti per valori piú bassi.

La ridotta funzione renale
Definizione. Negli studi clinici la funzione renale ed in partico-
lare la velocità di filtrazione glomerulare (VFG) è di solito sti-
mata piuttosto che misurata direttamente. In passato il calco-
lo della VFG era effettuato impiegando la formula di
Cockcroft-Gault sulla base dei valori della creatinina sierica,
del sesso, dell’età e del peso ideale (Tabella 2). Questa formu-
la richiede la conoscenza del peso e dell’altezza del soggetto,
due misure antropometriche che non sono di solito disponibili
nella routine dei laboratori di analisi. Per questo motivo, e non
per una bassa affidabilità della formula, recentemente sono
state proposte altre formule che per calcolare la VFG impiega-
no solo parametri di laboratorio e non impiegano nè il peso nè
l’altezza.
Esiste quindi la possibilità di ottenere una stima della VFG del
paziente direttamente con gli esami di routine eseguiti dal labo-
ratorio, anche se tale opportunità viene riservata agli studi clini-
ci e non è di solito implementata nei reparti ospedalieri.
In base alla VFG, l’insufficienza renale puó essere distinta in 5
stadi caratterizzati rispettivamente da funzione renale normale
(>90 ml/min, Stadio 1), ridotta in maniera lieve (90–60 ml/min,
Stadio 2), moderata (60–30 ml/min, Stadio 3), grave (30–15
ml/min, Stadio 4) o insufficienza renale cronica (<15 ml/min,
Stadio 5). Accanto a questa suddivisione da alcuni anni la

National Kidney Foundation e la Kidney Disease Outcome
Quality Initiative hanno introdotto il termine di danno renale cro-
nica (Chronic Kidney Disease, CKD) che comprende quelle condi-
zioni nelle quali è presente da almeno tre mesi una anormalità
funzionale o strutturale del rene che si manifesta come:
- riduzione della clearance della creatinina al di sotto di 60

ml/min/1,73 m2

- presenza di una alterazione anatomo-patologica o presenza di
un marker di danno renale (anormalità nella composizione del
sangue, delle urine o anormalità in test di imaging) (piú comu-
nemente la presenza di microalbuminuria).

Valore prognostico della ridotta VFG. La relazione tra riduzione
della funzione renale e mortalità è stata studiata in condizioni
diverse, con studi condotti a livello di comunità in pazienti con
malattia cardiovascolare ed in pazienti con insufficienza renale
cronica o con studi condotti con metodi di tipo epidemiologico
(studi trasversali o di coorte) o con studi clinici controllati.
- Soggetti ad alto rischio. Nei pazienti che hanno già avuto un

evento (infarto miocardico) la presenza di un danno renale
cronico aumenta l’incidenza di eventi avversi a breve termine
(1–6 mesi) [22–24]. In un’analisi combinata di 12.000 pazien-
ti sottoposti a trattamento fibrinolitico dopo infarto miocardi-
co acuto, la presenza di un moderato danno renale cronico
aumentava del 38% la mortalità cardiovascolare a 2 anni [23].
Nei 14.527 pazienti arruolati nello studio Valiant (follow-up
medio di 24,7 mesi) una riduzione di 10 ml della VFG era asso-
ciata ad un aumento del 10% del rischio di morte o di eventi
cardiovascolari indipendentemente dal trattamento (captopril
o valsartan) al quale erano assegnati [25]. Informazioni impor-
tanti su pazienti ipertesi ad alto rischio vengono anche dallo
studio ALLHAT che ha avuto il pregio di fotografare una situa-

Cockcroft-Gault
mL/min =

Maschio [(140-age) x (weight)] / 72 x Cr
Femmina GFRcg x 0.85
BSA corretto GFRcg x (1.73/BSA)

MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)
mL/min/1.73 m2 =

Maschio 170 x (Cr)-0,999 x (age)-0,176 x 
(BU)-0,170 x (Alb)0,318

Maschio di colore MDRD x 1,180
Femmina MDRD x 0,76
Femmina di colore MDRD x 0,762 x 1,180

SMDRD (simplified MDRD)
mL/min/1.73 m2 =

Maschio 186,3(Cr)-1,154 x (age)-0,203

Maschio di colore sMDRD x 1,212
Femmina sMDRD x 0,742
Femmina di colore sMDRD x 1,212 x 0,742

SCr è la creatinina sierica, BUN è l’azotemia e Alb è l’albumina sierica
Nei pazienti con funzione renale ridotta (GFR< 35 mL/min), le formule
tendono a sovrastimare la vera funzione renale e questo puó rappre-
sentare un potenziale pericolo se il medico non ne tiene conto

Tabella 2. Formule impiegate per il calcolo della velocità di filtrazione glo-
merulare (VFG)



zione che si verifica sul campo. Lo studio è infatti gravato da
una bassa assiduità da parte dei pazienti a continuare i trat-
tamenti ai quali erano stati assegnati al momento della ran-
domizzazione, che limita la possibilità di effettuare confronti
tra i diversi schemi terapeutici ma fotografa una situazione
reale. La bassa compliance terapeutica è infatti proprio uno
degli elementi piú importanti che distinguono la pratica clini-
ca dagli studi clinici controllati. In ogni caso, indipendente-
mente dal trattamento assegnato, i pazienti di oltre 55 anni
che al momento dell’arruolamento avevano una VFG <60
ml/min/1,73 m2 avevano un rischio doppio di andare incontro
ad un evento cardiovascolare (15% a 6 anni) rispetto a quello
di andare in dialisi (6% in 6 anni). Nello studio HOPE il peso
prognostico di valori di creatinina sierica compresi tra 1,4 e
2,3 mg/dl era comparabile a quello del diabete (perchè nei due
gruppi di pazienti l’aumento del rischio di end point combina-
to, (infarto miocardico, stroke o mortalità cardiovascolare) era
del 40% e del 42% rispettivamente [26]. Quindi la presenza di
danno renale è un importante predittore sia a breve che a
lungo termine in soggetti ad alto rischio.

- Soggetti a basso rischio. Dati importanti per la comune pra-
tica clinica vengono dall’esame degli studi condotti su
pazienti a basso rischio. Uno studio condotto da Go e colla-
boratori sul data base del Kaiser Permanente Medical Center
of South Francisco Bay Area, un largo data base che racco-
glieva circa il 35% dei soggetti residenti in un’area della
California del Nord (1.120.295 pazienti) [27] ha mostrato
che nella popolazione generale la ridotta VFG è un impor-
tante predittore di eventi cardiovascolari e mortalità, cosí che
nei pazienti con GFR<15 ml/min il rischio di eventi era
aumentato di 18 volte rispetto ai soggetti con funzione nor-
male o lievemente ridotta. Poichè l’angina e l’infarto miocar-
dico erano gli eventi piú frequenti tra le complicanze cardio-
vascolari, la ridotta funzione renale appare come un fattore
predittivo indipendente di malattia coronarica. Le prime
informazioni che legano la prognosi del paziente iperteso
alla sua funzione renale sono venute dallo studio
Hypertension Optimal Treatment (HOT), condotto su 18.597
ipertesi con un follow-up medio di 3,8 anni. Un analisi di
questi dati [28] ha poi dimostrato che la presenza di una
creatinina sierica superiore a 1,3 mg/dl costituisce un impor-
tante elemento per la stratificazione del rischio cardiovasco-
lare nel paziente iperteso. Infatti, mentre il gruppo totale
aveva in media 10,5 eventi/100 pazienti/10 anni i soggetti
con creatininemia superiore a 1,3 mg/dl avevano in media
28,2 eventi/100 pazienti/10 anni (28% di eventi in 10 anni
è ben al di sopra della probabilità del 20%, limite al di sopra
del quale si parla di alto rischio). Per questi motivo la creati-
ninemia era stata inserita nelle linee guida del 2003 come
predittore del rischio nei pazienti ipertesi. La semplice misu-
razione della creatinina sierica può avere dei limiti come
unica stima della funzione renale, specialmente nei soggetti
anziani e con ridotte masse muscolari, per questo motivo le
nuove linee guida [29] prevedono che in tutti i pazienti iper-
tesi debbano essere eseguite la misura dei livelli di creatini-

na sierica, la stima del valore di VFG e la misurazione della
microalbuminuria come test di routine.

Come tradurre queste informazioni nella pratica clinica?
Di recente anche l’American Heart Association e la National
Kidney Foundation hanno emesso uno statement congiunto
che consiglia di estendere la ricerca dei segni di un danno rena-
le cronico a tutte le categorie di soggetti con malattia cardio-
vascolare conclamata o a rischio per la malattia (Tabella 3)
[30]. Questo tipo di strategia (prevenzione mirata sui soggetti
ad “alto rischio”) indubbiamente ha dei vantaggi di tipo eco-
nomico rispetto allo screening sulla popolazione generale, per-
ché limita il numero di soggetti che devono essere sottoposti a
screening per individuarne uno positivo. In questo caso infatti
l’NNTS o number needed to screen (numero di soggetti da sot-
toporre a screening per trovare un caso positivo) sarà presumi-
bilmente basso.
Lo scopo di uno screening è individuare soggetti che dovrebbe-
ro essere trattati in maniera diversa. In questo senso questa stra-
tegia potrebbe avere dei limiti perché:
- molti soggetti individuati con questa procedura potrebbero

già seguire un trattamento farmacologico appropriato (inibi-
tori della Ang II) e quindi i risultati dello screening non
influenzerebbero le scelte terapeutiche;

- lo screening potrebbe non essere applicato a tutti i soggetti
realmente a rischio presenti nella popolazione generale per-
ché, ad esempio, il 50% dei pazienti diabetici non sa di
esserlo e quindi non verrebbe sottoposto al test.

L’International Society of Nephrology ha invece proposto l’appli-
cazione dello screening all’intera popolazione [7]. Infatti la ricer-
ca di un danno renale cronico mediante dosaggio della microal-
buminuria e della creatininemia rispetta molti dei criteri di
Wilson-Jungner (Tabella 4) [31].
Un’applicazione dello screening su una popolazione più ampia
potrebbe permettere di individuare i soggetti con danno rena-
le cronico, sia tra quelli che sanno di non essere diabetici o
ipertesi che tra quelli che non sanno di esserlo. In questo caso
il numero di pazienti da sottoporre allo screening per trovarne
uno positivo (con MA o con VFG <60 ml/min) (NNTS) sarebbe

CHI sottoporre a screening per danno renale cronico:
Tutti i pazienti con malattia cardiovascolare, includendo:
- cardiopatia ischemica
- insufficienza cardiaca
- diabete
- ipertensione
COME effettuare lo screening per danno renale cronico:
1. misurare il rapporto albumina/creatinina su un campione di urine

qualunque (meglio sulle urine del mattino). Se il rapporto è >30
mg/g ripetere l’esame nei successivi 3 mesi (la raccolta delle 24
ore non è necessaria per lo screening)

2. misurare la creatinina sierica e calcolare la GFR (se la stima è <60
mL/min per 1,73 m2, ripetere nei successivi 3 mesi)

Tabella 3. Attuali raccomandazioni dell’American Heart Association e
della National Kidney Foundation



indubbiamente più alto, con un aumento dei costi sia econo-
mici che sociali. I costi economici potrebbero essere contenuti
dai progressi delle tecnologie diagnostiche, ma alcune espe-
rienze condotte negli Stati Uniti hanno fatto temere che l’ese-
cuzione di programmi di screening sul posto di lavoro potreb-
be tradursi in problemi sociali come un aumento dell’assentei-
smo [32].
Gli studi che permettono di guidare in queste difficili scelte di
politica sanitaria sono ancora molto limitati. Uno studio condot-
to recente effettuato in Norvegia [33] ha confrontato l’efficacia
di diverse strategie di screening volte a identificare una VFG <60
ml/min/1.73 m2. Se lo screening è applicato a tutta la popola-
zione (come consigliato dall’International Society of Nephrology)
si individuano il 100% di soggetti a rischio, ma si ha un NNTS di
20,6. Se invece lo screening viene ristretto ai diabetici, agli iper-
tesi e ai soggetti con anamnesi positiva per malattia cardiova-
scolare (la procedura che più si avvicina a quella proposta
dall’AHA) si ha un NNTS più basso (devo esaminare solo 6,1 sog-
getti per trovarne uno positivo), ma si identifica solo il 57,5% dei
soggetti positivi nella popolazione (Tabella 5) [35]. L’inclusione

di obesità, fumo di sigaretta e familiarità per diabete o iperten-
sione tra i criteri per essere sottoposti al test, fa salire la percen-
tuale identificata all’81,4%, ma porta l’NNTS a 19,1. Secondo
questi dati, un utile compromesso è dato dall’inclusione dell’età
(>55 anni) tra i criteri perché la percentuale di soggetti identifi-
cati sale al 93% (alta sensibilità) con un NNTS di 8,7 (un buon
rapporto costo beneficio). A questo contribuisce probabilmente il
fatto che in quella fascia di età si ha un alta prevalenza di iper-
tensione e diabete non diagnosticati.

Conclusioni
I pazienti che attualmente sono in dialisi costituiscono solo la
punta dell’iceberg di tutti i soggetti con danno renale cronico.
Questi ultimi devono essere identificati e trattati precocemente.
Infatti solo alcuni dei soggetti con danno renale cronico rag-
giungeranno la dialisi, mentre la grande maggioranza ha un alta
probabilità di andare incontro ad un evento cardiovascolare o ad
una morte cardiovascolare precoce. Attualmente i trattamenti
preventivi efficaci sono disponibili e di basso costo. Queste pre-
messe rendono l’esecuzione di screening per l’identificazione del
danno renale cronico non solo una raccomandazione, ma una
necessità.
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1. La patologia oggetto dello screening deve costituire un importante
problema di salute pubblica

2. La storia naturale della malattia deve essere nota
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Premesse
L’attuale organizzazione ospedaliera richiede sempre piú fre-
quentemente il ricovero esclusivo di pazienti con patologie acute
non gestibili con efficacia e sicurezza con modalità organizzative

differenti. L’ospedale è visto “come una risorsa da usare solo
quando è indispensabile e per il tempo strettamente necessa-
rio”. Nel contempo si sviluppano le attività a ciclo diurno ed
ambulatoriali che devono risolvere problemi per i quali in passa-
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to si ricorreva al ricovero. Questo naturalmente dovrà avvenire
con impiego di risorse che non potrà eccedere quelle utilizzate in
passato per il ricovero e con le salite garanzie di efficacia e sicu-
rezza per il paziente.
In tale contesto appare utile poter disporre di un organizza-
zione che ci permetta di trattare con modalità alternative al
ricovero ordinario quelle urgenze vascolari che definiremmo
differibili, che necessitano di adeguata diagnostica clinica e
strumentale nonché di trattamenti specifici, ma che possono
essere gestite efficacemente a livello ambulatoriale se si
dispone di un’organizzazione che preveda la completa presa in
carico del paziente e salvaguardi livelli elevati assistenziali
nonché una qualità della vita perlomeno non inferiore ai
pazienti ricoverati.
Queste modalità assistenziali hanno trovato modo di realizzar-
si nelle Unità Operative di Medicina Interna, che disponevano
di Day Service con annesso un Servizio di Diagnostica
Vascolare, con comprovate competenze angiologiche e cere-
brovascolari.
La gestione ambulatoriale è rivolta alle seguenti patologie: trom-
bosi venosa profonda(TVP), ischemia critica degli arti inferiori
(CLI), ischemia cerebrale transitoria (TIA).
Queste patologie in passato afferivano al PS e poi venivano
avviate al ricovero e comportavano di solito degenze
non brevi.

Modelli organizzativi
La realizzazione di tali modelli prevede l’attivazione di un per-
corso territorio ospedale prefissato e condiviso che leghi insieme
i vari operatori coinvolti: in particolar modo, il Medico di
Medicina Generale (MMG) e lo specialista Internista Ospedaliero
con competenza vascolare. Inoltre è stato instaurato un percorso
con il Dipartimento d’Emergenza, in modo che i pazienti con
queste determinate patologie, se ne hanno le caratteristiche, non
siano ricoverati ma seguano il percorso ambulatoriale.
Abbiamo effettuato riunioni preliminari per definire program-
mi e modalità di diagnosi clinica mediante uso di score ade-
guati, in modo da limitare le richieste inappropriate di acces-
so al percorso.
Sono stati stabiliti i criteri per ricoverare o trattare ambulatorial-
mente il paziente.

E’ stato attivato un servizio di diagnostica vascolare aperto 5
giorni la settimana con possibilità di accesso diretto con moda-
lità concordate differenziate in base al grado di priorità stabilito.
All’interno del day service è stato reso possibile il completa-
mento diagnostico richiesto dalla tipologia di paziente, nonché
le consulenze specialistiche ed i trattamenti specifici laddove
indicati.

Trombosi venosa profonda (TVP)
I risultati dei trials clinici degli anni novanta hanno dimostra-
to sicurezza, efficacia ed attuabilità della gestione ambulato-
riale di questa patologia grazie alla diagnostica risolutiva
ultrasonorografica, nonché all’uso nella fase acuta di eparine
a basso peso molecolare (EBPM) che non richiedono monito-
raggi coagulativi. Attualmente poi è disponibile anche il pen-
tasaccaride con analoghe caratteristiche di maneggevolezza,
sicurezza ed efficacia e che può essere somministrato a
dosaggio unico indipendente dal peso per pazienti da 50 a
100 Kg.
E’ inoltre dimostrato come possa essere concessa, fin dal primo
giorno, libera deambulazione con adeguata compressione
(calze elastiche di II° classe: monocollant o gambaletto in base
alla sede).
Il MMG in caso di sospetta TVP, utilizzando lo score di Wells, di
cui è ormai da tempo dimostrato il valore predittivo positivo, ese-
gue una prima selezione clinica e programma l’invio urgente
all’ambulatorio angiologico se lo score fornisce una probabilità
alta o intermedia. Nell‘Ambulatorio di Angiologia, mediante eco-
colordoppler dettagliato, viene confermata la diagnosi. Con tale
modalità di invio, per questo tipo di pazienti, viene pertanto non
interessato il Dipartimento d’Emergenza contribuendo ad evitar-
ne il sovraffollamento.
Solo nell’impossibilità dell’invio al Servizio di Diagnostica
vascolare entro 48 ore o in presenza di alto rischio emorragico
o altre caratteristiche che richiedano il ricovero ospedaliero il
MMG invia il paziente al DEU. Nel sospetto fondato di TVP ed
in caso di ritardo nella programmazione il MMG inizia EBPM a
dosi terapeutiche.
I pazienti che giungono al Dipartimento di Emergenza autono-
mamente vengono inviati a valutazione angiologica e seguono lo
stesso protocollo.

Pazienti inviati dal MMG con sospetta TVP/ TVP confermata 398/193 Trattamento ambulatoriale

TVP prossimali 130 120 (92%)
TVP distali 63 63 (100%)
TVP in oncologici 110 88 (80%)
Regressione della sintomatologia locale nei pazienti con TVP degli arti inferiori e superiori 173 (95%)
Follow-up

Recidive in trattamento 5 pazienti oncologici
Sanguinamenti maggiori 2
Sanguinamenti minori 8
Piastrinopenia da eparina 0
Decessi 10 (pazienti oncologici)

Tabella 1. Casistica TVP 2006



Il ricovero ospedaliero viene consigliato in caso di embolia pol-
monare sintomatica, TVP iliaco-cavale altamente invalidante,
grave insufficienza renale ed epatica, rischio emorragico elevato
(ulcera peptica in fase attiva, piastrinopenia) o nell’impossibilità
di trattamento domiciliare per gravi comorbilità o difficoltà logi-
stico-organizzative.
Vengono in urgenza effettuati gli esami ematochimici necessari
per l’inizio della terapia in sicurezza (emocromo, pt, ptt, creatini-
na). Viene poi prescritta elastocompressione, distribuito materia-
le informativo ed illustrato complessivamente il management.
Viene anche programmata la gestione della fase post acuta in
Day Service. In tale sede potranno essere eseguiti gli esami per
la ricerca del cancro occulto o dello stato trombofilico per i casi
richiesti, nonché avviata la terapia anticoagulante orale. Alla
fine saranno date indicazioni sul follow-up clinico-strumentale
indicato.
Nella Tabella 1 è illustrata la casistica gestita nelle due unità
operative secondo queste modalità di management.

Ischemia critica degli arti inferiori (CLI)
Tutti i pazienti con ischemia critica devono essere considerati
urgenti e deve essere garantito un accesso prioritario. Data la
patologia cronica, anche se critica, è stato stabilito che il pazien-
te deve accedere al servizio specialistico entro 7 giorni dalla
richiesta prioritaria del MMG. A livello del Day Service si stabili-
sce la diagnosi accurata con approccio multidisciplinare, il piano
terapeutico integrato e l’adeguato follow-up.
Nel sospetto di ischemia critica il MMG invia il paziente a valu-
tazione presso l’ambulatorio di Angiologia annesso alla
Medicina Interna, dove viene effettuata la diagnosi mediante
valutazione clinica, misurazione dell’indice di Winsor ed ecoco-
lordoppler completo (ECD) al fine di differenziare i pazienti che
dovranno effettuare angiografia per rivascolarizzazione endova-
scolare o chirurgica nel tentativo di salvataggio d’arto.
Utilizzando il Day-service si procede ad un assessment dei fat-
tori di rischio cardiovascolari (esami ematochimici, ECG,
Ecocardiogramma, eventuali test provocativi dell’ischemia mio-
cardia), nonché ad una valutazione della polidistrettualità ate-
rosclerotica mediante ultrasuoni (ECD, tronchi sovra aortici,
ECD aorta e suoi rami). La valutazione algologica mediante
apposite scale e la attuazione di un’adeguata terapia antidolo-
rifica farà parte integrante dell’approccio al paziente con ische-
mia critica (codeina-paracetamolo, ossicodone-paracetamolo,
fentanil transcutaneo, morfina orale o con elastomero ev, anal-
gesia epidurale). Il Day Service garantisce inoltre il trattamento
topico di ulcere e gangrene, nonché un’adeguata terapia anti-
biotica sistemica.
Tutti i pazienti sono sottoposti a terapia antiaggregante piastri-
nica (ASA o Tienopiridine).
Dal giorno successivo alla diagnosi si esegue programma di
infusione di Iloprost per 6 ore alla dose massima tollerata per
un ciclo di 5 giorni a settimana per 15–20 giorni. Abbiamo uti-
lizzato Iloprost con dosaggio adattato sulla base della tollera-
bilità individuale del singolo paziente iniziando con infusione
di 0,5 ng/kg/min.

Giornalmente viene effettuata una rivalutazione del controllo del
dolore e dello stato delle lesioni.
I pazienti ritenuti idonei al trattamento chirurgico sono inviati,
durante il periodo di trattamento con Iloprost, ad eseguire angio-
grafia. In accordo con il chirurgo vascolare ed il radiologo inter-
ventista viene deciso di eseguire angioplastica (anche sottopo-
plitea) o bypass distale di salvataggio di arto. Il rapporto consu-
lenziale con queste figure specialistiche è strutturato con un per-
corso preordinato e prestabilito.
I pazienti che non possono eseguire il trattamento chirurgico o
inteventistico di salvataggio di arto seguiranno solo terapia
medica con Iloprost.
Alla fine del ciclo si valuta la risposta terapeutica in termini di
controllo del dolore e miglioramento delle lesioni, viene pro-
grammato il follow-up con visite prima mensili, poi trimestrali.
Se i pazienti sono responder al trattamento si programma un’in-
fusione ogni 6 mesi di prostanoide per cicli di 10–15 giorni.

Pazienti inviati dal MMG con sospetta ICAI 43
Assenza di patologia vascolare 6
Ischemia arteriosa acuta (disostruzione chirurgica) 2
Ischemia critica 35
Età media 78 anni
Pazienti diabetici 18 (51,4%)

Dolore a riposo 15 (42,8%)
Ulcerazioni e gangrene 20 (57,1%)

Amputazione primaria per estensione gangrena 4 (11,4%)
e anchilosi del ginocchio
Pazienti sottoposti ad Angiografia 10 (28,5%)
Rivascolarizzazione endovascolare 4 (11,4%)
Rivascolarizzazione chirurgica 2 (5,7%)
Terapia Antalgica 35 (100%)
Analgesia epidurale 5 (14,2%)
Stimolatore midollare 2 (5,7%)

Tabella 2. Casistica CLI 2006

Terapia con prostanoidi 25 (71,4%)
15 pazienti solo dolore a riposo Regressione a IIb nel 100%
10 pazienti con lesioni ulcerative

5 Microulcerazioni periungueali 
risolte
5 non progressione delle lesioni

Ricovero ospedaliero 1
durante il trattamento

Tabella 3. Terapia con prostanoidi

Follow-up a 6 mesi-1 anno 35 ICAI
TEA carotidea 2
Ricoveri per IMA, scompenso cardiaco, 6
BPCO, ictus
Decessi 1 Tumore polmonare,

1 Ictus cerebrale
Amputazioni + 1

Tabella 4. Follow up a 6 mesi-1 anno



Nelle Tabelle 2, 3 e 4 è illustrata la casistica gestita nelle due
unità operative secondo queste modalità di management.

Ischemia cerebrale transitoria (TIA)
Considerando l’elevato numero di ricoveri ospedalieri per questa
patologia, nonché le indicazioni delle linee guida, appare corret-
to predisporre nelle diverse realtà sanitarie un percorso alterna-
tivo alla degenza.
Importante è una adeguata differenziazione fra TIA ad alto
rischio e TIA a basso rischio.
Il ricovero sarà comunque necessario quando il TIA è ad alto
rischio: attacchi subentranti o di durata superiore ad un ora o
quando sia nota una possibile fonte embolica (arteriosa o
cardiaca).
Per valutare in maniera standardizzata il grado di rischio abbia-
mo utilizzato lo score ABCD gestendo ambulatorialmente i
pazienti con punteggio inferiore a 4. L’utilizzo dello score è stato
implementato sia a livello di DEA che di MMG con riunioni edu-
cative ad hoc.
Nel Day Service, gli esami strumentali sono eseguiti con un
fast track preordinato e concordato con percorsi preferenziali
con i servizi diagnostici. Esistono esami di primo livello che
sono eseguiti in tutti i pazienti con TIA: TAC cranio, esami
ematochimici, ECG, Ecocolordoppler tronchi sovraortici e tran-
scranico, Ecocardiogramma. Nei casi in cui non si giunga ad
una definizione patogenetica, se il paziente puó avvalersi di
una profilassi secondaria mirata, si attiva un secondo livello
con: Ecocrdiogramma transesofageo, Holter cardiaco, RMN ed
Angio RMN.
Si produce una relazione clinica con indicazioni sullo stile di vita;
sulle terapie: medica o chirurgica; nonché con le indicazioni al
follow-up.
Nella Tabella 5 è illustrata la casistica gestita nelle due unità
operative secondo le sopraccitate modalitá di management.

Conclusioni
Il trattamento domiciliare del paziente con urgenze vascolari dif-
feribili può essere un’opportunità di miglioramento organizzati-
vo-gestionale per le aziende sanitarie.

In un sistema a risorse limitate poter trattare tali patologie a
livello ambulatoriale presenta dei grossi vantaggi per il SSN,
ma nel contempo comporta dei benefici anche per il paziente
il quale può usufruire di una diagnostica e terapia che in pas-
sato potevano essere ottenute solo in regime di ricovero. Dato
che il risultato costo-effettivo del trattamento domiciliare non
si ottiene con investimenti strutturali ma con un diverso
disease management che fa proprie in maniera innovativa le
capacità diagnostico-terapeutiche già esistenti, ci sentiamo di
raccomandare questo approccio a quelle UO di Medicina
Interna dotate di Ambulatori vascolari e di Day Service. Il col-
legamento funzionale fra queste due strutture ed il loro rap-
porto con le Cure Primarie sul territorio permette facilmente
di raggiungere l’obiettivo. La conditio sine qua non è la
volontà di collaborare fra i vari attori e la loro condivisione
del percorso.
In Toscana con la creazione delle Società della Salute, che
gestiscono la domanda sul territorio, il discorso è più facilita-
to. Viene stabilito un rapporto diretto fra gestore della doman-
da e gestore dell’offerta (in questo caso la specialistica vasco-
lare ospedaliera). Inoltre, favorendo la presa in carico di
pazienti con priorità clinica, questo sistema è l’unico che
garantisce una gestione equa delle liste di attesa. Il MMG
rientra a pieno titolo nel sistema ed è responsabilizzato nella
gestione delle risorse clinico-strumentali specialistiche a
disposizione.
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Pazienti inviati dal MMG con sospetto TIA 125
Conferma diagnostica 95
TAC cranio 95 (100%)
ECD TSA 95 (100%)
TCCD 50 (52%)
Ecocardiogramma TT 60 (63%)
Ecocardiogramma TE 8 (8%)
Holter 20 (21%)
RMN ed Angio Rmn 20 (21%)
Terapia medica (ASA+ACE-I+statina) 60 (93%)
TAO 35 (36%)
TEA carotidea 5 (5%)
Angioplastica carotidea o vertebrale 3 (3%)

Tabella 5. Casistica TIA 2006



Introduzione
La porpora è una patologia emorragica che riconosce
numerose cause: meccaniche, ormonali, infettive, neo-
plastiche, autoimmuni e da farmaci. Schematicamente,
le porpore si possono classificare in piastrinopeniche e
non piastrinopeniche ed in palpabili e non palpabili. Le
porpore non piastrinopeniche sono generalmente
determinate da un difetto vascolare isolato primitivo o

secondario, da malignità o disprotidemie. Le porpore
palpabili sono in genere secondarie a vasculiti ed
embolia. Tra le porpore non palpabili rientrano quelle
determinate da alterazioni dell’emostasi: trombocito-
peniche e da deficit dei fattori coagulativi.
I farmaci possono essere responsabili di manife-
stazione purpurica attraverso diversi meccanismi
che coinvolgono tutte le fasi dell’emostasi.

Porpore da farmaci: una riflessione per il clinico
E. CECCHI*, A. VANNACCI**, F. LAPI**, G. BANCHELLI**, M. DI PIRRO**, M. MOSCHINI**, A. MUGELLI**
*U.O. Emergenza e Accettazione ASL 4, Prato, **Dipartimento di Farmacologia, Università degli Studi di Firenze, per il Sistema di
FarmacoVigilanza della Regione Toscana, Area Vasta Centro (www.farmacovigilanza.toscana.it)

Criteri Descrizione Livelli di Evidenza

1 Terapia con farmaco sospetto che precede la trombocitopenia con remissione completa I Definito: criteri 1,2,3 e 4
e sostenuta dopo la sospensione del farmaco

2 Il farmaco sospetto è stato l’unico usato prima della trombocitopenia, o altri farmaci II Probabile: criteri 1,2 e 3
sono stati proseguiti o reintrodotti dopo la sospensione del farmaco sospetto,
con conta piastrinica normale sostenuta

3 Altre cause di trombocitopenia sono state escluse III Possibile: criterio 1
4 La ri-esposizione con il farmaco sospetto è risultata in trombocitopenia ricorrente IV Improbabile: criterio 1 escluso

Tabella 1. Criteri e livello di evidenza per stabilire il nesso causale tra porpora trombocitopenica e farmaco.

Categoria Farmaco Patogenesi Frequenza ADR (%)

Antivirali Famciclovir TP 2,8
Ribavirina TTP <1

Antielmintici Albendazolo TP <1
Antibatterici Levofloxacina TP 0,1–0,9
Antimicotici Micafungin TP 0,8
Immunomodulatori Alemtuzumab TP 50

Peginterferon alfa-2A TP; TTP 40; <1
Vaccini Epatite B TP <1

Rosolia TP <1
Varicella H-S; TP <1

Antiaggreganti derivati Ac.salicilico TP <10
Clopidogrel TP; TTP <1
Dipiridamolo TP; TTP <1
Ticlopidina TP; TTP <1

Fattori emostatici Fattore VIIa E 1
Farmaci del SN Clordiazepossido TP <1

Risperidone TP 0,1–1
Tacrina TP 2
Gabapentin TP; NTP 10

Altri farmaci Nifedipina TP 0,5
Penicillamina TP 5
Progesterone NTP <5
Talidomide TP <1

TTP, porpora trombotica trombocitopenica; TP, porpora trombocitopenica; ATP, porpora trombocitopenica amegacariocitica; H-S, porpora di Henoch-
Schönlein; NTP, porpora non trombocitopenica; E, embolia; SN, sistema nervoso

Tabella 2. Farmaci responsabili di porpora come “reazione avversa” con frequenza uguale o superiore allo 0,1%



Farmacoepidemiologia ed inquadramento del problema
In letteratura sono numerosi i lavori che trattano la porpora
associata a singoli farmaci o a classi di farmaci; numerosi
sono anche i lavori che trattano i fattori eziopatogenetici
(trombocitopenia, vasculite), anche se al momento non esisto-
no revisioni sistematiche della letteratura sulla porpora vista
come reazione avversa da farmaci. Recentemente, Aster e
Bougie [1] hanno pubblicato una revisione che tratta la trom-
bocitopenia da farmaci su base immunologica e, per quanto
riguarda la trombocitopenia da farmaci in generale, rimanda-
no ad un’analisi di gruppi di pazienti e singoli casi (vedi sito
web http://moon.ouhsc.edu/jgeorge/DIPT.html, Università
dell’Oklahoma) attraverso cui sono stati identificati come
responsabili 85 farmaci: 58 con relazione causa-effetto “defi-
nita” e 27 con relazione “probabile”, sulla base di criteri cli-
nici (Tabella 1).
Da una ricerca sul software Micromedex (Thomson Healthcare) è
stata estratta una lista di tutti i farmaci in cui la parola chiave
“purpura” compariva come reazione avversa (ADR). I farmaci
imputabili sono risultati essere 59, appartenenti a diverse classi
farmacologico-terapeutiche. Nella maggioranza dei casi la por-
pora risulta come manifestazione rara o poco comune in relazio-
ne alla somministrazione del farmaco e per lo più dovuta a trom-
bocitopenia (Tabella 2).
La lunga lista di farmaci pubblicata sul sito sopra riportato dif-
ferisce da quella estratta da Micromedex per criteri classificativi
diversi: infatti, in Tabella 2 non sono contemplate classi di far-
maci come eparine, dicumarolici, altri antiaggreganti piastrinici

(abciximab, eptifibatide, tirofiban), antiinfiammatori non steroi-
dei, chemioterapici ed altri immunosoppressori, in quanto nel
campo delle reazioni avverse, riportate in scheda tecnica e nella
letteratura, il segno “porpora” non è contemplato o, se previsto,
riguarda rari casi.

Cosa fare?
Da quanto presente in letteratura, si evince la difficoltà a stima-
re la reale incidenza della porpora da farmaci per una serie di
motivi tra cui il modo in cui è inquadrato il caso-definizione
(segno clinico o parametro laboratoristico) e la sottosegnalazio-
ne (categoria alla quale contribuiscono motivazioni come le
numerose cause del fenomeno, la frequentemente erronea inter-
pretazione di non gravità clinica del segno, etc.).
Di fronte al segno “porpora” è sempre opportuno condurre
un’accurata indagine anamnestico-clinica in quanto tale even-
to può celare condizioni pericolose per la vita che devono
essere identificate e trattate tempestivamente. I pazienti con
grave trombocitopenia devono essere trattati aggressivamente
con trasfusioni piastriniche per l’elevato rischio di emorragia
intracranica o polmonare. I corticosteroidi, le immunoglobuli-
ne e la plasmaferesi sono comunemente utilizzati, anche se il
loro beneficio sulle trombocitopenie da farmaci resta a
tutt’oggi incerto.
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La corretta identificazione del paziente: un braccialetto per
evitare gli scambi di identità

Introduzione
È difficile stimare l’incidenza degli errori legati all’identifi-
cazione del paziente. In effetti, molti casi di scambio di infor-
mazioni non producono danni per il paziente e restano spesso
nascosti. Esistono comunque alcuni dati significativi. Nel
2003, uno studio pilota condotto dalla Agenzia inglese per la
sicurezza del paziente (National Patient Safety Agency) su 18
ospedali per acuti evidenziava 15 incidenti relativi ad oper-
azioni su sito sbagliato avvenuti in un periodo di 5 mesi [1].
L’agenzia americana per l’accreditamento delle organizzazioni
sanitarie (Joint Commission on Accreditation of Healthcare
Organizations) ha analizzato 126 casi di mismatching del
paziente fra il 1998 ed il 2001 [2]. Di questi il 71% riguarda-
va l’operazione sul sito sbagliato, il 13% uno scambio di
paziente da operare, l’11% la realizzazione di una procedura
non corretta. Comunque, l’analisi delle segnalazioni legate a

questo problema può aiutare a quantificare il problema, ma
sicuramente lo lascia sottostimato in quanto non riflette la fre-
quenza e le modalità effettive di accadimento di tali eventi.
Fattori che contribuiscono agli errori legati alla non corretta
identificazione del paziente riguardano (JCAHO) [3]: il tratta-
mento di casi di emergenza (19%), caratteristiche particolari
del paziente (16%), particolare pressione temporale nel realiz-
zare una procedura (13%), coinvolgimento di più operatori
nella gestione di un caso (13%) e realizzazione di più casi in
una stessa seduta chirurgica (10%). Un’analisi successiva di
questi casi evidenzia il ruolo fondamentale del fallimento nella
comunicazione (sia orale che scritta) fra gli operatori [4]. La
letteratura internazionale riconosce fra le buone pratiche per
evitare gli errori legati alla non corretta identificazione del
paziente, l’introduzione di braccialetti identificativi. Tali brac-
cialetti devono contenere informazioni capaci di identificare in
maniera univoca il paziente e devono esser accompagnati da
procedure di identificazione attiva, che coinvolgano sia l’oper-
atore che il paziente. La Campagna (Fig. 1) prevede l’appli-

Il solo vero errore è quello dal quale non si impara nulla.
(John Enoch Powell)



cazione di un braccialetto identificativo di polipropilene bian-
co su viene stampata, in modo permanente, una serie di infor-
mazioni: come si è detto nome, cognome, data e luogo di
nascita, genere, reparto e codice fiscale, e 2 alert per le
allergie e l’uso di farmaci salvavita. L’introduzione del brac-
cialetto è accompagnata da una forte attività
di comunicazione attraverso la diffusione di
un poster, di volantini per il personale e di
segnalibri informativi che sono consegnati ai
pazienti e da incontri di formazione sul
campo. Insieme al braccialetto è stata definita
una serie di indicazioni organizzative su come
evitare lo scambio di pazienti (tra le quali fon-
damentale è chiedere nome e cognome ad
ogni paziente prima di qualunque prestazione
sanitaria).

I primi risultati
L’applicazione del braccialetto identificativo
ad ogni paziente ricoverato e l’adozione di
una procedura organizzativa per la corretta
identificazione, sembrano aver evitato l’errore
di scambio di pazienti in 220 casi nei primi 45
giorni di sperimentazione dell’iniziativa.
È questo uno dei dati più sconcertanti emersi
dall’analisi dei primi risultati della Campagna
per la corretta identificazione del paziente
coordinata dal Centro regionale toscano per
la Gestione del Rischio Clinico e realizzata,
insieme ai reparti di Emergenza e Chirurgia
degli Ospedali di 7 Aziende sanitarie della
Toscana (Firenze, Careggi, Siena, Siena AOU,
Empoli, Grosseto e Arezzo) ed una struttura
privata accreditata (Villanova).
La prima survey (ne seguirà una seconda a
fine sperimentazione che sarà integrata anche
dai risultati dei questionari di gradimento
somministrati direttamente ai pazienti) effet-
tuata sugli operatori, infermieri e medici, che
hanno partecipato all’iniziativa evidenzia un
impatto sostanzialmente molto positivo del-
l’introduzione di questa buona pratica sulla
sicurezza del paziente e sulle condizioni di
lavoro. I risultati fanno riferimento alla prima metà del perio-
do di sperimentazione della durata complessiva di 3 mesi e si
basano sulle risposte di 258 questionari. Quasi il totale (94%)
degli operatori intervistati sostiene che il braccialetto migliori
la sicurezza del paziente. In particolare, la presenza di un brac-
cialetto dove sono presenti i dati essenziali per il riconosci-
mento, è considerata fondamentale per la gestione del
paziente non collaborante. Anche il trasferimento da un repar-
to all’altro è considerato critico per quasi la metà degli inter-
vistati. Seguono il momento della somministrazione della ter-
apia e delle trasfusioni di sangue. Per quanto riguarda poi

l’impatto dell’introduzione del braccialetto sull’attività lavora-
tiva degli operatori, il 92% degli intervistati sostiene che la
nuova pratica rende il proprio lavoro più sicuro. Per contro, il
18% afferma che l’applicazione del braccialetto ha rallentato
l’attività. Le osservazioni sul campo, evidenziano che questi

rallentamenti si sono avuti soprattutto in
quelle realtà in cui la realizzazione della cam-
pagna è stata accompagnata da alcune con-
dizioni non favorevoli quali le difficoltà di
stampa del braccialetto, un clima interno dif-
ficile o un ambiente fisico che non supporta
l’accoglienza dei pazienti. Grande successo
ha riscosso l’introduzione del braccialetto
presso il pubblico. I pazienti non si lamen-
tano mai, piuttosto chiedono alcune volte dei
chiarimenti, stupiti positivamente dall’intro-
duzione di questo nuovo dispositivo di
sicurezza.

S. Albolino
Centro GRC
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Lettura consigliata
National Patient Safety Agency (2004) Right Patient,
Right care. Improving patient safety through better
manual and technology-based systems for identifi-

cation and matching of patients and their care. In questo report sono
fornite utili indicazioni per lo sviluppo di soluzioni socio-tecniche per la
corretta identificazione del paziente. Attraverso la revisione di casi stu-
dio sono evidenziati ed analizzati i punti di forza e di debolezza di cias-
cuna soluzione. Una buona lettura per farsi un’idea sullo stato dell’arte
rispetto alle soluzioni disponibili.


