
Introduzione 

Viene considerato trauma cranico grave un malato che, a
causa del trauma, non parla, non apre gli occhi e non ese-
gue gli ordini. Anche il trauma cranico meno grave deve
essere considerato con attenzione perché può peggiorare
rapidamente; pazienti non comatosi, ma con alterazioni
dello stato di coscienza o fattori di rischio (scoagulazione
in atto, insufficienza renale, etc.), rischiano danni gravi
permanenti o la morte in conseguenza dell’espansione di
una massa intracranica che all’inizio può essere poco elo-
quente. 
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Il trauma cranico è spesso associato a lesioni extracerebra-
li. Se si usa come definizione di lesione extracerebrale una
lesione che di per sé avrebbe giustificato il ricovero (criterio
utilizzato in numerose raccolte dati epidemiologiche), oltre la
metà dei pazienti con trauma cranico presenta tali lesioni. 

Nelle prime fasi successive al trauma si devono perse-
guire due obiettivi: la stabilizzazione sistemica (ripristino
di ossigenazione e perfusione) e l’identificazione (ed il
trattamento) precoce di masse in espansione all’interno
della scatola cranica. Il ruolo di ciascun membro del grup-
po di curanti è di contribuire a questi due obiettivi, coordi-
nando la propria azione e rispettando le priorità.

Evolutività delle lesioni traumatiche

La fisiopatologia del trauma cranico, con o senza lesioni
extracerebrali associate, è sintetizzata nel concetto di
danno cerebrale primitivo-danno cerebrale secondario.
L’impatto traumatico determina dei danni strutturali e fun-
zionali immediati al sistema nervoso centrale, che hanno
come substrato fisiopatologico una diffusa depolarizzazio-
ne. Essa causa una massiccia entrata di calcio all’interno
del neurone, cui conseguono alterazioni biochimiche, che
coinvolgono la cascata dell’acido arachidonico, la libera-
zione dei radicali liberi e altri meccanismi che insieme
concorrono a danneggiare il neurone. 

A livello istologico sono presenti alterazioni strutturali
sia del neurone che della glia e della microcircolazione,
ovviamente diversi in diversi quadri traumatici (contusio-
ni, ematomi, danno assonnale diffuso, etc.). Al danno cere-
brale primitivo consegue una serie di eventi che il danno
stesso ha innescato, ma che può essere ulteriormente peg-
giorata dal verificarsi di insulti. 

Si definiscono insulti eventi quali l’ipotensione arterio-
sa, l’ipossiemia, l’ipercapnia, l’ipocapnia, l’iposodiemia,
capaci di esacerbare il danno iniziale. 
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L’encefalo, in conseguenza del trauma, è particolar-
mente vulnerabile ad insulti successivi, perché ha perso le
proprie capacità di compenso. 

Il danno cerebrale primario, eventualmente peggiorato
dagli insulti, evolve in danno cerebrale secondario, per
definizione più esteso e più grave. 

La presenza di lesioni extracerebrali è di per sé un
insulto, perché capace di innescare o di determinare altera-
zioni dell’emodinamica sistemica e dell’ossigenazione,
che incidono negativamente sulla funzionalità cerebrale.

Priorità all’ingresso in ospedale

L’obiettivo immediato è la stabilizzazione delle funzioni
vitali. La prevenzione e il trattamento dell’ipotensione e
dell’ipossia sono priorità; esse infatti possono influenzare
in modo rilevante l’outcome. L’ossigenazione e la prote-
zione delle vie aere vengono usualmente garantite tramite
intubazione tracheale e ventilazione artificiale. Il pneumo-
torace deve essere rapidamente escluso, o prontamente dre-
nato.

Più complessa è la correzione e la prevenzione della
ipotensione arteriosa. Anche un singolo episodio nelle
prime fasi dopo il trauma aumenta mortalità e disabilità,
per cui occorre mantenere una pressione arteriosa sistolica
superiore ai 110 mmHg nell’adulto durante tutte le fasi del
trattamento, per assicurare una adeguata pressione di per-
fusione cerebrale (che viene calcolata sottraendo la pres-
sione intracranica media alla pressione arteriosa media).

Per conseguire questo obiettivo è necessario procedere a:
- identificazione e contenimento delle emorragie esterne;

le lesioni del cuoio capelluto possono essere causa di
grave sanguinamento e possono essere facilmente tratta-
te, una volta che esse siano considerate ed identificate;

- almeno un accesso venoso di grosso calibro;
- reintegro volemico con soluzioni isotoniche (fisiologi-

ca, ringer lattato);
- Pronta identificazione e trattamento di emorragie inter-

ne; ciò richiede una ragionata collaborazione coi chi-
rurghi e i radiologi. 
Sebbene esista la possibilità che una pressione arterio-

sa (PA) elevata, causata dallo stress traumatico, favorisca
l’edema cerebrale in pazienti con autoregolazione alterata,
il rischio di creare ipoperfusione utilizzando farmaci ipo-
tensivi consiglia di tollerare valori pressori sopranormali
(fino a 160–170 mmHg), previa adeguata sedazione ed
analgesia.

In tutti i pazienti in coma traumatico è prudente sospet-
tare una lesione del rachide cervicale, in particolare quan-
do la dinamica del trauma (incidente in motociclo, proie-
zione a distanza dal veicolo, etc.) implica fattori di rischio
per la colonna. La diagnosi di lesioni alla colonna può
richiedere esami radiologici complessi e comunque richie-

de tempo. Se sono presenti altre minacce, o se è necessario
procedere a interventi chirurgici urgenti, lo studio del
rachide può essere posticipato. Nel frattempo è opportuno
stabilizzare il collo con un collare ed evitare qualsiasi
distorsione del rachide, sino a che la stabilità della colon-
na non sia stata confermata.

Valutazione del danno cerebrale 

La valutazione del danno cerebrale post-traumatico richie-
de la combinazione di accurati, ma semplici, dati clinici e
di una o più TAC.

Scopo della valutazione nelle prime 24–48 ore dopo il
trauma è individuare masse chirurgiche, determinare la
gravità del danno funzionale e verificarne l’evoluzione.

Lo strumento comunemente utilizzato per quantificare
clinicamente il danno cerebrale traumatico è la combina-
zione dell’esame pupillare e della Glasgow Coma Scale
(GCS). Al punteggio totale GCS concorrono tre compo-
nenti (apertura degli occhi, risposta verbale, miglior rispo-
sta motoria). 

L’esame deve essere eseguito dopo il ripristino dell’o-
meostasi circolatoria e respiratoria. I punteggi delle tre
componenti del GCS possono spesso essere poco indicati-
vi per la risposta verbale (paziente intubato) e l’apertura
occhi (lesioni palpebrali, orbitarie, etc). La componente
motoria ha perciò importanza predominante e le tre com-
ponenti debbono essere riportate separatamente,

La sedazione, che spesso è associata alla curarizzazio-
ne, influisce ovviamente sull’esame neurologico; deve per-
tanto essere concesso al malato un tempo sufficiente per
“smaltire” l’effetto dei farmaci. Ciò richiede da pochi a 40
minuti, a seconda dei farmaci implicati. 

Devono essere osservati il diametro e la reattività pupil-
lare alla luce. Una anisocoria ingravescente è sempre da
considerarsi un segnale di estremo allarme e deve essere
ricercata e segnalata tempestivamente.

Una TAC è indispensabile per individuare potenziali
indicazioni chirurgiche. Non appena il paziente è stabiliz-
zato dal punto di vista respiratorio ed emodinamico e sono
stati risolti i problemi minacciosi per la sopravvivenza
(emorragie, pneumotorace, etc.), la TAC deve essere ese-
guita. 

Una TAC precoce, eseguita a poche ore dal trauma, non
è sufficiente per escludere indicazioni chirurgiche. Infatti, le
lesioni traumatiche possono essere evolutive e non manife-
stare la loro gravità in un accertamento paradossalmente
“troppo precoce”. Per questo motivo è imprudente ritenere
la prima TAC sufficiente per escludere indicazioni chirurgi-
che. È consigliabile invece ripetere l’esame entro le 24 ore e
in caso di successivo deterioramento neurologico. 

Valutazioni ripetute (almeno ogni ora) della GCS e
delle pupille, integrate con una accurata valutazione della
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TAC, consentono di individuare segni importanti di dete-
rioramento. Ciò costituisce però la premessa per l’ulterio-
re sorveglianza e terapia, che includono monitoraggi e trat-
tamenti possibili solo in Terapia Intensiva.
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