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tono e le ulcere da decubito. 

Aspirazione e Polmonite 

La complicanza più frequente e
più importante della prima fase succes-
siva all’ictus (Davemport et al., 1996;
Langhorne et al., 2000; Weimar et al.,
2002) è costituita dalla polmonite da
aspirazione (Horner et al., 1988). Poiché
l'aspirazione può essere diagnosticata
dalla videofluoroscopia all'incirca nel
50% dei pazienti nei primi giorni dopo
l'insorgenza dell'ictus, l'alimentazione
per via orale dovrebbe essere sospesa
fino a che è stato dimostrato che il
paziente ha intatte sia la deglutizione
per piccole quantità di acqua sia il rifles-
so della tosse su comando. 

L'aspirazione è frequentemen-
te trovata sia in pazienti con ridotto
livello di coscienza sia in quelli con
disturbi della deglutizione.   

L'alimentazione tramite sondi-
no-naso-gastrico è adeguata per un
breve periodo di tempo, ma una gastro-
stomia enterale percutanea (PEG)
dovrebbe essere inserita una volta che
è chiaro che l'alimentazione per via
enterale è necessaria per lungo tempo.

Come regola la PEG è indicata
quando alterazioni della deglutizione
sono predette per un periodo superiore
ad un mese.

L’alimentazione con sondino
naso-gastrico può essere di qualche
aiuto nella prevenzione della polmonite
da aspirazione, sebbene essa non ridu-
ca del tutto il rischio. Altre cause per
l’insorgenza della polmonite includono
la polmonite ipostatica, dovuta a diffi-
coltà di espettorazione e immobilizza-
zione. Cambiare frequentemente la
postura del paziente nel letto e l’effet-
tuazione di una terapia fisica polmonare
possono prevenire questo tipo di pol-
monite. 

Infezioni dell’Apparato Urinario 

Le infezioni del tratto urinario
hanno un incidenza di circa il 40% nei
pazienti che muoiono per ictus (Silver
et al., 1984). La ritenzione urinaria è
frequente nella prima fase successiva
all’ictus e richiede l'inserimento di un
catetere urinario o sovrapubico. Tuttavia
i pazienti incontinenti dovrebbero esse-
re trattati con un catetere condom o
con pannolone. La maggior parte delle
infezioni dell’apparato urinario contratte
in ospedale sono associate all’uso di
cateteri fissi (Gerberding, 2002). Nei
pazienti non affetti da ictus i cateteri
sovrapubici sono considerati ridurre il
rischio di infezione (Vandoni et al.,
1994); al contrario il cateterismo inter-
mittente non ha mostrato ridurre il

rischio. Una volta riscontrata la presen-
za di un’infezione urinaria è necessario
optare per il trattamento antibiotico più
appropriato. Tuttavia non è necessaria
una profilassi con antibiotici, soprattut-
to per evitare la resistenza antobiotica. 

Embolia Polmonare e trombosi

venosa profonda (TVP) 

L’embolia polmonare può esse-
re causa di morte in più del 25% dei
pazienti che muoiono in seguito ad un
infarto cerebrale ischemico. Il rischio di
trombosi venosa profonda ed embolia
polmonare è ora inferiore al 5% presu-
mibilmente riflettendo l'approccio clini-
co moderno e l'ammissione del pazien-
te nella Stroke Unit. Il rischio di TVP ed
embolia polmonare può essere ridotto
attraverso una mobilizzazione ed idrata-
zione precoce. Sebbene l'uso di calze a
compressione graduata sono efficaci
nel prevenire TVP, nei pazienti chirurgici,
la loro efficacia dopo lo stroke non è
provata. Mentre l'uso di eparina sotto-
cutanea o eparina a basso peso mole-
colare riduce la TVP, il loro effetto è con-
trobilanciato da un incremento delle
complicanze emorragiche. La profilassi
con eparina sottocutanea a basse dosi
(5.000 UI x 2 /die) o eparina a basso
peso molecolare è ragionevole nei
pazienti ad alto rischio di TVP o embolia
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polmonare. 

Ulcere da Decubito 

Cambiare frequentemente la
postura di pazienti immobilizzati è utile
per prevenire la formazione di ulcera-
zioni da decubito. La pelle del paziente
incontinente deve essere mantenuta
asciutta. Per i pazienti particolarmente
a rischio sarebbe opportuno l’utilizzo di
un materasso ad aria o ad acqua. Se il
decubito non risponde alla terapia con-
servativa può essere giustificato l’utiliz-
zo di terapia antibiotica per diversi gior-
ni, in attesa che venga eseguito la revi-
sione chirurgica definitiva. 

Crisi Convulsive 

Possono verificarsi nella fase
acuta dell’ictus ischemico delle crisi
convulsive parziali (focali) o secondarie
generalizzate. L'epilessia post ictus
può svilupparsi nel 3-4% dei casi
(Olsen 2001). Usualmente sono usati
trattamenti standard endovena o far-
maci antiepilettici per via orale. Non vi è
evidenza che un trattamento anticon-
vulsivante di profilassi sia efficace. 
Stato di agitazione 

L’agitazione e lo stato confusio-
nale raramente sono in relazione all’ic-
tus, ma più frequentemente manifesta-
zioni di altre complicanze quali la feb-
bre, il dimagrimento o le infezioni.

La gestione ed il trattamento di
tutte le cause sottostanti devono sem-
pre precedere qualsiasi intervento tera-
peutico con sedativi e/o antipsicotici.
Raccomandazioni

1) La somministrazione di
basse dosi di eparina sottocute o di
eparina a basso peso molecolare
dovrebbe essere presa in considerazio-
ne nei pazienti ad alto rischio di TVP o
embolia polmonare (Livello II).

2) L’incidenza di tromboemboli-
smo venoso può essere ridotta attra-
verso la reidratazione, la mobilizzazione
precoce e l’applicazione di calze elasti-
che a compressione graduata (Livello
IV).

3) Le infezioni dopo lo stroke
dovrebbero essere trattate con terapia
antibiotica adeguata

4) Le polmoniti da aspirazione
possono non essere prevenute con la
somministrazione degli alimenti con
sondino naso-gastrico (Livello IV).

5) La mobilizzazione precoce è
utile nel prevenire numerose compli-
canze dopo lo stroke, incluse polmoniti
da aspirazioni, trombosi venose profon-
de ed ulcere da decubito (Livello IV).

6) Si raccomanda chiaramente
la somministrazione di anticonvulsio-

nanti nel prevenire crisi epilettiche
ricorrenti (Livello III)

7) Non si raccomanda la som-
ministrazione profilattica di anticonvul-
sionanti in pazienti con recente stroke
che non hanno crisi epilettiche (Livello
IV)

Pressione Intracranica (PIC) Elevata

ed Edema Cerebrale 

L’edema cerebrale ischemico
può verificarsi durante le prime 24-48
ore successive ad ictus ed è la princi-
pale causa per un precoce (Toni et al.,
1995; Davalos et al., 1999) e tardivo
(Davalos et al., 1999) deterioramento
clinico.

Nei pazienti più giovani l’ede-
ma cerebrale e la PIC elevata possono
diventare una complicanza grave e pos-
sono portare a erniazione entro 2-4
giorni dopo l'insorgenza dei sintomi e a
morte in circa l'80% dei casi trattati con
il trattamento standard (Rieke et al.,
199; Hacke et al., 1996; Steiner et al.,
2001).

Terapia Medica

Il trattamento di base per la
pressione intracranica elevata in segui-
to a ictus include il posizionamento del
capo ad un’inclinazione inferiore ai 30°,
l’evitamento di stimoli nocivi, la terapia
antidolorifica, la normalizzazione della
temperatura corporea ed appropriata
ossigenazione. Se il monitoraggio della
PIC è possibile, la pressione di perfu-
sione cerebrale dovrebbe essere man-
tenuta superiore a 70 mmHg
(Unterberg et al., 1997). Sebbene non
ci siano forti evidenze (Righetti et al.,
2002; Bereczki et al., 2001) l’osmotera-
pia con glicerolo al 10%, generalmente
somministrato per via endovenosa
(4x250 ml di glicerolo 10% in 30-60
min.) o mannitolo endovenoso (25-50 g
ogni 3-6 ore) è il primo trattamento
medico da utilizzare qualora si presen-
tassero segni di edema occupante spa-
zio. Soluzioni saline ipertoniche per via
endovena (5x100 ml di salina al 3%)
(Shackford et al., 1992; Schwarz et al.,
1998; Schwarz et al., 2002) hanno pro-
babilmente lo stesso effetto, sebbene
ad oggi i dati disponibili non sono defi-
nitivi (Qureschi et al., 1998; Prough et
al., 1998). Le soluzioni ipotoniche e
contenenti glucosio non dovrebbero
essere utilizzate come liquidi sostituti-
vi. Il dexametasone e altri corticosteroi-
di non sono efficaci per il trattamento
dell’edema cerebrale seguente a ictus
(Qizilbash et al., 2002).

I barbiturici a effetto immediato
come il  thiopental somministrati come

bolo possono ridurre la PIC velocemen-
te e in maniera significativa. L’effetto ha
breve durata e consente solo di gestire
le crisi acute, ad esempio soltanto
prima di un’operazione.

Il trattamento con barbiturici
richiede il monitoraggio EEG e della PIC
e un attento monitoraggio dei parame-
tri emodinamici, dato che potrebbe
verificarsi un significativo calo della
pressione sanguigna. Una soluzione
tampone a base di trisidrossimetilami-
nometano (THAM) può essere utilizza-
ta come trattamento alternativo ai bar-
biturici e dopo osmoterapia (Steiner et
al., 2001). 

Il carico di volume con vaso-
pressori inducenti vasopressione può
essere eseguita in caso di severa com-
promossione cerebrale della pressione
di perfusione ma, sono richiesti il moni-
toraggio emodinamico e strumenti di
assistenza intensiva (Kaste and Roine,
in press).  
Ipotermia 

L'ipotermia è stata dimostrata
essere neuroprotettivo dopo arresto
cardiaco (Bernard et al., 2002; The
Hypotermia after Cardiac Arrest Study
Group 2002). Una moderata ipotermia
(esempio temperatura cerebrale tra 32-
33 °C) riduce la percentuale di casi fata-
li nei pazienti con infarto severo dell'ar-
teria cerebrale media, ma causa diversi
effetti collaterali severi che si possono
riscontrare anche nei giorni successivi
alla terapia (Schwab et al., 1998;
Schwab et al., 2002).

Le cifre ottenute sono tuttavia
ancora troppo limitate per poter trarre
delle conclusioni sull’outcome; tuttavia
questo metodo è fattibile e sarà sotto-
posto a test prospettici in trials rando-
mizzati.

Uno dei problemi è la ricorren-
za dell'incremento della pressione
endocranica che è stata riscontrata
quasi esclusivamente durante il riscal-
damento (Steiner et al., 2001). Tuttavia
in un trial di comparazione l'ipotermia
aveva maggiori effetti indesiderati
rispetto alla decompressione chirurgica
(Georgiadis et al., 2002). 

Chirurgia Decompressiva.

Infarto Maligno dell’arteria
cerebrale media (ACM). Il razionale
della chirurgia decompressiva è quello
di consentire l’espansione del tessuto
edematoso per ridurre la pressione
intracranica, aumentare la pressione di
perfusione e mantenere costante il
flusso sanguigno cerebrale grazie alla
prevenzione di ulteriori compressioni
dei vasi collaterali. Secondo una serie
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di raccolte di casi prospettici la terapia
decompressiva chirurgica negli infarti
emisferici occupanti spazio abbasse-
rebbe la mortalità da una percentuale
di partenza dell’80% fino al 30% senza
aumentare la percentuale dei pazienti
sopravvissuti con invalidità gravi
(Schwab et al., 1998; Rieke et al., 1995;
Mori et al., 2001). La chirurgia decom-
pressiva effettuata in stadio precoce
(cioè entro le prime 24 ore dall’insor-
genza dell’ictus) può portare ad una
riduzione della mortalità ancora più
marcata (Schwab et al., 1998). Un pro-
tocollo di studio multicentrico, prospet-
tico è stato recentemente sviluppato
ed è attualmente in corso. 

Infarto Cerebellare. La chirur-
gia decompressiva e la ventricolosto-
mia per risolvere l'idrocefalo sono con-
siderate il trattamento di elezione per
l’infarto cerebellare occupante spazio,
sebbene le basi scientifiche di questa
indicazione non siano assolutamente
più solide di quelle relative all’infarto
emisferico. I pazienti in stato comatoso
con infarto cerebellare occupante spa-
zio hanno una mortalità di circa l’80%
se trattati in maniera conservativa.
Questa elevata mortalità può essere
abbassata a meno del 30% ricorrendo
alla chirurgia decompressiva (Heros,
1992; Rieke et al., 1993). Come nel
caso dell’infarto sopratentoriale occu-
pante spazio l’operazione andrebbe
eseguita prima che siano presenti
segni di erniazione. La prognosi tra i
sopravvissuti è molto buona, anche nel
caso in cui essi fossero in stato coma-
toso durante l’intervento. Va fatto nota-
re, tuttavia, che questi sono i risultati di
raccolte di casi clinici di dimensioni
medio-piccole e aperte, una delle quali
prospettiche (Rieke et al., 1993) ma la
maggior parte delle quali retrospettive.
Mancano dati di trials controllati e ran-
domizzati.
Raccomandazioni

1) Si raccomanda l’osmotera-
pia nei pazienti le cui condizioni si stan-
no deteriorando in seguito all’aumento
della pressione intracranica, inclusi
quelli con sindrome da erniazione (livel-
lo IV).

2) Si giustifica la ventricolosto-
mia o la decompressione chirurgica e lo
svuotamento degli ampi infarti cerebel-
lari che comprimono il tronco encefalo
(livello III).

3) La decompressione chirurgi-
ca e lo svuotamento degli ampi infarti
emisferici può essere una misura sal-
vavita e i sopravvissuti possono avere
un deficit neurologico residuo che per-
mette una vita indipendente (livello III).
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