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GCA

* Per “grave cerebrolesione acquisita” (GCA) si
Intende un danno cerebrale, di origine
traumatica o di altra natura, tale da determinare
una condizione di coma, piu 0 meno protratto, e
menomazioni senso-motorie, cognitive o
comportamentali, che comportano disabilita
grave.

Consensus conference, VR 2005



cCoscienza

“La consapevolezza di se stessi e dell'ambiente
che ci circonda”

— Livello di coscienza (stato di vigilanza o allerta,
definito dall’apertura degli occhi)

— Contenuto della coscienza (consapevolezza di
sé e dell'ambiente)

The Lancet Neurology

Sep 2004



cCosclenza: cennl neuro-anatomo-funzionali

* Come noto dai primi anni ‘40 del secolo scorso
(grazie agli studi di Moruzzi e Magoun) Il sistema
reticolare attivatore ascendente (SRAA), che ha
sede nella parte dorsale e craniale del tronco
cerebrale, proietta al nuclel intra-laminari del
talamo, da cui origina la proiezione talamo-
corticale diffusa.

* || SRAA attiva diffusamente la corteccia
cerebrale, creando quello stato di veglia, di
allerta, premessa basilare all’espressione dei
contenuti di coscienza.

The Lancet Neurology

Sep 2004



cCosclenza: cennl neuro-anatomo-funzionali

* || SRAA non solo risveglia la corteccia cerebrale,
ma attraverso il talamo e fondamentale nel
generare | contenuti della coscienza, ponendosi
In contatto con le regioni della corteccia
cerebrale in cul si originano le sensazioni

soggettive.
A loro volta | contenuti della coscienza

dipendono fortemente dalla corteccia cerebrale
e dalle sue connessioni sottocorticali.

The Lancet Neurology

Sep 2004



Diagnosi differenziale
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Coma

« Assenza della coscienza (livello e contenuti), per piu di un
ora.

* |l soggetto non apre gli occhi, non esegue semplici ordini,

non pronuncia parole di senso compiuto, neanche se
Intensamente stimolato.



Stato Vegetativo

E' una condizione di possibile evoluzione del coma caratterizzata
dalla ripresa della veglia, senza contenuto di coscienza e
consapevolezza di sé e dell'ambiente circostante.

Lo stato vegetativo viene definito persistente (stato vegetativo
persistente, SVP) se protratto nel tempo e permanente quando Si
presume che sia irreversibile. Esistono oggi tuttavia ancora molte
controversie sia da un punto di vista medico che legale sul fatto che

guesta condizione sia irreversible o meno.

Questa condizione viene anche definita con altri termini, che stanno
cadendo In disuso, quali stato di non consapevolezza post
traumatica, sindrome apallica oppure coma vigile.



Stato Vegetativo

All of the following features must be present except preserved cranial
nerve reflexes

e Unawareness of self and environment
e Incapable of interaction with others

e No sustained, reproducible, or purposeful voluntary behavioural
response to visual, auditory, tactile, or noxious stimuli

e No language comprehension or expression
e Present sleep-wake cycles

e Preserved autonomic and hypothalamic function to survive for long
Intervals with medical or nursing care

e Bowel and bladder incontinence
e Preserved cranial nerve refl exes



Stato di Minima Cosclienza

Questi pazienti emergono dal coma o da uno SV e presentano
comportamenti caratterizzati da risposte o manifestazioni cognitive che,
seppure inconsistenti, sono riproducibili e di una tale durata da

differenziarli da comportamenti riflessi.



Stato di Minima Cosclienza

Criteri diagnostici
- Global impaired responsiveness

- Limited but discernible evidence of awareness of self and the environment
as indicated by the presence of one or more of the following behaviours:

« Following simple commands
« Gestural or verbal responses to yes/no questions
 Intelligible verbalisation

« Purposeful behaviour: movements or affective behaviours that occur in
contingent relation to relevant environmental stimuli and are not simply
reflexive movements



Sindrome Locked-In

In questa condizione il paziente € paralizzato ai quattro arti
(tetraplegia), senza compromissione della coscienza e delle attivita
mentali. Si presenta in vari stadi. Il piu grave permette al paziente la
sola comunicazione con lo sguardo tramite i movimenti oculari sul

piano verticale e 'ammiccamento.

Criteri diagnostici

- Coscienza presente

- Ritmo sonno-veglia

- Quadriplegia

- Funzione uditiva conservata
- Funzione visiva conservata
- Comunicazione: anartria

- Stato emotivo conservato



Tabella | Confronto tra SV, SMC e disordini correlatiu
(* BAER= risposte evocate uditive del tronco dell’encefalo; ERP= potenziali cerebrali evento-correlati).

Patologia Stato di Consapevolezza Tronco Riflessi EEG ERP PET/fMRI Commento
Vigilanz (contenuti) encefalo/funzio | motori
a ne respiratoria
Stato presente | assente intatto Riflessa, non Delta, theta o BAER* metabolismo Prognosi
vegetativo finalizzati silenzio preservati, | corticale a variabile
elettrico ERP* riposo
cerebrale. A corticali < 50%;
volte alfa. variabili possibilita
stimolare aree
primarie.
Stato presente intatta, ma intatto variabile, con Rallentamento BAER 50%; Prognosi
di minima scarsamente movimenti non specifico preservati, possibilita variabile
coscienza responsivo finalizzati ERP spesso stimolare aree
preservati secondarie.
Coma assente assente depressa, riflessa o delta BAER a riposo Prognosi
variabile postura polimorfico, variabile, <50% variabile
burst- ERP spesso
suppression assenti
Sindrome di presente intatta, ma respirazione quadriplegia, solitamente BAER normale o assenza di
locked-in comunicazione intatta, spesso paralisi nella norma variabile, quasi normale disturbi
difficile segni tronco pseudobulbare ERP (90-100%) della
encefalo normali coscienza
Mutismo presente parziale intatto scarsita di rallentamento - a riposo prognosi
acinetico movimenti non specifico 40-80% variabile
diffuso (dipende
dalla causa)
Morte assente assente assente assente silenzio assente Assente morte
cerebrale elettrico 0% legalmente
cerebrale riconosciut
a

The Lancet, 2006




CONGENITAL AND ACQUIRED BRAIN INJURY

Congenital and Acquired Brain Injury. 3. Spectrum of the
Acquired Brain Injury Population

Christina Kwasnica, MD, Allen W. Brown, MD, Elie P. Elovic, MD, Sunil Kothari, MD,
Steven R. Flanagan, MD

Because no pathognomonic imaging or
electrophysiologic findings apply, the
diagnosis must be made clinically.

Arch Phys Med Rehabil Vol 89, Suppl 1. March 2008



Eziologia

1. Lesioni acute;:

 Traumatiche:
— Incidenti stradali;

— ferita in seguito a colpo d’arma da fuoco o altre forme di danno cerebrale
diretto;

— danno non accidentale nei bambini;
— danno perinatale.

 Non traumatiche:

— encefalopatia ipossico-ischemica (in seguito ad arresto cardiorespiratorio,
asfissia perinatale, malattia polmonare, episodio ipotensivo prolungato,
mancato annegamento, soffocamento o strangolamento);

— incidente cerebrovascolare (in seguito ad emorragia cerebrale o
subaracnoidea, infarto cerebrale);

— tumori del SNC (sistema nervoso centrale);

— infezioni del SNC (in seguito a meningite batterica, meningoencefalite virale,
ascesso cerebrale);

— intossicazione o presenza di tossine nel SNC.



Eziologia

2. Disturbi metabolici e degenerativi:

* negli adulti, stadi terminali di: morbo di Alzheimer, demenza multi-
infartuale, malattia di Pick, malattia di Creutzfeldt-Jakob, morbo di
Parkinson e corea di Huntington.

* nei bambini, in sequito a: malattia da deposito di ganglioside,
adrenoleucodlstrofla aciduria organica, encefalopatia mitocondriale,
malattie degeneratlve della materia grigia.

3. Malformazioni dello sviluppo:

 anencefalia, idroanencefalia, lissencefalia, oloprosencefalia, encefalocele,
schizencefalia, idrocefalo congenito, grave microcefalia.



Perché si instaura il coma?

+ Lesioni del tronco
+ Lesioni diffuse corticali




| esione secondaria del tronco:
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| esione secondaria
del tronco:
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Lesioni diffuse cerebrali:
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danno assonale diffuso”




Danno assonale diffuso




Danno assonale diffuso:
distribuzione delle lesioni




Danno assonale diffuso:
degenerazione/rigenerazione
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Danno assonale diffuso grave

White matter

Gray matter




Grave lesione ipossica diffusa




Epidemiologia

Difficili da reperire nella letteratura medica internazionale studi
epidemiologici accurati e coerenti, ampiamente condivisi e accettati.
| motivi di questa lacuna, devono essere ricercati principalmente

nella assenza di criteri diagnostici standardizzati e condivisi.

The Lancet, 2006



Epidemiologia

* Neilavori della MSTF del 1994, la prevalenza di soggetti in SV negli
Stati Uniti d’America si ipotizzava essere tra i 5-14:100.000 abitanti.
Questa stima si e successivamente rivelata assai elevata rispetto
alla realta clinica a causa di una serie di errori metodologici.

« Uno studio svolto a Vienna nel 2001 sulla prevalenza, basato
sull’accertamento del caso individuale, ha mostrato una prevalenza
di SV di 1.9:100.000 abitanti, dato certamente maggiormente
attendibile.

| risultati di uno studio campione, realizzato tra il 2002-2003 in case
di cura olandesi, ha indicato addirittura una prevalenza di SV di
0.2:100.000 di abitanti, nettamente inferiore rispetto alle stime
precedenti.

The Lancet, 2006



Epidemiologia

« La prevalenza di MCS non e stata rilevata in modo altrettanto
dettagliato, ance se una revisione della Cochrane asserisce che la
prevalenza di MCS e almeno dieci volte maggiore rispetto a quella

dello stato vegetativo.

« Spesso i dati di prevalenza sono alterati da errori diagnostici; nella
pratica clinica si stima che una scorretta diagnosi di MCS come SV

persistente possa raggiungere il 40% dei casi.

The Lancet, 2006
Neurology, 2010






Le gravi cerebrolesioni in Italia: studio GISCAR
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Le gravi cerebrolesioni in Italia: studio GISCAR

Eziologia GCLA Non Traumatiche

(presa m carico in reparto per acuti)
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Le gravi cerebrolesioni in Italia: studio GISCAR




Neurol Sci (2004) 25:5255-5258 @ Springer-Verlag 2004

GRUPFPO DI STUDIO TRAUMATOLOGIA CRANICA

P. Boldrini - A. Bertocchi - M. Zampolini - F. Lombardi

Lo stato vegetativo dopo grave cerebrolesione acquisita:
risultati preliminari dello studio multicentrico italiano GISCAR

Tabella 1 Dati descrittivi dell’intera popolazione di pazienti in SV all’ingresso in riabilitazione (375 pazienti)

Eta, anni Media 44,7 DS 20,06 Range 11-87 n. casi validi: 375

Sesso M 260 (69%) n. casi validi: 375
F 115 (31%)

Eziologia Traumatica 193 (51,3%) n. casi validi: 375
Non traumatica 182 (48,7%)

Durata intervallo lesione-ricovero Media 72,70 DS 75,61 Range 6-601 n. casi validi: 356

riabilitativo, gg

Durata ricovero riabilitativo, gg Media 138,98 DS 106,12 Range 1-648 n. casi validi: 349
Punteggio DRS all’ingresso Mediana 24 n. casi validi: 355
Punteggio DRS alla dimissione Mediana 20 n. casi validi: 349
Punteggio GOS dimissione Buon recupero 16 (4.4%) n. casi validi: 361
(n. casi e %) Disabilitd moderata 23 (6 4%)

Disabilita severa 157 (43,5%)

Stato vegetativo (41,8%)

Morte 14 (3.9)




Neurol Sci (2004) 25:5255-5258

GRUPFPO DI STUDIO TRAUMATOLOGIA CRANICA

@ Springer-Verlag 2004

P. Boldrini - A. Bertocchi - M. Zampolini - F. Lombardi

Lo stato vegetativo dopo grave cerebrolesione acquisita:
risultati preliminari dello studio multicentrico italiano GISCAR

Tabella 2 Confronto fra pazienti con S5V di origine fraumatica e non fraumatica

Eta

Intervallo
lesione ricovero

Degenza riabilitativa

DR5DIM

GOSDIM

Traumatici
M 33,8 5D 17.7
M 65,4 5D 619
M 1525 5D 1089
Mediana 19
Buon rec. 12 (6,35%)
Disab. mod. 18 (9.5%)
Disab. sev. 27 (46%)
SV 67 (35 4%)
Morte 5(2.6%)

Non traumatici

M 56,1

M 81,0

M 1244

Mediana

Buon rec.

Disab. mod.

Disab. sev.
S5V
Morte

SD 15,5

SD BE,1

SD 1017

21

=

4 (2,4%)
3 (2,9%)
70 (41,2%)
B3 (48,8%)
8 (4,7%)

Sign.

(~12,83 p=0,000

t—1.94 p=0,053

t 248 p=0,014
Z-3.7 p=0,0002

Chi-sq. 14,6
p=0,005




PROGNOSI DI MALATTIA

Nel 1994, la Multi-Society Task Force (MSTF) elaboro una serie
di principi in merito alla prognosi e alla aspettativa di vita dello
Stato Vegetativo (SV).

La prognosi per il recupero della coscienza daun coma o uno
SV non traumatico (specialmente di natura ipossico-ischemica)
e peggiore rispetto a un equivalente stato provocato da un
danno cerebrale traumatico.

Inoltre, maggiore e il tempo in cui i soggetti rimangono in uno
SV, minore e la probabilita di un eventuale recupero della
coscienza

NEJM, 1994: Lancet 2006



Recupero contatto con ambiente, Stato
Vegetativo Post-Traumatico
(N Eng J Med, 1994)

100

75

50

25

Conscious

BpVS

Dead 0 15 24 33

®Conscious 0 33 46 52




Recupero contatto con ambiente, Stato
Vegetativo Post-Traumatico
(N Eng J Med, 1994)

100

75

50

25

Conscious

BpVS

Dead 0 15 24 33

®Conscious 0 33 46 52




Recupero contatto con ambiente, Stato
Vegetativo Post-Traumatico
(N Eng J Med, 1994)

100

75

50

25

Conscious

BpVS

Dead 0 15 24 o

®Conscious 0 33 46 52




Recupero contatto con ambiente, Stato
Vegetativo Post-Anossico

(N Eng J Med, 1994)
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Recupero contatto con ambiente, Stato
Vegetativo Post-Anossico

(N Eng J Med, 1994)

BPVS 100 oL 45 32

Dead 0 24 40 53

BConscious 0 11 15 15




Recupero contatto con ambiente, Stato
Vegetativo Post-Anossico

(N Eng J Med, 1994)
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Probabillita di recupero in relazione
al tipo di lesione

Danno assonale diffuso

4'
Grave lesione cerebro-

vascolare

Grave anossia
cerebrale




Il tempo trascorso
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PROGNOSI DI MALATTIA

Ci sono pochi dati attendibili relativamente alla prognosi nel
MCS.

Come per SV, piu a lungo persiste inizialmente la condizione di
MCS, peggiore sara la prognosi.

Nel sottogruppo in MCS fin dall’evento traumatico, il 40%
riprendera una coscienza completa entro 12 settimane, e circaiil
50% riprendera una autonomia funzionale a 12 mesi.

Nel sottogruppo con MCS severo fin dall’evento e persistente
nel tempo, un solo lavoro riporta outcome eterogenei senza
fattori prognostici predittivi precoci.

Lancet 2006; APMR 2005



Obiettivi della valutazione riabilitativa in fase acuta;:

definizione della gravita del danno cerebrale e dei danni
associati e secondari

Individuazione di elementi utili a definire la prognosi
funzionale

stima del fabbisogno riabilitativo in fase acuta e del
possibile fabbisogno in fase post-acuta



PROTOCOLLO DI MINIMA PER LA
VALUTAZIONE RIABILITATIVA DEL TCE

.
A

DIMENSIONI (ICF)
LESIONE

MENOMAZIONE

DISABILITA (LIMITAZIONE
DELLA ATTIVITA)

HANDICAP (LIMITAZIONE
DELLA PARTECIPAZIONE)

QUALITA DI VITA (paziente e
famiglia)

STRUMENTI

CODICI ICD9CM,;

Classificazione di Marshall
della TAC

GCS, Durata del coma, LCF,
PTA, Pattern di menomazione
motoria

DISABILITY RATING SCALE,
GOS

COMMUNITY INTEGRATION
QUESTIONNAIRE

SCALE VISUO-ANALOGICHE,



ALTRE MISURE DI OUTCOME PER LA
VALUTAZIONE DEL TCE

DIMENSIONI (ICF)

MENOMAZIONE
DISABILITA (LIMITAZIONE
DELLA ATTIVITA)

HANDICAP (LIMITAZIONE
DELLA PARTECIPAZIONE)

QUALITA DI VITA (paziente e
famiglia)

STRUMENTI

FERRARA BRAIN INJURY
SCALE, CNC, WNSSP,
SSAM,CRS, SMART, WHIM

FIM, FAM, SRS

CHART

LIFE SATISFACTION INDEX;
QUALITY OF LIFE SCALE,
PERSONAL WELL BEING

SCALE



QUADRO TAC

OUTCOME (secondo GOS, in %)

Danno diffuso tipo | (no
lesioni TAC)

Danno diffuso tipo I

Ematoma evacuato

Danno diffuso tipo Il

Ematoma non evacuato

Danno diffuso tipo IV

Danno troncoencefalico

Buon recupero o
Disabilita moderata

61%

34%

23%

16%

11%

6%

0%

Disabilita grave o Stato
vegetativo

39%

66%

77%

84%

89%

94%

100%



NEUROIMAGING TCE : metodiche funzionali

« SPECT (tomografia ad emissione di singolo
fotone): valuta variazioni di flusso cerebrale;

 PET (tomografia ad emissione di positroni):
valuta l'attivita’ metabolica cerebrale

* Impiego di tali tecniche limitato da difficolta’
tecniche e costl; uso prevalente nella ricerca o
In valutaz. specifiche In casi di discrepanza tra
clinica e dati neuroradiologici



Valutazioni elettrofisiologiche

EEG (focolai epilettogeni, grado complessivo di
disfunzionamento cerebrale, morte cerebrale)

Potenziali evocati visivi (PEV o VEP)

Potenziali evocati somatosensoriali (PESS o SEP)
Potenziali evocati uditivi (BAEPS)

Potenziali evocati motori (MEP)

Dubbia la loro utilita nei primi giorni dal trauma,
maggiore utilita a partire dalla seconda settimana e |l
loro uso combinato fornisce una maggiore forza
predittiva dell’'outcome funzionale



Indicatori utili a formulare una prognosi funzionale nel TCE

In fase acuta

Indicatore

Eta
Pregresso TCE
Durata del coma

GCS dopo le prime 24 ore
Durata PTA

Ematoma subdurale
Danno ipossico associato
I[potensione arteriosa
Ipertensione endocranica

Indicativo di
outcome favorevole

Eta < 40 anni

< 2 settimane (specie
per danno diffuso)

> 5
< 2 settimane

Indicativo di outcome
sfavorevole

Eta > 50 anni
Maggiore probabilita

> 4 settimane (specie
per danno diffuso)

<od =5

> 12 settimane
Maggiore probabilita
Maggiore probabilita
Maggiore probabilita
Maggiore probabilita



POSTACUTA
PRECOCE

FASI TEMPORALI DEL TCE E
MISURE DI ESITO PER CIASCUNA FASE

A = ‘iﬁi‘
r% by

1’/“ ’7
Fase
POSTACUTA
TARDIVA DEGLI ESITI

.SOPRAVVIVENZA  -MENOMAZIONI -LIVELLO FUNZIONALE .LIVELLO DI

. SENSOMOTORIE NELLE ADL SECONDARIE INTEGRAZIONE
e COGNITIVE SOCTALE
INTERNISTICA ' .SITUAZIONE ABITATIVA

COMPORTAMENTALT R TSR
e 1RIELLO) RN IO 2 e e -ADATTAMENTO
.DURATA DEGENZA NELLE ADL PRIMARIE vl e Kovillues
DANNO MENOMAZIONE DISABILITA’ HANDICAP

FATTORI PERSONALI

FATTORI AMBIENTALI




ALCUNE DELLE PRINCIPALI PROBLEMATICHE INTERNISTICHE

esiti di t.c.e. (ferite l.c. cerebrali, possibili igromi, idrocefalo ostruttivo,
esiti di craniotomia decompressiva)

problematiche respiratorie (focolai broncopneumonici da processi
Infettivi, ab ingestis, esiti di contusioni polmonari, pnx, esiti di fratture
costali multiple)

traumatismi addominali (esiti splenectomia, epatectomia parziale,
ematomi parenchimali)

infezioni vie urinarie
Iperpiressia di tipo centrale
squilibri idro-elettrolitici con iponatremia e/o ipokaliemia

rischio comizialita @
\'

crisi neurovegetative \

rischio di lesioni da decubito in pazienti con grave ipomobilita \( V}
rischio TVP jwﬂ\

rischio osteomielite in politraumatizzati con esiti di fratture scomposte
esposte trattate con osteosintesi con FEA



Fattori prognostici nelle gravi Cerebrolesioni Acquisite

« GCS: punteggi < associati ad outcome peggiore; non individuabile
valore soglia

« Durata della non responsivita’. maggiore durata associata ad
outcome peggiore;se durata < 2 sett. improbabile outcome
“disabilita’ grave”; se durata > 4 sett. improbabile outcome in “buona
recupero”

- Durata della PTA: maggiore durata outcome peggiore; se durata <
2 mesi improbabile outcome in “grave disabilita’; se durata > 3 mesi
Improbabile outcome in “buon recupero”

« Eta’: outcome peggiore all’aumentare dell’'eta’;

 Neuroimaging: alcune caratteristiche TAC cerebrale: lesioni
profonde, ESA, ematoma subdurale; shift della linea mediana,
compressione cisterne associate ad outcome peggiore; outcome
“buon recupero” improbabile se alla RMN precoce manifestazioni di
lesioni troncoencefaliche bilaterali



PERCORSI ORGANIZZATIVI-GESTIONALI

Fase Esiti
(t. ind.)

Rianimazione, neurologia, neurochirurgia
Cardiologia, cardiochirurgia

Unita di terapia sub-intensiva per

soggetti in coma

Esperto UGC

Percy \mo 2

Riabilitazione estensiva

Riabilitazione
<4—— | intensiva
(UGC)

Unita per
SV e SMC

Recupero coscienza:
uscita verso Day Hospital

R.S.A

Speciale unita accoglienza

permanente (SUAP)

<4+— | Domicilio
—_— (ADI)

Modello proposto
dalla Commissione
Ministeriale del
2005



PERCORSI ORGANIZZATIVI-GESTIONALI

1. Fase acuta e della riabilitazione

Dopo il ricovero in terapia intensiva, e possibile trasferire i
pazienti in comain una unita di terapia sub-intensiva (permane
una grave “instabilita” sotto il profilo clinico).

All’'interno di questa fase, la cui durata, eccetto complicanze,
non deve superare i 20-25 giorni, e indispensabile inserire un
percorso diagnostico e riabilitativo precoce.

Un medico, appartenente ad una unita di riabilitazione intensiva,
formula un giudizio circa il trasferimento e il percorso
riabilitativo successivo.

Modello proposto
dalla Commissione
Ministeriale del
2005



PERCORSI ORGANIZZATIVI-GESTIONALI $

Nonostante i numerosi sforzi della Commissione Tecnico-
Scientifica Italiana nel delineare un percorso organizzativo e
gestionale dei soggetti in SV, il documento finale non possiede
alcun potere vincolante, lasciando alle singole Regioni liberta di
Interpretazione ed, eventuale, attuazione delle indicazioni
enunciate.

La Giunta Regionale Lombarda il 16/12/2004, ha promulgato la
delibera n. 7/19883, allegato 3, sul “Riordino della rete delle
attivita di riabilitazione”, inquadrando i soggetti in SV tra i
pazienti collocabili in regime riabilitativo.
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Nell’allegato 3, lo SV viene definito come una “Condizione di
vigilanza in assenza di coscienza, di sé e delllambiente circostante,
con la coesistenza delle seguenti condizioni:

-conservazione delle funzioni vegetative,

-presenza di lesione cerebrale conseguente a stato di coma post-
anossico/ischemico o post-traumatico o infettivo,

-assenza di pluripatologie o patologie cerebrali degenerative con
Importante limitazione delle attivita di vita quotidiana preesistenti
all’evento determinante lo stato vegetativo”.
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Nel medesimo allegato, il soggetto in SV e assimilabile a un
ricovero ordinario in area specialistica per un tempo massimo di
180 giorni (6 mesi), e va successivamente indirizzato in un
ricovero ordinario generale e geriatrico per un tempo indefinito.

Remunerazione a consuntivo extra-budget:
-Diagnosi di sindrome post-comatosa

-GCS <13 nel giorno di accettazione
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LA CONTINUITA' SANITARIA, SOCIO-SANITARIA E SOCIO-
ASSISTENZIALE

DGR 6220 -19/12/2007 Allegato 1

“Determinazioni in ordine alla assistenza alle persone in stato vegetativo nelle strutture
di competenza della D.G. Famiglia”

1.fase dell’'acuzie : cure ospedaliere nei reparti rianimazione e di terapia intensiva e
sub-intensiva

2.fase della riabilitazione : alla conclusione della fase acuta: gli interventi utili al
massimo recupero possibile e a consolidare i risultati raggiunti.

3. Fase di lungoassistenza: puo essere continuata senza limiti di durata
nelle strutture di riabilitazione generale e geriatrica afferenti alla competenza
della Direzione Generale Famiglia e solidarieta sociale:

-R.S.A.

-R.S.D.

-riabilitazione generale e geriatrica.
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DGR 10160 16/09/2009

Erogazione di contributo mensile di Euro 500 ai familiari-care
givers di pazienti in stato vegetativo, al domicilio.
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CASE RECORDS of the REHABILITATION AND AGED CARE UNIT g
“Ancelle della Carita” Hospital W

Caso clinico
La riabilitazione delle
Grave cerebrolesioni acquisite



Paziente (BAM), 63aa, giunge alla nostra osservazione in data
23/2/2010 proveniente dalla UO NCH ospedale di Cremona.

Anamnesi fisiologica e familiare

.. Coniugata, 2 figlie, vive con il marito in completa autonomia
fino all’evento acuto

.. Scolarita: 5° elementare

.. Attivita lavorativa principale: ex operaia

.. non fumo, non abuso di alcool

.. Familiarita: cardiopatia (fratello), npl mammaria (sorella)

.. Manualita: destra.



Anamnesi Patologica Remota

Non patologie di rilievo in eta giovane-adulta.

Annessiectomia anamnestica

Da circa 4 anni viene riferita una progressiva perdita del visus occhio
destro fino a quasi completa cecita.

Recentemente riscontro di valori glicemici non ottimali, per i quali non
ha effettuato specifici approfondimenti diagnostici.



Anamnesi Patologica Prossima

In data 6/1/2010 ricovero in PS ospedale di Cremona per improvvisa
comparsa di cefalea, nausea seguita da vomito, stato
confusionale (compatibile con sindrome da ipertensione
endocranica). Eseguita TC encefalo con riscontro di emorragia
nel contesto di voluminoso espanso della regione sovra-para-
intrasellare.

Alla RMN riscontro di macroadenoma ipofisario di circa 4,5 cm.

In data 21/1/2010 la paziente e stata sottoposta ad intervento di
craniotomia frontale destra ed asportazione della massa.

In data 22/1/2010 riapertura della craniotomia per emorragia post-
operatoria



PRE-
CHIRURGICO

POST-
CHIRURGICO




Anamnesi Patologica Prossima

Nel decorso post-operatorio svoltosi in Tl riscontro di addensamento
polmonare destro con versamento pleurico, per il quale e stata
sottoposta a terapia antibiotica con piperacillina-tazobactam.

Consulenza CEM (dr Negrini, 22/2/2010) per insufficienza ipofisaria,
Impostata terapia con cortone acetato 1 + ¥2 cp, successivo inizio
terapia con eutirox 50 mg, terapia insulinica infusionale secondo
protocollo.

Consulenza ORL (drssa Pisano, 22/2/2010): scuffiata la cannula.
Rivalutazione per eventuale cambio cannula.

Alla dimissione GCS: 3+5+1, emiparesi sinistra piu grave all’arto
Inferiore.



Diagnosi d’ingresso:

Paziente di aa 62, proveniente dalla Div. NCH OM. Vive con il marito in
autonomia. Usciva di casa quotidianamente. Affetta da:

*Recente craniotomia frontale destra (21/1/2010) e riapertura di craniotomia
per emorragia post-operatoria (22/1/2010) per macroadenoma ipofisario,
complicato da emisindrome piramidale sinistra e alterazione dello stato di
coscienza

*Recente polmonite destra con secondaria insufficienza respiratoria acuta
(in paziente tracheostomizzata)

sInsufficienza adenoipofisaria post-chirurgica

Marcatori di complessita: riduzione vigilanza, infezione acuta in atto, SNG, CV,
CVC, tracheostomia.

Dipendenza completa.



Epicrisi:

La paziente da circa 4 anni ha accusato progressiva perdita del visus a
destra ed alterazione del metabolismo glucidico. In data 6/1/2010 accesso
PS CR per cefalea, nausea e stato confusionale; agli accertamenti
diagnostici riscontro di macroadenoma ipofisario.

In data 21/1 intervento di craniotomia e asportazione del’adenoma,
revisione intervento il 22/1 per emorragia. Decorso in Tl complicato da
polmonite dx.

All'ingresso paziente con apertura spontanea degli occhi ed
identificazione dello stimolo doloroso (GCS: 3+5+1). AI'EQO toracico MV
diffusamente ridotto, in presenza di tracheostomia.

AI'EON ipertono arto superiore destro, emiplegia sinistra con ipertono
spastico Iin flessione arto superiore.



Progetto Riabilitativo Individualizzato

Area clinico-internistica:
*Monitoraggio stato di coscienza
«Compenso respiratorio, gestione tracheo
Compenso glicometabolico

sLesioni cutanee

*Rischio infezione

Area cognitivo-comportamentale:
*Depressione

Deficit cognitivo

Area funzionale:

*Prevenzione danno terziario

*Ausili, posture, educazione caregivers
Obiettivi socio/assistenziali:

*Pianificazione gestione post-dim

GCS

EAB, SO2

PA, FC, HGT

Push

CVC, tracheo, CV, SNG

GDS, colloqui
val NPS, logopedista

LCF (coscienza), MAS (motorio)

afflancamento caregiver

riunione equipe



VALUTAZIONE MULTIDIMENSIONALE

Premorboso Ingresso

C.AM. Stato confusionale 4/4
MMSE Stato cognitivo NA/30
Geriatric Depression Scale Tono dell’umore NA/15
Mini Nutritional Assessment Stato nutrizionale 12/14
IADL (n funzioni perse): Stato funzionale 0/8
BARTHEL INDEX Stato funzionale 100/100 0/100
TINETTI: Stato funzionale NV/28
FIM: Stato funzionale 18/126
MAS Stato funzionale 0
Terapia impostata all’ingresso

Principio attivo Posologia Orario

e Fenitoina 100 lcpx2 Ore 8-20

¢ Ranitidina 150 lcpx2 Ore 8 - 20

e Enoxaparina 4000 1flsc Ore 8

e Cortone acetato lcp+Y¥cp Ore8-17

e L-tiroxina 25 lcp Ore 8

e Piperacillina+tazobactam 4.5 1fIx3 Ore 6 —-14 - 22

e Nutrison x diabetici 1000 ml x 2

e Insulinarapida Ev al bisogno




Decorso clinico riabilitativo

24/2 PA 90/70 mmHg, FC 85 bpm. SO2 88%. Diuresi 1800 cc. Non febbre. Al
controllo ematico significativo incremento degli indici di flogosi.

Valori glicemici in aumento. Inizia terapia antibiotica di associazione con
teicoplanina. Incrementa velocita di infusione dell’insulina.

Ore 16: in considerazione dello scarso controllo dei valori glicemici si contatta
Il dr Di Lembo (Diabetologia OM), con il quale si concorda, anche al fine di
favorire la gestione riabilitativa della paziente, inizio di terapia con lantus sc,
controlli seriati della glicemia da gestire con boli di Apidra (6ui se >250, 4ui
se>200, 2ui se>150).



Esami

Ematochimici

Esame Ingresso 26/2 28/2 714 19.4 Valori normali
GB 9.0 22.4 7.2 4.3 1073/ul 4.00-9.00
GR 3.2 3.1 3.8 4.1 1076/ul 4.00-5.50
Ht 28.9 28.1 34.7 37.2 % 38.0-50.0
Hb 9.5 9.1 11.2 12.0 g/dl 11.5-14.5
MCV 88.7 89.2 90.6 91.0 Fl 80.0-95.0
PLT 425 417 434 143 1073/ul 150-400
Neutrofili 64.6 88.3 82.6 59.6 % * 10"3/ul 40.0-75.0
Linfociti 20.7 8.4 14.7 32.2 % * 10°3/ul 20.0-40.0
Monociti 7.4 3.0 2.2 5.1 % * 10"3/ul 0.0-12.0
Eosinofili 6.4 0.1 0.1 2.6 % * 10°3/ul 0.0-2.5
Basofili 0.9 0.2 0.4 0.5 % * 10"3/ul 0.0-0.54
VES 100 125 77 20 47 mm/1° ora 0-20
PCR 12.0 23.4 3.9 3.9 9.7 mg/dl 0.0-1.0
Azotemia 31 27 23 27 19 mg/dl 10-50
Creatinina 0.7 0.7 0.6 0.6 0.7 mg/dl 0.5-1.2
Na 140 144 157 144 142 Mmol/L 136-146
K 4.7 4.3 2.7 3.4 3.9 Mmol/L 3.5-5.10
Cl 100 108 112 108 103 Mmol/L 98-108
Glicemia 287 93 mg/dl 60-110
Colesterolo tot 150 mg/dl 120-200
Trigliceridi 241 mg/dl 40-160
GOT 24 U/L 0-40
GPT 15 U/L 0-40
Fosfatasi alc 444 244 U/L 90-270
yGT 345 130 Ul/L 5-30
Bilirubina tot 0.3 mg/dl 0-1.2
PT (INR) 1.0 0.9-1.1
proteine tot 5.7 g/dl 6.2-8.2
Albumina 41.7/2.3 % 55.1-66.1
al 5.2 % 1.7-3.3
a2 16.9 % 8.2-13-0
B 17.3 % 9.5-15-0
v 18.9 % 10.3-18.3
FT3 1.50 pg/mi 1.71-3.71
FT4 0.30 0.68 ng/dl 0.7-1.48
TSH 2.92 0.24 MicroUl/ml 0.35-4.94
Sideremia 75 microg/dl 70-150
Transferrina 151 Mg/dl 200-350
Cortisolemia 10.0 Ng/ml 15-400
Hb glicosilata 6.0 % <6.0




Decorso clinico riabilitativo

25/2 ore 9: stamane nel corso dell’igiene vien riferita desaturazione (SO2
81% in O2 1l/min). AI'EO pz tachipnoica e tachicardica. PA 60/40 mmHg. FC
110 bpm, FR 50/min. GCS: 3+1+1.

EAB (21/24%): pH 7.45 p0O2 55 pCO235 SO2 90%
ECG: tachicardia sinusale.

DD] SIRS con shock settico vs

crisi Addisoniana
Si contatta telefonicamente il dr Negrini con il quale si concorda:
-sospensione cortone acetato, inizio idrocortisone ev 100mg ogni 8 ore;
-Sospensione della nutrizione in SNG, inizio idratazione ev;
-Monitoraggio valori glicemici da gestire con boli di apidra;

Prosegue 02 a 31/24%, tp antibiotica di associazione, ® controllo ematico.



Decorso clinico riabilitativo

25/2 ore 14: PA 90/60 mmHg, FC 115 bpm, SO2 87%, FR 50/min. Diuresi
450 cc dal mattino. HGT 229. Apertura degli occhi allo stimolo doloroso
(GCS: 2+4+1). Al controllo ematico leucocitosi neutrofila. Si pratica Apidra
4ui. Prosegue idratazione, associazione di 3 antibiotici (tazocin, targosid,
levofloxacina). Si rimuove CVC giugulare e posiziona femorale.

26/2: PA 100/60 mmHg, FC 104 bpm, FR 44bpm, SO2 89%. Diuresi 1550 cc.
GCS: 3+5+2, apertura spontanea degli occhi e movimento a comando arto
superiore dx. Valori glicemici non ottimali, prosegue apidra sec. Schema.

EAB (31/124%): pH 7.49 p0256 pCO2 31 S0O2 91%. Prosegue O2 41/26%.

Ore 13: meglio | parametri vitali, pz vigile, ripresa kinesi passiva al letto.
Meglio i valori glicemici (170). Al controllo ematico GB in miglioramento, bene
la funzione renale, persistono elevati indici di flogosi.



Esami

Ematochimici

Esame Ingresso 26/2 28/2 714 19.4 Valori normali
GB 9.0 22.4 7.2 4.3 1073/ul 4.00-9.00
GR 3.2 3.1 3.8 4.1 1076/ul 4.00-5.50
Ht 28.9 28.1 34.7 37.2 % 38.0-50.0
Hb 9.5 9.1 11.2 12.0 g/dl 11.5-14.5
MCV 88.7 89.2 90.6 91.0 Fl 80.0-95.0
PLT 425 417 434 143 1073/ul 150-400
Neutrofili 64.6 88.3 82.6 59.6 % * 10"3/ul 40.0-75.0
Linfociti 20.7 8.4 14.7 32.2 % * 10"3/ul 20.0-40.0
Monociti 7.4 3.0 2.2 5.1 % * 10"3/ul 0.0-12.0
Eosinofili 6.4 0.1 0.1 2.6 % * 10"3/ul 0.0-2.5
Basofili 0.9 0.2 0.4 0.5 % * 10"3/ul 0.0-0.54
VES 100 125 77 20 47 mm/1° ora 0-20
PCR 12.0 23.4 3.9 3.9 9.7 mg/dl 0.0-1.0
Azotemia 31 27 23 27 19 mg/dl 10-50
Creatinina 0.7 0.7 0.6 0.6 0.7 mg/dl 0.5-1.2
Na 140 144 157 144 142 Mmol/L 136-146
K 4.7 4.3 2.7 3.4 3.9 Mmol/L 3.5-5.10
Cl 100 108 112 108 103 Mmol/L 98-108
Glicemia 287 93 mg/dl 60-110
Colesterolo tot 150 mg/dl 120-200
Trigliceridi 241 mg/dl 40-160
GOT 24 U/L 0-40
GPT 15 U/L 0-40
Fosfatasi alc 444 244 U/L 90-270
yGT 345 130 Ul/L 5-30
Bilirubina tot 0.3 mg/dl 0-1.2
PT (INR) 1.0 0.9-1.1
proteine tot 5.7 g/dl 6.2-8.2
Albumina 41.7/2.3 % 55.1-66.1
ol 5.2 % 1.7-3.3
a2 16.9 % 8.2-13-0
B 17.3 % 9.5-15-0
y 18.9 % 10.3-18.3
FT3 1.50 pg/ml 1.71-3.71
FT4 0.30 0.68 ng/dl 0.7-1.48
TSH 2.92 0.24 MicroUl/ml 0.35-4.94
Sideremia 75 microg/d| 70-150
Transferrina 151 Mg/dl 200-350
Cortisolemia 10.0 Ng/ml 15-400
Hb glicosilata 6.0 % <6.0




Decorso clinico riabilitativo

Nel corso del primo mese di degenza si e verificato un
progressivo miglioramento clinico e funzionale, con un recupero
completo della vigilanza, ripresa dell’alimentazione x os,
rimozione della tracheostomia, ripresa del cammino assistito da
due operatori, e miglioramento delle performances cognitive (il
25/3/2010 MMSE di 20/30).



Programma Sig.ra B. AM.

Settimana xx/xx/2010

Orario Attivita Presenza gg gg gg gg gg gg gg
7.15 Sveglia

7.45 Colazione Operatore
8.30-9.15 Igiene Tp Occupazionale
9.15-10.00 Fisioterapia Fisioterapista
10.00-11.15 Visita Parenti Familiari
11.15-11.45 Tp disfonia/disfagic Logopedista
12.00-13.00 Pranzo Tp Occupazionale
13.00-15.00 Riposo

15.00-15.30 Fisioterapia Fisioterapista
15.30-18.30 Visita Parenti Familiari
18.30-19.00 Cena Operatore+familiare
19.00-22.00 Sera Familiare




Decorso clinico riabilitativo

25/3 PA 120/70, FC 90, SO2 94%, Diuresi 2400 cc. Tracheo tappata, non
desatura. Si ripete PRI, concordate le strategie per la gestione della tracheo,
nutrizione e deficit motori con | seguenti obiettivi:

a) Rimozione tracheo la prossima settimana previo contatto con ORL
(D’Addazio), successiva stimolazione della fonazione con logopedista.

b) Stimolazione della nutrizione x os con logopedista ed educazione
familiari; coinvolgimento nutrizionista per dieta con apporto calorico e
carboidrati uniforme, con obiettivo di svezzare da tp insulinica.

c) Prosecuzione lavoro FKT sulla menomazione, ripresa del cammino,
Incremento della partecipazione attiva alle ADL (coinvolgimento terapista
occupazionale?)

d) Stimolazione dell’attenzione e trattamento NSU (riabilitazione cognitiva
con psicologa); rivalutazione tono dell'umore e presa in carico familiare



Decorso clinico riabilitativo

In accordo con i colleghi endocrinologi ospedale di Cremona (dr
Negrini) e stata progressivamente sospesa la terapia insulinica,
ripresa una alimentazione per os dopo rimozione del SNG,
Incrementata progressivamente la posologia di I-tiroxina.

Al tentativo di ridurre la posologia del cortone acetato comparsa
di crisi addisoniane (ipotensione con shock, astenia profusa ed
alterazione della vigilanza) per cui e stata riportata la terapia con
cortone acetato alla dose di 100+50 mg die (con utilizzo di
idrocortisone ev in caso di significativa riduzione dei valori
pressori).



Decorso clinico riabilitativo

A partire dal 8/4/2010 comparsa un lento ma progressivo
peggioramento della vigilanza, una riduzione dell’attenzione,
con comparsa di affaccendamento ed agitazione
prevalentemente notturna.

Per tale motivo in data 13/4/2010 e stata ripetuta TC encefalo di
controllo e consulenza NCH (dr Stivala) che ha escluso recidive

di emorragia, idrocefalo o altre problematiche di pertinenza
NCH.



Decorso clinico riabilitativo

Peggiorando tuttavia ulteriormente la performance funzionale,
associata a grave deficit di esplorazione spaziale con
secondaria compromissione dell’autonomia in alcune attivita di
vita quotidiana, recuperate in precedenza, si e concordato con il
consulente NCH e neurologo (dr Stivala, dr Abruzzi) di effettuare
RMN encefalo di controllo con gadolinio (10/5/2010), che ha
evidenziato quadro di pneumoencefalo.



Decorso clinico riabilitativo
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Decorso clinico riabilitativo

Contattati i colleghi NCH ospedale di CR, comunicando anche la comparsa in
data 12/5/2010 di rinoliguorrea, e stata concordata la presa in carico della
paziente per la gestione chirurgica della problematica. A tal fine sono stati
contattati i familiari ed inviati a colloquio dai colleghi NCH ospedale di
Cremona, al fine di essere edotti rispetto alla complicanza insorta ed alla
necessita di un nuovo intervento chirurgico.

Diagnosi di dimissione

e Pneumoencefalo in esiti di recente craniotomia frontale destra
(21/1/2010) per macroadenoma ipofisario

e Riaperturadi craniotomia per emorragia post-operatoria (22/1/2010)
complicata da emisindrome piramidale sinistra e stato stuporoso

e Insufficienza adenoipofisaria post-chirurgica complicata da crisi
addisoniane recidivanti intercorrenti

e Recente polmonite destra con secondaria insufficienza respiratoria
acuta (in paziente tracheostomizzata)




Decorso clinico riabilitativo

Rientro in reparto in data 20/5/2010






