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Stroke: il problema clinico

• Circa 400 persone/100.000 over 45 vengono 
colpiti da un primo stroke ogni anno negli USA, 
Europa, Australia

• Lo stroke è la più frequente causa di disabilità
tra le persone adulte negli USA e la voce di 
costo più significativa tra quelle fastest-growing
per il Medicare

• La mortalità per stroke varia dal 17-34% nei 
primi 30 giorni post-stroke e tra il 25-40% nel 
primo anno

Dobkin BH, NEJM 2005



Stroke: il problema clinico

• Il 35% circa (tra i sopravvissuti allo stroke) con 
paresi arto inferiore all’esordio non recupera la 
funzione premorbosa, ed il 20-25% è incapace 
di deambulare senza assistenza

• Solo il 25% dei pazienti ritorna ad un livello di 
attività sociali e  fisico paragonabile a quello 
premorboso 

• A 6 mesi dallo stroke, circa il 65% dei pazienti 
non riesce ad utilizzare la mano colpita per le 
proprie attività di vita quotidiana

Dobkin BH, NEJM 2005



Stroke: il problema clinico
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Stroke: il problema clinico
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Caso clinico 1

La paziente (X.X.) di anni 85, giunge alla nostra 
osservazione nel maggio 2006 proveniente dal domicilio

Anamnesi fisiologica e familiare

• Vedova, 1 figlia, da circa 3 mesi la figlia ha ritenuto di 
affiancarle una badante per l’assistenza nelle principali 
ADL (cadute recidivanti)

• Scolarità: 5 anni
• Attività lavorativa principale: operaia
• Un fratello deceduto per neoplasia prostatica.



Anamnesi Patologica Remota
• Non patologie di rilievo in età giovane-adulta

• Isteroannessiectomia circa 50 anni fa.

• ’96: diagnosi di degenerazione maculare bilaterale.

• ’96: Intervento di mastectomia per adenoK mammario sx e due anni 
dopo intervento di mastectomia per adenoK mammario dx.

• ’02: Intervento di emicolectomia per diverticolosi del colon.

• 4/’03: Ricovero c/o cardiologia ospedale di xx con diagnosi di “dolore 
toracico, diabete mellito tipo 2, IM di grado moderato”

• 1/06: Ricovero c/o medicina ospedale di xx con diagnosi di “Scompenso 
cardiaco, FA a insorgenza non nota, cardiopatia valvolare (IM severa), 
diabete mellito tipo 2, disturbi dell’equilibrio”.



Anamnesi Patologica Prossima
• Circa 10 giorni prima dell’attuale ricovero improvvisa 

comparsa di instabilità posturale e deficit stenico emisoma
sx. Per tale sintomatologia si reca in P.S. ospedale di XX ove 
viene sottoposta a:

– TC Encefalo: Non lesioni sovra e sottotentoriali. Ventricoli 
in asse. Note di atrofia corticale.

– Quattro mesi prima ecocardio: “cardiopatia valvolare 
(insufficienza mitralica severa per fibrosi dei lembi e 
prolasso del lembo posteriore); EF: 75%. Ipertensione 
polmonare moderata. Lieve ipertrofia parietale VSX”.

• La paziente non viene trattenuta in ospedale. Viene visitata 
10 giorni dopo da medico geriatra che, per il persistere delle 
difficoltà motorie e per il deficit stenico emilato sx, consiglia 
ricovero in reparto riabilitativo. 



Questions 

• È indicato il ricovero in riabilitazione o 
sarebbe stato più appropriato il ricoverare 
in ospedale (neurologia)?

• Quali esami per indagare la causa dello 
stroke e quale trattamento?



Raccomandazione 10.1 e 10.2
Grado A

• La somministrazione di streptochinasi e.v. 
non è indicata al di fuori di protocolli di ricerca

• L’r-tPA e.v. (0,9 mg/kg, dose massima 90 mg, 
il 10% della dose in bolo, il rimanente in infusione di 60 
minuti) è indicato ENTRO 3 ORE DALL’ESORDIO di 
un ictus ischemico in territorio carotideo.

• L’efficacia del trattamento con r-tPA e.v. 
si mantiene nei pazienti trattati dopo le 3 ore 
e FINO A 6 ORE dall’esordio dei sintomi, anche 
se con un più ristretto margine in termini 
di benefici/rischi e solo in pazienti rigorosamente 
selezionati
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Raccomandazioni 5.6, 5.7, 5.10

• L’esecuzione di ecocardiografia transesofagea è 
indicata solo in pazienti <45 anni e qualora non vi 
siano cause evidenti dell’evento ischemico o evidenze 
strumentali di malattie dei vasi cerebrali o fattori di 
rischio maggiori

• Nei pazienti con storia di un unico episodio di TIA o 
ictus la tomografia computerizzata è indicata per 
documentare la presenza di una lesione, la natura 
ischemica di questa, la sua sede ed estensione, la 
congruità con la sintomatologia clinica (grado D)

• Lo studio eco-coppler dei tronchi sovraortici è 
indicato nei soggetti con TIA o ictus recente per un 
miglior inquadramento etiopatogenetico (grado D)
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Raccomandazioni 14.25 e 14.28

• È indicato che il paziente venga trattato 
intensivamente dal punto di vista riabilitativo, 
compatibilmente con le sue caratteristiche e 
con quelle della struttura, articolando il 
programma sulla base dei vari operatori 
(fisioterapisti, terapisti occupazionali, 
riabilitatori delle funzioni superiori e del 
linguaggio, infermieri)  

• È indicato che, ancora disabile a distanza di 6 
mesi o più da un ictus, sia rivalutato al fine di 
definire le ulteriori esigenze riabilitative, da 
realizzare se appropriate
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Esame obiettivo
• Cute-mucose: cute normotrofica e normoelastica. Capo e 

collo: collo mobile, non dolente ai movimenti di lateralità. 
Pupille isocoriche ed isocicliche. Tiroide non palpabile. Apparato 
linfoghiandolare: non linfoadenopatie palpabili. 

• Cuore: Attività cardiaca aritmica, tachicardica, toni validi, soffio 
olosistolico (3/6) all’apice. 

• Torace: cifoscoliotico ipomobile. FVT nella norma. SCP. MV 
fisiologico su tutto l’ambito polmonare.

• Addome: piano, trattabile, non dolente né dolorabile alla 
palpazione, ma lieve resistenza diffusa. Fegato mal valutabile, 
apparentemente all’arco. Peristalsi scarsa. Apparato 
urogenitale: Giordano negativo bilateralmente. Apparato 
locomotore: ipotrofia muscolare diffusa. 

• EON: Pz vigile, orientata. Facies depressa. Deviazione sx della 
lingua. ROT scattanti ai 4 arti (DX>SX). Ipostenia emisoma dx. 
Mingazzini positivo arto superiore dx, dubbio arto inferiore 
omolaterale. Babinski dx. Non segni extrapiramidali. Romberg
marcatamente positivo.



Epicrisi di ingresso
• Paziente di 84 anni proveniente dal domicilio dove vive con la badante. È affetta 

da:
– Emiparesi sx recente da ictus ischemico a verosimile genesi cardioembolica
– Fibrillazione atriale (di recente riscontro)
– Insufficienza mitralica severa ed ipertensione polmonare moderata
– Ipertensione arteriosa stadio 1 gruppo di rischio elevato 
– Diabete mellito tipo 2 (in terapia con ipoglicemizzanti orali)
– Ipovisus severo bilaterale
– Esiti di mastectomia bilaterale per adenoCa mammario (dx ’96, sx ’98) 
– Pregresse isteroannessiectomia e  colecistectomia 

• Pz clinicamente stabile. In data 14/5/06 veniva ritrovata a terra a casa propria, 
con impaccio nei movimenti emisoma dx, disartria e disfagia per i liquidi. Il 
controllo TC eseguito in PS non rilevava lesioni cerebrali. Da allora l’impaccio 
motorio è rimasto invariato e vi sono difficoltà nell’equilibrio e nella deglutizione. 

• All’EO odierno toni cardiaci aritmici, soffio mitralico; EON emiparesi dx lieve 
(prev. Arto superiore), marcata instabilità posturale, zoppia dx nel cammino per 
lateropulsione. 

• Come dato accessorio la figlia riferisce calo ponderale di almeno 10 kg nel corso 
degli ultimi 3 mesi, inappetenza e depressione del tono dell’umore   



Ecg: aritmia totale da FA, FVM 110 bpm. 

OD] Calo ponderale di ndd
Malnutrizione calorico-proteica (MNA 17)

Disturbo depressivo del tono dell’umore
Obiettivi clinici:
• Valutazione genesi emiparesi 

– Rivalutazione della terapia cardiologica (TAO?)
• Valutazione genesi calo ponderale, correzione squilibri 

nutrizionali
• Monitoraggio sintomi depressivi

Obiettivi riabilitativi-funzionali:
• Recupero livello di autonomia funzionale premorbosa

Vengono richiesti esami ematici routine + markers neoplastici, TSH, Hb glicata, 
RX torace, TC encefalo 



Valutazione multidimensionale

 Premorboso Ingresso 

C.A.M.  1/4 (negativo)

MMSE  15/22 (blinde)

GDS   4/15 

Barthel Index 63/100 29/100 

Tinetti scale  8/28 

IADL (funzioni perse) 6/8 -- 

FIM  74/126 
 

 



Terapia impostata all’ingresso

Nome commerciale Principio attivo posologia 

Zoloft 50 sertralina 1 cp die 

Lanoxin 0.125 digossina 1 cp die 

Lasix 25 mg furosemide 1 cp die 

Ascriptin ASA 1 cp die 

Metforal  metformina 1 cp x 3 die  

Stilnox  zolpidem 1 cp die 
 

 



Questions 

• È indicato il trattamento con ASA o è più 
opportuno un trattamento con TAO?



Raccomandazioni 10.10 - 10.11 

• In pazienti con fibrillazione atriale non valvolare
è indicata la terapia anticoagulante orale (TAO) 
mantenendo i valori di INR tra 2 e 3 Grado A

• In pazienti con qualunque eziologia 
cardioembolica, in assenza di specifiche 
controindicazioni, è indicato iniziare il 
trattamento anticoagulante tra 48 ore e 14 giorni 
tenendo conto di gravità clinica, estensione della 
lesione alle neuroimmagini, comorbosità
cardiologica.                                    Grado D

SPREAD 2005SPREAD 2005



Decorso clinico

1° giornata: Visita Fisiatrica: Vigile, collaborante, disartrica, rallentata. 
Frequenti cadute al domicilio da circa 3 mesi, per le quali è stata attivata 
assistenza 24/h. Buon controllo della posizione seduta, seduta-in piedi con 
aiuto, in stazione eretta lateropulsione e retropulsione. Deficit di equilibrio 
alla riduzione della base di appoggio e allo stress. Risparmio motorio a dx. 
Step con caricomonopodalico anche a dx, punte e talloni. Cammino 
simmetrico instabile. Mingazzini a dx, Babinski a dx, Hoffman a sx. lieve 
aumento del tono arto inferiore dx. ROT vivaci diffusi. Sensibilità normale. 
Deficit VII nc a dx. Disfagia. Clinicamente emiparesi con segni bilaterali 
corticali; deficit di equilibrio:

Lavoro su sit-to-stand, stazione eretta, cammino al treadmill
Utilizzo funzionale preferenziale arto superiore dx

2° giornata: PA 120/70, FC 90 bpm. Valori glicemici non ottimali (pre-
prandium), si modifica terapia farmacologica in atto. 



Esami ematochimici ingresso

Esame Ingresso  Valori normali
GB 7.9 10^3/ul 4.00-9.00 
GR 4.2 10^6/ul 4.00-5.50 
Ht 32.8 % 38.0-50.0 
Hb 9.9 g/dl 11.5-14.5 
MCV 77.4 Fl 80.0-95.0 
PLT 242 10^3/ul 150-400 
Neutrofili  71.4 % * 10^3/ul 40.0-75.0 
Linfociti 21.0 % * 10^3/ul 0.80-4.00 
Monociti  3.8 % * 10^3/ul 0.0-12.0 
Eosinofili  3.4 % * 10^3/ul 0.0-2.5 
Basofili  0.4 % * 10^3/ul 0.0-0.54 
Sideremia  23 microg/dl 70-150 
Transferrina 355 Mg/dl 200-350 
VES 29 mm/1° ora 0-20 
PCR 0.4 mg/dl 0.0-1.0 
Azotemia 41 mg/dl 10-50 
Creatinina  0.4 mg/dl 0.5-1.2 
Ac. Urico 7.4 mg/dl 1.5-7.0 

 

Esame Ingresso  Valori normali
Na 135 Mmol/L 136-146 
K 4.1 Mmol/L 3.5-5.10 
Cl 97 Mmol/L 98-108 
Glicemia 165 mg/dl 60-110 
Colesterolo tot 118 mg/dl 120-200 
HDL 36   
Trigliceridi 90 mg/dl 40-160 
GOT 34 U/L 0-40 
GPT 26 U/L 0-40 
Fosfatasi alc 313 U/L 90-270 
γGT 99 UI/L 5-30 
Bilirubina tot 0.5 mg/dl 0-1.2 
PT (INR) 1.0  0.9-1.1 
proteine tot 5.8 g/dl 6.2-8.2 
albumina 55.1 (3.2) % 55.1-66.1 
α1 3.4 % 1.7-3.3 

α2 12.6 % 8.2-13-0 

β 14.2 % 9.5-15-0 

γ 14.7 % 10.3-18.3 
 



Decorso clinico

2° giornata: Rx torace: Iperluminescenza del parenchima polmonare per note di 
enfisema. Non si identificano lesioni pleuro parenchimali in atto. In sede apicale e 
sottoclaveare di dx si identifica la presenza di alcuni tralci fibrotici a decorso ilifugo
compatibili con esiti. All'attuale controllo non lesioni pleuro parenchimali in atto. I 
seni costo frenici acuti e pervi e nei limiti l'ombra cardiomediastinica. Aorta calcifica 
all'arco.

5° giornata: TC Encefalo: Esame eseguito con MDC  come da richiesta. Non 
lesioni focali in fossa posteriore ove gli emisferi cerebellari ed il tronco appaiono 
normali. Libere le cisterne degli angoli ponto cerebellari e normale il IV ventricolo. 
A livello sovratentoriale non lesioni focali intraparenchimali. In particolare non si 
identificano formazioni con caratteristiche di secondarietà. Modesta 
sovradistensione del sistema ventricolare con concomitante appianamento dei 
solchi della convessità in sede corticale e sottocorticale in relazione a fenomeni 
atrofici. In prossimità del braccio anteriore delle capsule interne, bilateralmente 
presenza di alcune sfumate nodulazioni ipodense del diametro di pochi millimetri 
da riferire agli esiti di pregresse lesioni microlacunari ischemiche. Le strutture 
mediane risultano in asse.



Decorso clinico

6° giornata: Ca 19-9= 1206. Si conferisce con il collega radiologo, concordando 
esecuzione di ecografia addominale nel sospetto diagnostico di neoplasia 
pancreatica. Dal punto di vista motorio lieve miglioramento funzionale alla MAS 
(35->45/54), in particolare negli item trasferimenti, equilibrio e cammino.
8° giornata: Eco addome: Modesta epatomegalia; l'ecostruttura epatica appare 
lievemente disomogenea, a carattere micronodulare, peraltro non sono dimostrabili 
localizzazioni secondarie. Vie biliari intraepatiche non dilatate. La via biliare 
principale ha un diametro di circa 7-8 mm. Processo espansivo di circa 3,5 x 4,3 
cm a livello della testa e del processo uncinato del pancreas con dilatazione a 
monte del Wirsung. Presenza di alcuni linfonodi perilesionali. Milza e reni nella 
norma; vie escretrici renali non dilatate. Aorta addominale di calibro regolare. 
Vescica scarsamente distesa al momento dell'esame. Non espansi pelvici.

OD] NEOFORMAZIONE CEFALOPANCREATICA
Si conferisce con la figlia per comunicare la diagnosi. La prognosi attuale 
(nonostante la stadiazione sia approssimativa: T3 N1 M?) in termini di aspettativa 
di vita a 5 anni è del 3-5%. Si contatta centro specializzato in chirurgia pancreatica 
(Ospedale XX di XX) al fine di considerare un eventuale approccio chirurgico.



Diagnosi di dimissione 14° giornata
• Emiparesi sx recente da ictus ischemico a verosimile 

genesi cardioembolica
• Fibrillazione atriale di recente riscontro
• Insufficienza mitralica severa ed ipertensione 

polmonare moderata
• Ipertensione arteriosa stadio 1 gruppo di rischio 

elevato 
• Diabete mellito tipo 2 (in terapia con 

ipoglicemizzanti orali)
• NEOFORMAZIONE CEFALOPANCREATICA
• Ipotiroidismo 
• Ipovisus severo 
• Esiti di mastectomia bilaterale per adenoCa 

mammario (dx ’96, sx ’98) 



Stroke as the first manifestation of a 
concealed pancreatic neoplasia

Perez-Lazaro et al Rev Neurol. 2004

Cerebrovascular accident as the 
form of presentation of a pancreatic

cystadenocarcinoma: an unusual
form of presentation in a rare tumor

Medina C et al Gastroenterol Hepatol. 2000 



Stroke in patients with cancer: 
incidence and etiology

• Analisi retrospettiva stroke ischemici dal 1997 al 
2001 (New York, USA)

• 10172 pazienti con stroke ischemico secondo i 
criteri TOAST, individuando e studiando 
eventuali diagnosi di tumore associato (n=96).

• Le caratteristiche dei pazienti con stroke&tumore 
erano sovrapponibili, in termini di età, sesso, 
NIH stroke scale, Rankin, e fattori di rischio 
cardiovascolare, a quelle delle popolazioni 
riportate nelle principali casistiche sullo stroke.

Cestari D et al, Neurology 2004



Cestari DM, et al. Neurology 2004; 62:2025-30



Cestari DM, et al. Neurology 2004; 62:2025-30



Commenti
• In caso di stroke&tumore, indipendentemente dall’eziologia, la 

sopravvivenza media è di 4.5 mesi, strettamente correlata alla gravità 
del quadro neurologico iniziale.

• L’interpretazione etiopatogenetica è che la patologia neoplastica 
avanzata sia frequentemente associata a stati di ipercoagulabilità, che a 
loro volta possono condurre ad eventi embolici.

• TVP ed embolia polmonare sono le più comuni forme trombotiche in 
pazienti neoplastici. Tromboflebiti migranti o ricorrenti possono essere 
la manifestazione iniziale di un tumore. La predisposizione a fenomeni 
tromboembolici può dipendere sia da una maggiore tendenza 
all’allettamento di questi pazienti, sia da una alterazione dei fenomeni 
coagulativi favorita dalla secrezione di procoagulanti e citochine secrete 
dalle cellule tumorali o dalle cellule infiammatorie circostanti. (Nature 
3/’05)

• Approssimativamente il 15% dei pazienti che sviluppano una TVP o una 
TEP ha una diagnosi di cancro. Nel 5% dei pazienti senza storia di 
tumore che sviluppano TVP o TEP, la diagnosi di neoplasia verrà 
effettuata entro l’anno. La coesistenza di una TV periferica con un 
carcinoma viscerale, in particolare con tumori del pancreas, è chiamata 
sindrome di Trousseau (1865).

Cestari DM, et al. Neurology 2004; 62:2025-30



Medical history of circulatory diseases and 

colorectal cancer death in the JACC Study

• Conclusion: There was a positive association of past medical history
of hypertension and myocardial infarction and an increased risk of 
rectal cancer in women. 

J Epidemiol 2005

Cancer risk of patients with ischaemic syndromes

• Conclusion:Patients with ischaemic syndromes are at increased risk
of subsequently develop tobacco-related cancer. A lack of increased
cancer risk in patients undergoing revascularization could be due to
a reduced ability for angiogenesis in patients with severe 
atherosclerotic disease but may also be related to lifestyle changes.

J Intern Med, 2005



Evento cerebro-
cardiovascolare come 
epifenomeno di una 
fragilità incipiente?



Caso clinico 2

Il paziente (X.Y.) di anni 67, giunge alla nostra 
osservazione nel maggio 2006 proveniente dalla 
medicina riabilitativa ospedale di XX

Anamnesi fisiologica e familiare

• Coniugato, 2 figli non coniugati, prima dell’attuale 
ricovero viveva in completa autonomia funzionale con la 
moglie

• Scolarità: 5 anni
• Attività lavorativa principale: operaio
• Padre e madre deceduti per cause naturali



Anamnesi Patologica Remota

Appendicectomia in giovane età 
’97: intervento di ernia discale lombare
’97: ima (da allora in profilassi con atenololo) 
12/05 visita medica per scadimento delle 

performances motorie e disturbo depressivo; 
ricovero c/o medicina ospedale xx ove viene 
riscontrata “anemia macrocitica severa carenziale da 
malassorbimento (emotrasfuso), gastrite erosiva, 
potus, polmonite con versamento pleurico 
(levofloxacina e piperacillina +tazobactam) 

1/06: emiparesi fbc dx con afasia (a Tc encefalo 
lesione ipodensaoccipito-parietale sx

2/06: ricovero in medicina riabilitativa ospedale di xx



Anamnesi Patologica Prossima
• Ricoverato in medicina riabilitativa ospedale di xx, 

viene dimesso verso fine marzo con diagnosi di “esiti 
di recente ictus cerebri ischemico occipito-parietale 
sx, anemia megaloblastica carenziale, gatsrite
erosiva, ipertensione arteriosa, cardiopatia ischemica, 
diarrea da clostridium difficilis)”. Durante la degenza 
svolto programma riabilitativo finalizzato al recupero 
della posizione seduta e del controllo del tronco, che 
appare migliorato ma non è completo. Alla dimissione 
permane emiparesi con evoluzione ipertonica
emisoma dx; passaggi posturali eseguiti con massimo 
aiuto, impossibile la stazione eretta, grave 
dipendenza BADL. 



Esame obiettivo
• Cute-mucose: cute normotrofica e normoelastica. Mucose 

lievemente pallide Capo e collo: collo mobile, non dolente 
ai movimenti di lateralità. Pupille isocoriche ed isocicliche. 
Apparato linfoghiandolare: non linfoadenopatie
palpabili. 

• Cuore: Attività cardiaca ritmica, toni lievemente parafonici, 
normofrequenti. Pause apparentemente libere

• Torace: troncoconico, ipoespansibile, FVT 
normotrasmesso. Iperfornesi plessica diffusa. MV ridotto su 
tutto l’ambito polmonare.

• Addome: piano, trattabile, non dolente né dolorabile alla 
palpazione, ma lieve resistenza diffusa. Fegato debordante 
due dita dall’arcata. Apparato urogenitale: Giordano 
negativo bilateralmente. Apparato locomotore: ndp

• EON: Pz vigile, collaborante. Ipertono marcato arto sup dx, 
moderato arto inf omolaterale. Babinski tendente al clono 
dx.  ROT un po’ scattanti ubiquitariamente. Palmo-
mentoniero accennato sx. Scarso controllo tronco con 
alteraopulsione dx



Epicrisi di ingresso
• Paziente di 67 anni proveniente da medicina riabilitativa ospedale 

xx, in precedenza viveva al domicilio con la moglie in sostanziale
autonomia. È affetto da:
– Emiparesi dx in esiti di stroke ischemico occipito-parietale sx
– Ipertensione arteriosa stadio 1 gruppo di rischio elevato 
– Cardiopatia ischemica cronica (pregresso IMA, 1997)
– Anemia megaloblastica da riassorbimento cronico
– Gastrite erosiva
– Recente enterite da Clostridium difficile

• Pz autonomo fino al 12/05, epoca in cui si osserva scadimento 
performances motorie in associazione a depressione del tono 
dell’umore. Ricoverato in medicina ospedale xx, veniva riscontrata 
polmonite bilaterale complicata da versamento pleurico ed anemia. 
In data xx/1/06 improvvisa emiparesi fbc con afasia cui seguiva 
trasferimento in medicina riabilitativa. Qui il programma focalizzava 
prevalentemente sul controllo del tronco. Il paziente è gravemente 
non autonomo nelle BADL



Ecg: RS, FVM 88 bpm 

Obiettivi clinici:
• Valutazione prognostica funzionale (definizione 

fattori prognostici positivi e negativi 
condizionanti il recupero)

• Valutazione e monitoraggio sintomi depressivi

Obiettivi riabilitativi-funzionali:
• Controllo del tronco 
• Passaggi posturali

Vengono richiesti esami ematici routine + valutazione linguaggio



Valutazione multidimensionale

 Premorboso Ingresso 

C.A.M.  ¼ (negativo) 

MMSE  15/30  

GDS   n.a./15 

Barthel Index 100/100 29/100 

Tinetti scale  0/28 

IADL (funzioni perse) 0/5 -- 

FIM  40/126 
 

 



Terapia impostata all’ingresso

Nome commerciale Principio attivo posologia 

Pariet  rabeprazolo 1 cp die 

Elopram gocce Citalopram  7+7 gtt die 

Tavor 1.0 Lorazepam  1 cp die 

Folina  Ac folico 1 cp die 

Clexane 4000 Enoxaparina s.c. 1 fl sc die  

Dobetin 1000 Complesso vit B 1 fl im sabato 
 

 



Esami ematochimici ingresso

Esame Ingresso  Valori normali
GB 6.37 10^3/ul 4.00-9.00 
GR 4.63 10^6/ul 4.00-5.50 
Ht 41.2 % 38.0-50.0 
Hb 13.4 g/dl 11.5-14.5 
MCV 99.0 Fl 80.0-95.0 
PLT 130 10^3/ul 150-400 
Neutrofili  57.8 % * 10^3/ul 40.0-75.0 
Linfociti 33.0 % * 10^3/ul 0.80-4.00 
Monociti  3.9 % * 10^3/ul 0.0-12.0 
Eosinofili  4.7 % * 10^3/ul 0.0-2.5 
Basofili  0.6 % * 10^3/ul 0.0-0.54 
Sideremia  58 microg/dl 70-150 
Transferrina 181 Mg/dl 200-350 
VES 40 mm/1° ora 0-20 
PCR 0.4 mg/dl 0.0-1.0 
Azotemia 20 mg/dl 10-50 
Creatinina  0.77 mg/dl 0.5-1.2 
Ac. Urico 4.76 mg/dl 1.5-7.0 

 

Esame Ingresso  Valori normali
Na 136 Mmol/L 136-146 
K 4.2 Mmol/L 3.5-5.10 
Cl 101 Mmol/L 98-108 
Glicemia 73 mg/dl 60-110 
Colesterolo tot 169 mg/dl 120-200 
HDL 40   
Trigliceridi 121 mg/dl 40-160 
GOT 32 U/L 0-40 
GPT 32 U/L 0-40 
Fosfatasi alc 166 U/L 90-270 
γGT 72 UI/L 5-30 
Bilirubina tot 0.41 mg/dl 0-1.2 
PT (INR) 1.07  0.9-1.1 
proteine tot 6.6 g/dl 6.2-8.2 
albumina 50.3 (3.3) % 55.1-66.1 
α1 3.2 % 1.7-3.3 

α2 11.6 % 8.2-13-0 

β 12.4 % 9.5-15-0 

γ 22.5 % 10.3-18.3 
 



Quale prognosi funzionale 
e quale trattamento?



Prognosi funzionale post-stroke

• L’individuazione nella fase acuta di elementi predittivi 
consente di classificare i soggetti in relazione a 
obiettivi funzionali e assistenziali diversi, 
ottimizzando la destinazione delle risorse 
economiche ed umane, che saranno maggiormente 
dedicate a coloro che più possono trarne vantaggio. 

• La rapida elaborazione di una prognosi consente 
inoltre di stabilire, fin dalla fase acuta, un’alleanza 
terapeutica con il paziente e/o i familiari, in cui 
questi ricevono un’informazione corretta in merito 
agli obiettivi funzionali realizzabili e sono messi in 
condizione di formulare aspettative concrete e 
collaborare al progetto riabilitativo.



Prognosi funzionale post-stroke



Condizioni individuali preesistenti emergenti

• La sede della lesione encefalica gioca un ruolo cruciale nel 
determinare l’espressione clinica e, di conseguenza, l’esito 
funzionale, subordinato però alla gravità e tipologia della 
manifestazione semeiologica.

• È possibile escludere il valore prognostico indipendente del lato
(destro o sinistro) del danno encefalico, così come del suo 
meccanismo patogenetico (emorragico o ischemico).

• Nell’ambito delle lesioni delle aree motorie, il coinvolgimento 
dell’area primaria, premotoria o supplementare non produce 
differenze ai fini del recupero dell’arto superiore, mentre la 
limitazione del danno alla zona corticale rappresenta un vantaggio 
rispetto al coinvolgimento delle strutture sottocorticali.

• È documentata la rilevanza strategica del braccio posteriore della
capsula interna, la cui integrità favorisce il recupero dopo lesione 
del fascio piramidale



Classification and natural history of clinically 
identifiable subtypes of cerebral infarction

Lacunar Infarcts (LACI):
– stroke puramente motorio, 
– puramente sensitivo, 
– sensorimotorio, 
– emiparesi atassica; 
– inclusi anche i pz con coinvolgimento solo brachio-crurale o 

facio-brachiale. Non deficit più ristretti.
Total Anterior Circulation Infarcts (TACI), con combinazione di:

– deficit cerebrali superiori di nuova insorgenza (disfagia, 
discalculia, alterazioni visuo-spaziali; 

– emianopsia; 
– deficit sensori-motorio ipsilaterale di almeno due aree tra 

viso, braccia e gamba; 
– Se lo stato di coscienza non permette una precisa 

valutazione dei un deficit di funzioni superiori o del campo 
visivo viene considerato il deficit

Bamford J, Lancet 1981



Classification and natural history of clinically 
identifiable subtypes of cerebral infarction

Partial Anterior Circulation Infarcts (PACI):
• solo due delle 3 componenti presenti nella TACI syndrome;
• disfunzione isolata delle funzioni cerebrali superiori
• deficit sensorio/motorio più limitato rispetto a quello definito per la 

TACI (confinato a un solo arto, o viso e mano ma non tutto il 
braccio)

Posterior Circulation Infarcts (POCI), uno dei seguenti segni:
• paralisi ipsilaterale di un nervo cranico con un deficit 

motorio/sensitivo controlaterale;
• deficit motorio/sensitivo bilaterale;
• disordini dei movimenti coniugati degli occhi;
• disordini cerebellari in assenza di deficit ipsilaterali quali emiparesi

atassica
• emianopsia omonima isolata

Bamford J, Lancet 1981



Achievement of simple mobility
milestones after stroke

Smith MT et al, Arch Phys Med Rehab, 1999



Diario clinico
• 1° giornata: valutazione screening funzioni cognitive 

(test dei gettoni), punteggio totale = 15/36 (z-score = 
6.52); test di valutazione memoria a breve termine 
(WAIS), FW=4 e BW=2 

• OD] grave deficit di comprensione

• 2° giornata: valutazione fisiatrica, paziente vigile, in 
grado di rispondere ed obbedire correttamente ad una 
domanda e ad un ordine; prestazioni motorie braccio 
gamba insufficienti (assenti movimenti attivi emilato). 
Riflesso plantare +. Insufficiente controllo tronco per 
lateropulsione dx. stimolato e facilitato mantiene 
posizione per qualche minuto. Programma: 
mobilizzazione segmentaria emilato dx, esercizi per il 
tronco passaggio in piedi e statica con standing [NIH 
scale = 12/33]



Tipologia espressione clinica e gravita deficit 
funzionale

Presente Assente 
Coma all’esordio -
Lesioni totali circolo ant (Bamford) -

Perdita controllo tronco (15 gg) +
Perdita autonomia ADL +

Deficit stenico ++
Perdita controllo sfinterico +
Alterazione tono muscolare (7 gg) ++
Emi-inattenzione spaziale -

Afasia ++
Disturbi cognitivi -
Disfagia -



Aphasia after stroke: type, severity and 
prognosis. The Copenhagen aphasia study

The type of aphasia changed to a less severe form during 
the first year. Nonfluent aphasia could evolve into fluent 
aphasia whereas a fluent aphasia never evolved into a 
nonfluent aphasia. 

One year after stroke: global 7%, Broca's 13%, isolation 
0%, transcortical motor 1%, Wernicke's 5%, 
transcortical sensory 0%, conduction 6% and anomic 
29%. 

The outcome for language function was predicted by initial 
severity of the aphasia and by the initial stroke severity, 
but not by age, sex or type of aphasia. Thus, a scoring 
of general stroke severity helps to improve the accuracy 
of the prognosis for the language function. One year 
after stroke, fluent aphasics were older than nonfluent
aphasics, whereas such a difference was not found in 
the acute phase. 

Pedersen P, et al Cerebrovasc Dis 2004



Che tecniche riabilitative 
utilizzare? 



Sintesi 14-12 e 14-18

• Gradi intermedi di perdita dell’autonomia 
e l’acquisizione del controllo del tronco si 
associano ad una maggior efficacia del 
trattamento riabilitativo

• La rieducazione del controllo posturale e 
della deambulazione beneficia 
dell’intervento riabilitativo precoce. 



Evidence for stroke rehabilitation Royal 
College of Physicians

source Design &
samples

Intervention(s) Conclusions

Logigian et al,
1983

CCT; n = 42 acute
stroke patients

Traditional therapy, or
facilitatory (Bobath, Rood)

No differences found

Dickstein et al,
1986

CCT; n = 131
acute stroke
patients

Functional, or PNF, or
Bobath approach

No long-term
differences (Bobath
slower at regaining
gait independence)

Jongbloed et
al, 1989

RCT; n = 90;
stroke within 12
weeks to OT
(Bobath/Rood)

Functional approach, or
sensorimotor integrative
approach

No difference in
outcome

Nelson et al,
1996

RCT; n = 26 post-
stroke patients

Functional task (game,
tipping dice) or exercise
(identical rotation
movement)

Functional task
greatly increased
supination of
forearm

Dean &
Shepherd,
1997

RCT; n = 20;
stroke 1+ years
ago

Training at reaching
(functional), against
cognitive training

Task-related training
improved ability at
similar tasks



Evidence for stroke rehabilitation Royal 
College of Physicians

Source Design &
samples

Intervention(s) Conclusion(s)

Patel et al, 1998 CCT; n = 184;
acute stroke

Unit with impairment-focused
approach, and unit with
functionally oriented approach

Similar disability and
placement outcomes; LOS
shorter in functionally
oriented unit

Richards et al,
1993 (see also
Malouin et al,
1992)

RCT; n = 27
acute stroke
patients

Early, intense conventional
therapy; later less intense
conventional therapy; early
intense gait and muscle
retraining

Early muscle and gait
retraining (on treadmill)
facilitated gait recovery; no
diff between conventional
groups

Langhorne et al,
1996

M/A; n = 7 trials,
597 stroke
patients

Physiotherapy after stroke More physiotherapy input
was associated with a
reduction in death and
deterioration

Kwakkel et al,
1997

M/A; n = 9 trials,
1051 stroke
patients

Daily rate of physiotherapy or
occupational therapy

Higher rate of therapy
associated with better
outcome; but many
confounding factors

Sunderland et al,
1992,
1994

RCT; n = 132
acute stroke
patients

Routine therapy, or enhanced
(more and different) therapy
for arm

Faster recovery if some arm
movement present initially,
but no long-term difference



Evidence for stroke rehabilitation Royal 
College of Physicians

Source Design &
samples

Intervention(s) Conclusion(s)

Feys et al, 1998 RCT; n = 100
stroke patients 3-5
weeks post-stroke

Routine therapy with
additional: attention only,
or sensorimotor
stimulation

Additional therapy reduced
motor loss (impairment) but
not arm disability

Kwakkel et al,
1999

RCT; n = 101
severely disabled
patients with
primary middle-
cerebral-artery
stroke

Arm training; leg training
vs control program of arm
and leg immobilised with
an inflatable pressure
splint for 30’, 5 days/wk
for 20 wks after stroke

Greater intensity of leg
training improved functional
recovery and status; greater
intensity of arm training
improved dexterity

Lincoln et al, 1999
Parry et al, 1999

RCT; 282 acute
stroke patients

Routine PT for the arm vs
10 additional hours with
qualified physio vs
additional treatment from
trained therapy assistant
under supervision, for 5
wks after stroke

Patients with severe arm
impairment did not improve in
any group. In less severe
patients significant benefits in
those who completed
treatment (repetitive
supervised movements) with
trained assistant



National Clinical Guidelines for 
Stroke 2002

• Vi è evidenza crescente relativamente ai vantaggi 
di un training task-specific o di un approccio 
pratico rispetto ad un approccio incentrato 
sull’impairment (grado di evidenza A).

• Fornire al paziente l’opportunità di praticare 
(ripetere più volte) il compito (task) è l’elemento 
più importante perché la riabilitazione sia efficace. 



Modern therapeutic approaches 
in the rehabilitation of walking 

abilities after stroke

• Un approccio terapeutico moderno non 
può NON essere TASK-SPECIFIC e 
SHAPING ELEMENTS (i.e., increasing
demand of performances)

Woldag H, Stroke 2005



Can augmented physiotherapy 
input enhance recovery of 

mobility after stroke? A 
randomized clinical trial

• il recupero dell’abilità nella deambulazione 
richiede molto esercizio. Tuttavia anche in unità 
dedicate alcuni pazienti non ingaggiano per più 
di 15 minuti/giorno in mobility tasks

Glasgow Augmented Physiotherapy Study Group, Clin Rehab 2004



Gait training with Body Weight 
Support

Visintin M. et al. Stroke 1998
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Carta di controllo stroke Ancelle 
della Carità, Cremona



Programma riabilitativo

• Il paziente viene ingaggiato in un trattamento 
riabilitativo di 1.5 ore die con rivalutazioni 
settimanali della Motor Assessment Scale (MAS) 
e visita fisiatrica a necessità
– 2 trattamenti individuali
– Passaggi posturali, statica
– Facilitazione posizione seduta (correzione sinergia 

flessoria) 
– Avvio deambulazione con e senza BWST



Carta di controllo MAS sig XY

ingresso 1 mese 2 mesi

0 1 2 3 4 5 6 0 1 2 3 4 5 6 0 1 2 3 4 5 6

1- supino/steso fianco X X X

2- supino/steso bordo letto X X X

3-equilibrio da seduto X X X

4- seduto in piedi X X X

5- cammino X X X

6- funzionalità arto sup X X X

7- movimenti mano X X X

8- movimenti avanz mano X X X

9- tono muscolare gener X X X



Diagnosi di dimissione 62° giornata

• Emiparesi dx esiti di recente da ictus ischemico
occipito-parietale sx complicato da afasia e 
depressione del tono dell’umore

• Ipertensione arteriosa stadio 1 gruppo di rischio 
elevato 

• Cardiopatia ischemica cronica (IMA ’97)
• Malnutrizione calorico-proteica di grado 

moderato
• Gastrite erosiva
• Recente enterite da Clostridium difficilis



Valutazione multidimensionale

 Ingresso  dimissione 

C.A.M. negativo negativo 

MMSE 15/30  

GDS  na  

Barthel Index 29/100 41/100 

Tinetti scale 0/28 7/28 

IADL (funzioni perse) 0/5 -- 

FIM 40/126 60/126 
 

 



Terapia alla dimissione
Nome commerciale Principio attivo posologia 

Pariet  rabeprazolo 1 cp die 

Elopram gocce Citalopram  10+10 gtt die 

Cardioaspirin  ASA 1 cp die 

Tavor 1.0 Lorazepam  1 cp die 

Folina  Ac folico 1 cp die 

Clexane 4000 Enoxaparina s.c. 1 fl sc die  

Dobetin 1000 Complesso vit B 1 fl im sabato 
 

 



Conclusioni
• Associazione stroke-neoplasie 

– stroke come manifestazione di fragilità del 
sistema?

– Rasoio di Occam? 
• Il management del paziente con stroke in 

riabilitazione
– Definizione accurata fattori prognostici 
– TASK SPECIFIC approach /increasing demand

• La carta di controllo come strumento per 
monitorare l’evoluzione clinica-funzionale
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