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INTRODUZIONE 

L'aumento di incidenza di infortuni stradali, dopo la seconda guerra 
mondiale ha determinato un incremento progressivo delle patologie conse
guenti a trauma cranico. Un trauma cranico su 20 e di gravitä tale da causare 
immediatamente o secondariamente turbe persistenti della coscienza fino al 
coma (Morosini, 1983). Evans e coll. riportano ehe ogni anno avvengono in 
Inghilterra e Galles circa 140.000 ricoveri ospedalieri per traumi cranioencefa
lici; dei pazienti dimessi, 7 .000 sono portatori di handicap limitanti il loro 
potenziale lavorativo ed alcune centinaia completamente inabili al lavoro. I 
picchi di maggiore incidenza si situano tra i 15 e i 19 anni di etä e oltre i 75 
anni, con netta prevalenza de! sesso maschile, ad eccezione ehe per l'etä 
avanzata (Evans, 1982). 

Dati analoghi (200-250 ricoveri ospedalieri per trauma cranico ogni 
100.000 abitanti) sono riportati da Strang (1978), Kalsbeek (1980), Aitken 
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(1982), eon un'ineidenza riferita da Clifton (1980) pari al 30% dei rieoverati. 
Gia nel 1968 Lewin ealcolava ehe nello 0,4% dei rieoverati per trauma eranieo 
(14-22 easi su 100.000 abitanti) si avesse eoma prolungato della durata di un 
mese o piu (Lewin, 1968). Volendo estrapolare questi dati all'Italia, si 
potrebbero prevedere 500-600 nuovi easi all'anno, i quali, stante la lenta 
evolutivita di tali patologie, verrebbero via via aumentando con il passare 
degli anni (Di Stefano, 1983). Benehe Je fratture gravi del eranio siano spesso 
assoeiate a danno eerebrale, queste non rappresentano un aeeompagnamento 
eostante dei traurni eranioeneefaliei importanti. 

II termine «eommozione eerebrale» e riservato al disturbo di eoscienza 
eonseguente a traumi eraniei eon assenza di danno organieo eerebrale ed e
inclusivo del eoncetto di rapido ritorno alla eoseienza. Dal punto di vista 
neuropatologieo e dubbio se sia di utilita diagnostica distinguere la «eontusio-
ne» dalla «eoneussione», poiehe le lesioni variano soltanto di grado in 
rapporto alla intensita del trauma. Un prolungato periodo di perdita di 4I 
eoscienza earatterizza i piu gravi traumi cranioencefaliei, in presenza di segni 
di disfunzione del troneo encefalico. Una massa sopratentoriale, sia intra- ehe 
extracerebrale, puo determinare spostamento del tessuto cerebrale e dar luogo 
ai diversi tipi di erniazione del tessuto stesso. Un interessamento del troneo 
encefalieo puo essere primario, per danno diretto eontusivo o emorragico 
(fase acuta), secondario per aumento della pressione endocranica e eompres-
sione diretta o per danno isehemieo del tronco (fase aeuta o subaeuta) e infine 
terziario nel caso di mielinolisi pontina. 

Di partieolare importanza e la compressione del meseneefalo verso l'oppo
sto margine del tentorio, eon eontemporaneo interessamento del III nervo 
eranieo e dell'arteria eerebrale posteriore, omolaterali alla lesione espansiva 
sopratentoriale (fig. 24). I segni elinicli si sviluppano nei pazienti con lesioni 
sopratentoriali, ehe determinano un eono di pressione eon una sequenza di 
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Fig. 24 - Compressione secondaria de/ tronco encefalico per aumento della pressione intracrani
ca: interessamento de/ III nervo cranico e dell'arteria cerebrale posteriore, omolaterali alla lesione 
espansiva sopratentoriale (da Plum F. e Posner J.B., 197:!l, modificata). 
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segni motori, oeulari e respiratori ehe indieano una graduale disfunzione delle 
strutture meseneefaliehe e infine di quelle bulbari. 

La prognosi di pazienti eon grave trauma eranioeneefalieo dipende larga
mente dall'iniziale gravita del eoma. I segni di Koeher-Cushing, ehe eonsisto
no nell'aumento della pressione sanguigna arteriosa e nella diminuzione del 
polso, non oeeorrono nella maggior parte delle lesioni sopratentoriali. 

SINDROME MESENCEF ALICA ACUT A 

Seeondo Gerstenbrand e Lüeking (1970) gli stati eomatosi eon interessa
mento del troneo eneefalieo possono essere divisi in 6 stadi, i quattro stadi 

 
della sindrome meseneefaliea e i due stadi della sindrome bulbare (fig. 25). 

Sindrome mesencefalica acuta stadio I. I piu importanti segni cliniei 
sono l'ottundimento del sensorio e una riduzione della vigilanza, eon eonser
vata possibilita di movimenti spontanei e risposta finalizzata agli stimoli 
esterni (fig. 26). 

Sindrome mesencefalica acuta stadio II. Si riseontrano alterazioni della 
eoseienza nel senso di stupor e eoma. Si puo osservare in questo stadio una 
risposta di difesa rallentata (stadio II a) o non finalistiea (stadio II b) agli 
stimoli dolorosi, eon possibile estensione degli arti inferiori, ehe puo aumenta
re dopo stimoli noeieettivi ripetuti. La disfunzione del meseneefalo evoea 
aumento del tono museolare, iperreflessia e segni piramidali (fig. 27). 

Sindrome mesencefalica acuta stadio III. Tipiea di tale stadio e la postura 
deeortieata ehe puo aumentare in risposta a stimoli dolorosi. II diametro delle 
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Fig. 26 - Sindrome me
sencefalica acuta stadio I . 



Disturhi di coscienza post-traumatici 

Fig. 27 - Sindrome me-
sencefalica acuta stadio II. 
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pupille puo essere normale o ristretto con reazione rallentata alla luce. In 
questo stadio i bulbi oculari sono in posizione divergente (fig. 28). 

Sindrome mesencefalica acuta stadio IV. La progressiva disfunzione 
motoria si manifesta con una postura e/o risposta decerebrata agli stimoli 
nocicettivi. Le reazioni pupillari sono assai torpide e il diametro delle pupille e
spesso irregolare. In questa fase ancora piu evidente e la posizione divergente 
dei bulbi oculari (figg. 29, 30). 

Sindrome bulbare acuta stadio I. E caratterizzata da una diminuzione 
della rigidita decerebrata, midriasi ed assenza delle reazioni pupillari alla luce 
(fig. 31 ). 

Sindrome bulbare acuta stadio II. Si osserva flaccidita marcata ed 
evoluzione in una midriasi fissa (fig. 32). 

Fig. 28 - Sindrome me
sencefalica acuta stadio III. 
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Fig. 29 - Sindrome mesen
cejafica acuta stadio IV. 

Il riflesso ciliospinale, oculo-cefalico e oculo-vestibolare o calorico hanno
un valore localizzatorio ai fini della disfunzione del tronco encefalico. Per 
quanto riguarda questo ultimo riflesso ad esempio, i movimenti degli occhi 
sono tonici nella sindrome mesencefalica stadio III, dissociati nella sindrome 
mesencefalica stadio IV e completamente assenti nelle sindromi bulbari. 

11 dato clinico piu rilevante per diagnosticare di una lesione del tronco 
encefalico e la presenza di una postura decerebrata e la comparsa di gravi 
anomalie della respirazione, anche in presenza di intatte risposte oculomoto
rie. 

Gerstenbrand e Musiol (1973) descrivevano la possibilita di differenziare 
ulteriormente la sindrome mesencefalica in due diversi quadri semeiologici: la 
sindrome mesencefalica mediale e laterale. La prima segue il deterioramento 

Fig. 30 - Paziente in sin
drome mesencejalica acuta 
stadio III ( riquadro so
pra). Paziente in sindrome 
mesencejafica acuta stadio 
IV ( riquadro sotto). 
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Fig. 31 - Sindrome bufbare 
acuta stadio I. 
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rostro-caudale descritto nello stadio I fino allo stadio IV della sindrome 
mesencefalica. 

La sindrome mesencefalica laterale si presenta in vece come secondaria ad 
un processo espansivo sopratentoriale con cono di pressione prevalentemente 
unilaterale e puo manifestarsi con due quadri clinici di diversa gravid (figg. 
33, 34). 

Fase I della sindrome mesencefalica acuta laterale. 11 paziente e soporo
so, omolateralmente alla lesione sopratentoriale presenta una postura tipica 
dello stadio III della sindrome mesencefalica mediale (postura decorticata). 11 
capo e lo sguardo sono deviati versa il lato della lesione. La pupilla 
omolaterale al processo espansivo e dilatata e mostra una diminuita reazione 
alla luce. 

Fase II della sindrome mesencefalica acuta laterale. 11 paziente e m 
coma, omolateralmente alla lesione presenta una postura in estensione all'arto 

Fig. 32 - Sindrome buf- "=::::=�== 
bare acuta stadio II. " \..."'-
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Fig. 33 - Fase I della
sindrome mesencefalica la¬
terale.

superiore e inferiore, con flessione all'arto superiore ed estensione all'arto
inferiore controlateralmente. II capo e lo sguardo mostrano una deviazione
fissa verso ü lato della lesione con una tendenza alla divergenza dei bulbi
oculari.

La scala di Innsbruck per la valutazione del coma si propone di esaminare
oltre alla risposta agli stimoli esterni (acustici e nockettivi), l'atteggiamento e
la postura spontanea del traumatizzato cranico, sia per quanto riguarda la
motilitä generale che per l'apertura degli occhi e il movimento dei bulbi
oculari. Particolare attenzione viene inoltre concessa all'oculomotricitä, al
diametro e ai riflessi pupillari, quali segni importanti della funzionalitä del
tronco encefalico. La valutazione degli automatismi orali appare particolar-
mente utile nell'osservazione del coma prolungato post-traumatico, in cui tali

Fig. 34 - Fase II della
sindrome mesencefalica la-
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movimenti compaiono inizialmente come automatismi di masticazione, gia 
dopo 3-7 giorni dalla fase acuta. 

In accordo con la scala del coma di Innsbruck (tab. XXIV), le differenti 
risposte per ogni parametro sono graduate da O a 3. In pazienti con asimmetria 
di reazione, vengono considerate le migliori risposte. Quattro esami vengono 
ripetuti ogni giorno ed una media dei punteggi viene calcolata con esclusione 
dell'ultimo giorno di valutazione. Utilizzando questo semplice strumento, Ja 
casistica dei pazienti comatosi del Servizio di Rianimazione di Innsbruck, nel 
corso di un anno, dimostrava ehe nessun paziente era sopravvissuto se 
all'ammissione non raggiungeva almeno 6 punti secondo questa scala, una 
prognosi sfavorevole quoad vitam veniva comunque riscontrata in tutti i 
pazienti con un valore medio sotto gli 11 punti nel corso de! coma (Gersten
brand, 1982). L'exitus di pazienti con trauma cranioencefalico acuto puo essere 
determinato o da un arresto cardiocircolatorio o da una sindrome mesencefali-

t 
ca secondaria in aggravamento fino alla sindrome bulbare.

• 

Tabella XXIII - Scala di Innsbruck per /a valutazione de/ coma.

Reattivita agli 
stimoli acustici 

Reattivita agli 
stimoli nocicettivi 
(a livello de! trapezio) 

Posizione e 
motilitä 

Posizione delle 
palpebre 

Dimensionc delle 
pupille 

Reazione delle 
pupille 

Posizione e 
movimento dei 
bulbi oculari 

Automatismi orali 

Data ... 
Ora 

Si volta 
. . 

Migliore della reazione in estensione 
Reazione in estensione 
Nessuna reazione 
Difesa finalizzata 
Migliore della reazione in estensione 
Reazione in estensione 
Nessuna reazione 
Normale 
Migliore della posizione in estensione 
Posizione in estensione 
Flacciditä 
Apertura degli occhi spontanea 
Apertura degli occhi afli stim. acust.
Apertura de�li occhi a dolore 
Non apre gh occhi 
Normale 
Restringimento 
Dilatazione 
Midriasi 
Pronta 
Torpida 
Accenno 
Assente 
Segue con gli occhi 
Movimenti pendolari dei bulbi ocul. 
Divergenti, variabile 
Divergente, fissa 
Spontanei 
Agli stimoli esterni 
Nessuno 

Punteggio massimo 

3 

2 

1 

0 

3 

2 

1 

0 
3 

2 

1 

0 

3 

2 

1 

0 
3 

2 

1 

0 

3 

2 

1 

0 

3 

2 

1 

0 

2 

1 

0 

23 
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Seeondo la eas1st1ea riportata da Gerstenbrand e Rumpl (1982), un 
reeupero graduale della coscienza e aneora possibile per ogni stadio della 
sindrome mesencefalica. Di 100 pazienti studiati con grave trauma eranioence
falieo, i 13 ehe presentavano una sindrome meseneefalica stadio IV, decedeva
no o sviluppavano una sindrome apallica irreversibile, mentre solo 12 su 43 
dimostravano questa evoluzione dalla sindrome meseneefaliea stadio II. 

LA SINDROME AP ALLICA: 

DEFINIZIONE 

La sindrome apallica viene classicamente definita (Plum, 1972) eome una 
disfunzione cerebrale progressiva e diffusa, ehe eoinvolge la corteecia e la 
sostanza bianea, in pazienti eon malattie degenerative intrinseche dei neuroni e 

◄della glia. Esempi venivano ritenuti l'atrofia cerebrale senile e/o presenile, la 
sclerosi cerebrale diffusa, la leueoeneefalite sclerosante subaeuta, le forme piu 
severe di sclerosi multipla e la sindrome di Marehiafava-Bignami. La sindrome 
apalliea veniva in ogni caso eonsiderata uno stato terminale irreversibile. 

E nostra opinione, al eontrario, ehe la sindrome apalliea possa manifestarsi 
in pazienti eon una disfunzione cerebrale secondaria acuta o subaeuta. Questo 
danno puo eoinvolgere l'intero cervello o interrompere le vie ascendenti e 
diseendenti, per lesione organica e/ o funzionale in regione del troneo eneefali
eo. Esempi vengono eonsiderati l'ipossia di differenti origini (strangolamento, 
ostruzioni traeheali, ineidenti dopo anestesia generale, arresto cardiaeo, eee.); 
l'edema cerebrale seeondario a reazioni allergiehe, le encefaliti aeute, le 
embolie gassose, i disturbi metabolici (eoma epatieo, uremieo, eee.); lo shock 
insulinieo prolungato, le intossicazioni esogene ( ossido di earbonio, mereurio, 
ece.); i traumi eranioeneefaliei, cosi come i tumori o i disordini eireolatori in 
regione del mesencefalo e l'emorragia subaracnoidea con ostruzione delle 
eisterne basali. 

Pazienti eon trauma cranioeneefalico aeuto possono presentare un prolun-
gamento del coma post-traumatico, eon evoluzione di una sindrome mesenee-

�falica aeuta in quadri cliniei eosiddetti di transizione verso una sindrome 
apallica (Avenarius, 1975). 

STADi DI TRANSIZIONE DALLA SINDROME 
MESENCEFALICA ACUTA ALLA SINDROME 

APALLICA POST-TRAUMATICA (fig. 35) 

In easi eon eoinvolgimento primario o seeondario del tronco eneefalico e 
non remissione dei sintomi di una sindrome mesencefaliea acuta, tale fase di 
transizione puo essere classifieata in tre diversi stadi: il coma prolungato (Fau, 
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Sindrome Stadi di transizione 
mesencef.i---�-�--�-----< Sindrome

acuta Coma Mutismo apallic.
prolung. Parasom. acinet. 

1--------------t-----r--�t-

Vigilanza 

Coscienza 

Tono muscolare 

Posizione estremita 

Riflessi di posizione 

Movimenti orali autonomi 

Patterns primitivi ind. da stimoli tattili 

Disordini delle risposte pupillari 

Riflessi oculocefalici 

Riflessi oculovestibol. 

Segni extrapiramidali 

Disregolazione vegetativa 

.. ,,,.,.,,� 
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Fig. 35 - Stadi di transizione daifa sindrome mesencefalica acuta alla sindrome apallica. 

1956; Vigouroux, 1964) la parasomnia (Jefferson, 1944) e il mutismo acinetico 
(Cairns, 1941, 1952) (fig. 36). 

Coma prolungato 

Sebbene persista un disturbo di coscienza profondo e il paziente non 
mostri alcuna reazione agli stimoli esterni, compaiono spasmi in estensione 
dopo circa 3-5 giorni dalla fase acuta. Tali spasmi vengono elicitati inizialmen
te da stimoli nocicettivi e successivamente si manifestano spontaneamente. I 
riflessi osteotendinei sono aumentati, il riflesso di Babinski presente bilateral
mente. I bulbi oculari possono essere divergenti e non piu in una posizione 
fissa. Appena accennati sono il riflesso oculo-cefalico e quello vestibolo
oculare. II riflesso cilio-spinale appare decisamente aumentato. La reazione 
pupillare alla luce e rallentata e torpida. Le funzioni vegetative tendono ad 
essere equilibrate. In questo stadio possono comparire spontaneamente movi
menti automatici di masticazione, interpretati da Poeck e Huback come 
movimenti primitivi orali (Poeck, 1963). Questo stadio puö durare 3-7 giorni 
prima di virare nello stadio di parasomnia. 

Parasomnia 

II paziente e in coma, con occhi chiusi e non mostra alcuna reazione agli 
stimoli esterni, a parte una tendenza alla flessione o estensione degli arti agli 
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Fig. 36 - Fasi di remissione della sindrome apailica post-traumatica. 

stimoli nocicettivi. 11 coma inizia ad apparire piu superficiale e ricorda uno 
stato simile al sonno (parasomnia). In questo stadio puo essere presente una 
deviazione dello sguardo e del capo con reazione di ipertono degli arti alla 
rotazione del capo. I riflessi osteotendinei sono aumentati, sono presenti segni 
piramidali bilateralmente. 

I bulbi oculari mostrano un movimento di rotazione sul piano orizzontale 
appena evidenziabile':1 E presente il riflesso oculo-cefalico e il riflesso oculo
vestibolare con una reazione tonica. Le risposte vegetative dimostrano un'ul
teriore stabilizzazione, sebbene gli stimoli dolorosi determinano una reazione 
di allarme da parte del paziente. I movimenti automatici di masticazione 
compaiono spontaneamente o in risposta a stimoli esterni. Al termine di tale 
stadio puo essere elicitabile un riflesso del muso. Lo stadio di parasomnia puo i 
durare 3-5 giorni. 

Mutismo acinetico 

In guesto stadio il paziente apre gli occhi, inizialmente per brevi periodi di 
tempo, successivamente per piu lunghi periodi. II riflesso di ammiccamento 
(blink rejfex) e di minaccia sono assenti. In questa fase il paziente mostra una 
maggiore tendenza a rispondere agli stimoli esterni con reazioni vegetative 
intense. La postura in flessione o estensione agli arti superiori e inferiori 
ricorda guella degli stadi III e IV della sindrome mesencefalica acuta. La 
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flessione pronunciata ai 4 arti pare rappresentare un segno prognostico 
negativo. I bulbi oculari sono in posizione divergente con movimenti sponta
nei sul piano orizzontale. 11 riflesso oculo-cefalico e presente e quello vestibo
lo-oculare persiste in una reazione tonica. 11 riflesso cilio-spinale e chiaramente 
evidente, cosi come il riflesso de! muso. I riflessi palmo-mentonieri e naso
glabellare sono presenti in quasi tutti i pazienti. 

Una persistenza de! coma prolungato post-traumatico altre i 7 giorni, cosi 
come una pausa di piu di 5 giorni tra i primi due stadi di transizione puo 
costituire un segno prognostico sfavorevole. Lo stadio completo di una 
sindrome apallica dimostra una sintomatologia notevolmente uniforme, indi
pendentemente dalla sua eziologia. Cio puo essere interpretato come una 
restrizione delle funzioni cerebrali a livello mesodiencefalico. La sindrome 
apallica, ehe, come gia detto, puo consistere in uno stadio terminale in pazienti 
con malattie cerebrali degenerative progressive, puo allo stesso modo rappre
sentare una sindrome reversibile in seguito a lesioni cerebrali acute, con 
evoluzione o meno versa una remissione e quindi uno stadio finale di 
stabilizzazione de! danno (deject stage) (fig. 36). 

Un prolungamento della sindrome mesencefalica acuta nel coma prolunga
to post-traumatico per un periodo di tempo superiore ai 3 giorni puo 
manifestarsi, nella sindrome mesencefalica prolungata, con risoluzione pro
gressiva del coma in una sindrome psicoorganica post-traumatica di durata 
variabile (Gerstenbrand, 1983). 

LA SINDROME APALLICA: TERMINOLOGIA 

Esistono numerose controversie terminologiche rispetto alla deftnizione 
«sindrome apallica», termine non accettato universalmente (Peters, 1977). La 
prima descrizione aderente a questa sindrome riguarda probabilmente quella 
riportata da Rosenblath (1899). Riferisce il caso di un giovane di 15 anni, con 
coma post-traumatico e crampi in estensione. Dopo alcune settimane I' Autore 
descrive il paziente come «stranamente sveglio», con persistenza di questo 
stato fino alla morte, ehe avveniva circa 8 mesi dopo l'incidente. II riferimento 
storico piu importante ai fini de! termine «sindrome apallica» risale alla 
descrizione di Kretchmer (1940), ehe definiva questa sindrome come risultato 
di un ampio e diffuso disturbo del palli11m, nel suo intero funzionamento. La 
descrizione originale di Kretchmer faceva riferimento ad un paziente prostra
to, sveglio e ad occhi aperti. II mancato contatto con l'ambiente esterno 
veniva dimostrato dall'incapacita di comprendere qualsiasi ordine verbale, 
insieme all'impossibilita di focalizzare il suo sguardo e la sua attenzione su 
qualsiasi oggetto. L'assenza di risposte, anche soltanto emozionali, carattcriz
zava lo stato de! paziente. A dispetto dello stato di veglia del soggetto, questi 
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non poteva parlare, rieonoseere o eseguire alcun pattern di eomportamento 
preeedentemente appreso. Aneora Kretehmer riferiva la presenza di alcuni 
segni vegetativi elementari e di alcuni istinti primitivi quali rispettivamente lo 
sbadiglio, il sueehiamento e l'afferramento (,grasping). 

Questo Autore differenziava Ja sindrome deseritta da! eoma, in quanto 
non era presente un disturbo della eoseienza ed era mantenuto un ricmo 
sonno-veglia di una qualche entita. Differenziava inoltre la sindrome apalliea 
dalla demenza, in quanto quest'ultima eonsistente in una quantitativa riduzio
ne delle attivita eortieali superiori eon relativo mantenimento di alcune 
eapaeita funzionali. La sindrome apalliea veniva inveee interpretata eome 
bloeeo delle eapaeita funzionali in toto, idealmente e coneettualmente compara
bili ad una panagnosia assoeiata a panaprassia. 

Sebbene eon diverse obbiezioni, Ja maggior parte degli Autori ha preferito 
mantenere l'espressione di sindrome apalliea per identifieare ed esprimere un 
tale quadro elinieo. Nello studio originale di Kretehmer, il paziente deseritto 4 era affetto da paneneefalite sclerosante subaeuta. C�nrad e Delbrügge (1940) 
hanno deseritto il easo di un trauma eranieo eausato da un eolpo di arma da 
fuoeo, ehe obliquamente e trasversalmente trapassava entrambi gli emisferi. 
Lo stesso Kretehmer aveva sottolineato espressamente ehe tale sindrome 
poteva derivare da altre eziologie, quali ad esempio la neurolue, foeolai 
eneefalomalaeiei disseminati, una grave arteriosclerosi eerebrale. 

E nostra opinione ehe il cermine «sindrome apalliea» non debba essere 
riferito soltanto a malattie eausate da esteso danno della corteeeia, ma al 
eontrario eomprenda tutti quei quadri cliniei in eui la eonnessione tra la 
eorteeeia e il troneo eneefalieo possa essere interrotto a qualsiasi livello, e eioe 
de! pallium, della sostanza bianea sottoeortieale o de! meseneefalo stesso. 

La eonfusione terminologiea, gia aeeennata preeedentemente, e dovura al 
fatto ehe gli scessi quadri cliniei siano stati deseritti e definiti in letteratura eon 
termini diversi. II termine piu familiare e quello di «eoma vigile», ampiamente 
usato nella letteratura franeese. L'utilizzazione di questo termine ha eomunque 
spesso determinato eonfusione, in quanto alcuni Autori quali Mollarec e 
Goulon (1959) deserivevano un easo clinieo di un paziente definito in eoma 
vigile, ehe mostrava earatteristiehe cliniehe molto piu simili ad un sopore ehe 4 
non ad una sindrome apalliea. II mantenimento di questa terminologia eome 
sinonimo di sindrome apalliea e quindi ritenuto inaeeettabile anehe a eausa 
della eonnotazione familiare de! termine «eoma», ehe sembra escludere per il 
paziente la possibilita di essere sveglio. 

II termine «parasonnia» veniva usato per la prima volta da Jefferson 
(1952) per deserivere quei tipi di disturbo della eoseienza, dopo trauma 
eranieo, in eui il paziente poteva reagire agli stimoli verbali, ma altrettanto 
faeilmente rieadeva in tale tipo di sonno, se non nuovamente stimolato. 
Questo quadro clinieo eomprende un ottundimento della eoseienza, ehe e 
inveee assente nella sindrome apalliea. 
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Anehe il termine «ipersonnia», e stato in alcuni easi utilizzato per 
deserivere una sindrome apallica. Freneh (1952) e Faeon (Faeon et al., 1958) 
definivano rispettivamente «ipersonnia» e «ipersonnia prolungata» due easi 
eon earatteristiehe cliniehe di sindrome apalliea. 

II termine piu diseusso e senz'altro quello di «mutismo acinetieo», 
descritto per la prima volta da Cairns (1941 ). Tale sindrome veniva descritta 
eome un'inibizione di tutte le funzioni motorie, incluse la parola, i movimenti 
volontari e la mimiea. Seeondo l'interpretazione di tale Autore, il pazienre 
poteva essere eompletamente sveglio e ricordare ogni cosa avvenuta durante 
questa fase. Ne! easo originale deseritto da Cairns, la sintomatologia di 
mutismo aeinetieo seompariva eompletamente in seguito al drenaggio di una 
eisti epidermoide, situata a livello de! terzo venrricolo. Tra i easi di mutismo 
aeinetico, ripotati in letteratura, Cravioto (1960) deseriveva un easo di 
sindrome apalliea determinato da occlusione dell'arteria basilare, eziologia gia 
riportata come responsabile di una sindrome apalliea da Lhermitte (1963). 
Bruck e Gerstenbrand (1967) infine riportavano un caso di mutismo aeinetieo 
seeondario all'assunzione di alti dosaggi di fenotiazine. Castaigne e Buge 
(1962) riportavano un easo di mutismo aeinetico, eonseguenre a lesione 
ipotalamiea, da rimozione di un tumore dell'ipotalamo anteriore. La risposta 
terapeutiea di questo tipo di paziente a terapia con Dopa-agonisti, suggeriva, 
seeondo l'opinione di questi Autori, ehe l'aeinesia potesse essere eorrelata alla 
diminuzione dell'input dopaminergico al giro cingolato anteriore e strutture 
assoeiate, piuttosto ehe allo striato stesso. Dei resto altri Autori deserivevano 
l'insorgenza di mutismo aeinetieo a seguito di lesione bilaterale del giro 
eingolato anteriore, della formazione reticolare mesencefalo-dieneefaliea, de] 
globo pallido e delle strutture adiaeenti al terzo venrrieolo. 

Un elevato numero di sindromi apalliche post-traumatiehe sono state 
deseritte con il termine di «eneefalopatia post-traumatica», come ad esempio 
da Triller (1940), Chavany (1955), Deehaume (1962), J ellinger (1965); Ose
towka (1964) definiva la sindrome apalliea post-traumatiea secondo criteri 
morfologici «leucoencefalite edematosa post-traumatiea». Kramer (1964) d'al
tro eanto utilizzava l'espressione «eneefalopatia post-traumatica progressiva» 
per deserivere un caso ehe clinieamente eorrispondeva ad una sindrome 
apalliea. 

La sindrome apalliea e stata oceasionalmente anehe deseritta eon il nome di 
«sindrome di decerebrazione o di rigidita da deeerebrazione», come ad 
esempio da Mumenthaler (1961), il quale considerava i brain stem spasms come 
parte de! quadro clinico. Soprattutto Poeek e Hubach (1963), in riferimenro al 
termine di deeerebrazione traumatiea, hanno dimostrato eome lo sviluppo di 
entrambe queste sindromi, rigidita da deeerebrazione e sindrome apallica 
possano evolvere parallelamente o in maniera de! tutto diversa l'una dall'altra. 

II termine «coma prolungato », spesso utilizzato nella letteratura franeese, 
e un termine in realta piu generale rispetro a quello di sindrome apalliea, in 
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quanto racchiude in se tutti i quadri clinici in cui i pazienti sopravvivono in 
coma per almeno 3 settimane (Vigouroux, 1964). ella letteratura inglese 
viene utilizzata frequentemente la definizione «incoscienza prolungata» 
(French, 1952) mentre nella letteratura russa il termine «stato prolungato di 
coma» e talvolta scato usato per descrivere una sindrome apallica. 

L'espressione «catatonia post-traumatica» e stata allo stesso modo occasio
nalmente riportata come sinonimo di sindrome apallica (Jellinger, 1965). 
Questo termine accettato da altri Autori comprendeva tutti i casi di trauma 
cranico seguito da stupor catatonico. 

Fischgold (1957) ha descritto come «stupore ipertonico post-traumaticol> 
un quadro clinico corrispondente ad una sindrome apalli<;:a. 

L'espressione di stupor lucido e stata invece utilizzata da Ajuriaguerra 
(1954) per descrivere una sintomatologia ehe corrispondeva ad una sindrome 
apallica, secondaria ad un tumore dell'area meso-diencefalica. In diverse 
casistiche anatomopatologiche, alcuni Autori (Strich, 1956) hanno deserirto 
alcune sindromi apalliehe tipiehe definendole «demenza severa conseguente a 
trauma eranieo». Allo stesso modo Gruner (1965) definiva una sindrorne 
apallica post-traumatica, eorrispondente largamente alla deserizione classica, 
con il termine «demenza progressiva eon eaehessia». 

L'espressione vita reducta e stata introdotta da alcuni Aurori e talvolta 
utilizzata per definire un quadro clinieo di sindrome apalliea. Tale quadro, 
consistente in eompleta perdita dei riflessi, searso tono museolare e arresto 
delle funzioni vegetative non mostra alcuna somiglianza eon la sindrome 
apallica, sebbene sia stato comunque riportato in letteratura ehe il guadro 
clinieo di vita reducta poteva sueeessivamente evolvere in quello di sindrorne 
apalliea (Castaigne et al., 1962). 

11 mantenimento del termine «sindrome apalliea» appare quindi utilc 
soprattutto ai fini di una deserizione cliniea del quadro, ehe viene riferito ad 
una interruzione funzionale e totale delle attivita eerebrali primarie. 

Un'ulteriore espressione, attualmente aecettata soprattutto dalla letteratura 
anglosassone, ma anehe da quella italiana e rappresentata dalla definizione 
«stato vegetativo persistente», ehe corrisponde clinicamente al quadro di 
sindrome apalliea. Tale termine veniva introdotto per Ja prima volta da Jennet 
e Plum (1972) per descrivere pazienti con danno eerebrale severo, ehe 
mostravano una evoluzione del eoma post-traumatieo in uno stato di profon
da irresponsivita, eon persistenza soltanto di movimenti riflessi e posturali 
primitivi, assoeiati ad apertura periodiea degli oeehi e stato di veglia. Nella 
seala degli esiti di Glasgow ( GlasgoJ1J Outcome 5 cale), lo stato vegetati vo 
persistente (persistent vegetative state) include pazienti privi, per settimane c 
mesi, e fino alla morte, di qualsiasi attivita spontanea normale e di reattivita 
motoria o verbale indicativa di un contatto anehe elementare con l'ambicnte. 

K.retehmer interpretava la sindrome apalliea come una eondizione in eui ci 
fasse una perdita delle funzioni emisferiehe cerebali c un restringimcnto 
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dell'attivita del sistema nervoso centrale a livello meso-diencefalico. Quesro 
complesso di sintomi non deve essere interpretato, a nostro parere come 
dovuto necessariamente ad apallium morfologico, ne a decerebrazione o a 
decorticazione da danno organico, ma piuttosto a compromissione di natura 
funzionale delle attivita emisferiche cerebrali. La conseguenza piu importante 
di guesta definizione consiste nella possibilita di considerare tale condizione 
come reversibile e guindi, in alcuni casi, suscettibile di remissione. 

LA SINDROME APALLICA POST-TRAUMATICA: 

SINTOMATOLOGIA 

Lo stadio pieno di sindrome apallica e caratterizzato da segni semeiologici 
piuttosto specifici e costanti: occhi aperti con recupero della regolazione 
sonno-veglia, riflesso di minaccia assente, riflesso di ammiccamento presence 
anche se raro e infine assenza di reazione a stimoli esterni, ad eccezione di 
movimenti grossolani delle estremita in risposta a stimoli dolorosi ripetuti. 
Segni di compromissione del tronco encefalico vengono considerati Ja posi
zione divergente dei bulbi oculari, l'asimmetria de! diametro pupillare, l'esage
razione di riflessi de! tronco encefalico guali il riflesso masseterino, Ja postura 
in decorticazione o decerebrazione e infine il tono muscolare aumentato nel 
senso di rigido-spasticita (fig. 37). Per guanto riguarda i riflessi osteo-tendinei, 
puo essere presente iperreflessia o in alcuni casi inelicitabilita dei riflessi per 
contratture e/o ossificazioni periarticolari a livello delle articolazioni maggiori 
(Narabayaschi, 1962). Automatismi «primitivi» orali consistenti in stereotipie 
di masticazione, deglutizione, digrignamento dei denti associati a movimenti 
ritmici e ripetuti della lingua spesso accompagnano il guadro clinico nella fase 
completa della sindrome. Nell'ambito dei patterns motori primitivi (primitive 

Fig. 37 - Paziente in 
stadio pieno di sindrome a
pallica post-tra11111atica con 
persistenza di una postura 
da sindrome n1esencefalica 
laterale acuta. 
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Schablonen della letteratura tedesea) si riseontrano inoltre il riflesso di sueehia
mento e l'esagerazione di alcuni riflessi quali il riflesso de! muso e il eosiddetto
riflesso bulldog (inseguimento degli oggetti eon la boeea, eon ripetuti tentativi
di prensione orale). Sempre nell'ambito di tali automatismi e spesso presence
lo sbadiglio, ehe rieorda Ja sintomatologia neurologiea di neonati con danno
eerebrale. I riflessi eosiddetti mentonieri di Marineseo e Radoviei sono
eostantemente presenti nella sindrome apalliea. II riflesso palmo-mentoniero,
ottenuto mediante il graffiamento del palmo della mano (eminenza tenar) eon
un oggetto a punta ottusa, puo determinare una eontrazione non soltanto dei
museoli mentonieri, ma anehe del museolo trapezio e persino dell'intero arto
superiore (allargamento dell'area reflessogena). La medesima base fisiopatoge
netiea del riflesso mentoniero sottende il riflesso di Bobkin, ehe puö essere
elieitato da una pressione vigorosa e simultanea di entrambi i palmi della
mano, seguita da apertura della bocca. II riflesso masseterino puö rilevarsi
aumentato, speeialmente in caso di sindrome apallica secondaria a ipossia �cerebrale. 

Segni di disfunzione vegetativa autonomica sono costantemente presenti e
consistono prevalentemente in tachicardia, a volte taehipnea, sudorazione
profusa e seborrea localizzata soprattutto a livello della eute de] viso. Nello
stadio pieno di sindrome apallica, una prevalenza de] tono simpatico viene
interpretata eome eronieizzazione della «reazione di emergenza» e puö spiega
re la necessita di una nutrizione ipercalorica in questi pazienti. Stati irritativi
cronici, quali quelli determinati da comuni ulcere da decubito o da cistiti
recidivanti, possono dar luogo ad una «reazione di allarme eronieo», oltre ehe
ad ipertensione arteriosa con tendenza alla tachieardia e altri sintomi di tipo
disautonomieo. Gerstenbrand (1967) sostiene ehe tutti i pazienti ehe sviluppa
no una sindrome apallica mostrano una disregolazione vegetativa complessa,
consistente tra l'altro in un'alterazione de! ritmo sonno-veglia, non piu
regolato da! ciclo nietemerale, ma da tempi individuali di esauribilita de!
paziente stesso. 

Haider (1975) riportava un aumento de! metabolismo basale nella sindro
me apallica, con valori superiori a 110/180% rispetto al normale. In partieola-
re veniva riscontrato un aumento de] metabolismo glicidico con un marcato 4incremento della utilizzazione de! glueosio. 

Hortnagl (1980) dimostrava un incremento dei livelli plasmatici di norepi
nefrina durante gli stadi di transizione dalla sindrome meseneefaliea aeuta alla
sindrome apallica post-traumatiea. Tali dati venivano interpretati eome una
iperattivita de! sistema nervoso simpatico nel corso di severi traumi eranioen
eefalici. Lo stesso Autore suggeriva l'utilizzazione di una terapia con beta
bloccanti in tale patologia allo scopo di preservare gli organi periferiei <lalle
conseguenze di tale ipertono simpatico di lunga durata. I sintomi vegetativi
della sindrome apallica post-traumatiea possono venire eonsiderati come
secondari a lesione organiea e/o funzionale in regione meso-dieneefaliea.
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L'exitus dei pazienti in sindrome apalliea puö avvenire durante Jo stadio pieno 
della sindrome, o durante le prime fasi di remissione. La prognosi di 
sopravvivenza diviene favorevole dopo J'ingresso nella fase di KJüver-Büey
Terzian-Dalle Ore (Gerstenbrand, 1980). 

STADi DI REMISSIONE DELLA SINDROME 
APALLICA POST-TRAUMATICA (fig. 36) 

GJi stadi di remissione di una sindrome apalliea sono earatterizzati da 
tendenza aJ reeupero delle funzioni eortieaJi superiori e da diminuzione 
dell'attivita dei patterns motori primitivi fino alla Joro seomparsa. I primi 
segni di remissione eonsistono infatti in una riduzione degJi automatismi 
mastieatori e di sueehiamento, in un eambiamento de! ritmo sonno-vegJia a 
regoJazione giorno-notte, ma soprattutto nella presenza di reazioni emozionali 
primitive in risposta a stimoJi dolorosi e neJ reeupero della fissazione ottiea 
(fase I di remissione). 

Lo stadio sueeessivo di remissione eonsiste in una differenziazione delle 
reazioni emozionaJi (rieonoseimento di persone famiJiari al paziente, reazioni 
quali il sorridere), nel reeupero della eapaeita di seguire eon gli oeehi e nella 
eomparsa di una motilita spontanea grossolana (fase II). In questa fase la 
motilita presente puö esprimersi in un ripetuto e stereotipato afferramento di 
oggetti (grasping). Alla fine di questa fase il paziente puö in alcuni easi eseguire 
ordini sempliei. 

La fase di remissione III eonsiste in una sindrome eosiddetta di Klüver
Büey preeoee: il paziente tende a toeearsi i genitali in maniera ripetuta e 
stereotipata, senza mostrare un reale eontatto eon l'ambiente esterno. La fase 
sueeessiva di remissione (fase IV) e earatterizzata da una sintomatologia ehe 
rieorda eompletamente la sindrome di Klüver-Büey-Terzian-Dalle Ore (stadio 
pieno di Klüver-Büey). I sintomi prineipali consistono in afferramento di 
oggetti ehe vengono portati eostantemente alla boeea eon tendenza a mordere 
e deglutire ripetutamente, bulimia eon eontinua riehiesta di eibo, ipersessualita 
eon tendenza alla masturbazione, stereotipie anehe verbali e infine alcuni 
sintomi della serie extrapiramidale quali amimia, ipoeinesia, ipersalivazione e 
seborrea. In tale fase rieompare generalmente la eapaeita di eomunieare 
verbalmente. La sintomatologia di Klüver-Büey puö essere interpretata eome 
un'elevazione de! livello funzionale dal troneo eneefaJieo al sistema limbieo 
disinibito (figg. 38, 39). 

La fase di Klüver-Büey tardiva (fase V) consiste in una persistenza di 
alcune stereotipie della fase preeedente quali il continuo desiderio di eibo, 
J'iperfagia e Ja tendenza a esplorare gli oggetti eon Ja boeea. Una ipersessualita 
larvata e diretta verso Je persone eireostanti eon tendenza ad atteggiamenti di 
affettuosita, di aeearezzamento, di palpazione e di baeio (Küss Schablonen della 
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Fig. 38 - Stadio completo di Klüver Büry: 
afferramento ripetuto di oggetti con fa bocca. 

letteratura tedesca). Lo stadio successivo di rem1ss10ne (fase VI) ricorda Ja 
sindrome di Wernicke-Korsakoff. Segni significativi possono consistere nella 
labilita emotiva e diminuzione della memoria a breve termine con riempimen
to delle lacune mnestiche mediante confabulazione. La parola e le altre 
funzioni corticali superiori sono in questo stadio, ehe puo persistere per piu di 
un anno, in fase avanzata di recupero. 

Un'ulteriore remissione e rappresentata dalla fase amnesica secondo Bleu
ler (fase VII). I sintomi principali consistono in disturbi dell'attenzione e della 

Fig. 39 - Stadio comple
to di Klüver Büry: tendenza 
a mordere ripetutamente. 
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memoria a breve termine, compromissione del pensiero astratto e associativo e 
tendenza alla perseverazione. Un rallentamento psicomotorio o in alcuni casi 
un atteggiamento ipomaniacale sempre associati a incontinenza emotiva 
possono essere presenti in questo stadio (fig. 40). 

Infine la fase ultima di recupero di una sindrome apallica post-traumatica 
consiste in un'evoluzione nella fase di sindrome psicoorganica (fase VII). In 
questo stesso stadio persistono meno evidenti i disturbi della memoria a breve 
termine e del pensiero astratto, cosi come possono essere presenti labilita 
emotiva, sintomi di depressione, ansia e in alcuni casi tendenza ad una 
maggiore irritabilita. 

La stabilizzazione del danno esitato o stadio cosiddetto di difetto (defect 
stage) puo manifestarsi con entita sindromiche diverse: 

1) Prevalenza di sintomatologia extrapiramidale (amimia, scialorrea,
seborrea, acinesia, rigidita, atteggiamento camptormico, riduzione dei movi
menti pendolari degli arti superiori durante la marcia), in associazione a deficit 
dell'oculo-motricita consistenti soprattutto in iimitazione della convergenza 
oculare (figg. 41, 42). 

2) Prevalenza di deterioramento intellettivo fino ad una demenza
organica, spesso associata a sindrome psicoorganica con disinibizione emotiva 
(incontinenza affettiva, deficit della memoria soprattutto recente). 

3) Sintomatologia pseudobulbare con prevalenza di spasticita (disartria,
disfonia e segni piramidali uni- o bilaterali). 

Fig. 40 - Fase a11111esica 
secondo Bleu/er: incontinen
za emotiva con agitazio11e 
psicomotoria e gravi distt1r
bi amnesici. 
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Fig. 41 - Stadio di difet
to con prevalenza di sinto
matologia extrapiramida
le: e evidente I' amimia e il 
deficit della convergenza o
culare. 

Fig. 42 - Stadio di difet
to con prevalenza di sinto
matologia cerebellare asso
ciata a sintomi extrapira
midali. In particolare nella 
foto e evidente una abbon
dante scialorrea. 

4) Prevalenza di sintomatologia cerebellare con atassia, tremore e
disartria. 

Nella fase «di difetto» e/o nelle fasi precedenti, le lesioni cerebrali -
traumatiehe possono dar segno di se mediante espressioni sindromiehe quali 
afasia, emiparesi spastica o altri defieit neurologici foeali. 

E eomunque importante enfatizzare ehe una sindrome apallica puo mani
festarsi nel eorso di severi traumi eranioeneefaliei talora come sindrome 
transitoria reversibile a remissione completa (assenza di sintomi defettuali) o 
piu eomunemente eon esiti cliniei ehe comunque consentono una reintegrazio
ne in ambito familiare e/o sociale. La differenziazione tra Ja sindrome apallica 
quale stadio terminale di un processo degenerativo cerebrale progressivo e la 
sindrome apalliea quale stadio eventualmente reversibile, secondaria a lesioni 
acute eerebrali, appare quindi di primaria e fondamentale importanza. 



Disturhi di coscienza post-traumatici 

DISTURBI DI COSCIENZA 

POST-TRAUMATICI: 

FA TTORI PROGNOSTICI E 

ASPETTI NEUROP A TOLOGICI 

273 

Numerosi e diversi sono i fatti considerati quali importanti ai fini 
dell'evoluzione di un disturbo di coscienza post-traumatico. In particolare 
l'eta dei pazienti, l'entita de! disturbo di coscienza, Ja durata de! coma e 
l'incremento della pressione intracranica sembrano giocare un ruolo nell'evo
luzione e nell'outcome de! coma post-traumatico (Overgaard, 1973; Vapalahti, 
1971; Levati, 1982). Carlsoon (1968) attribuiva all'eta un valore prognostico, 
limitatamente al fatto ehe le complicanze extracerebrali letali de! coma 
sembrano piu frequenti nei soggetti anziani ehe non nei giovani. 

Bozza Marubini (1983) sottolineava come di particolare importanza andas
sero considerati soprattutto alcuni fattori prognostici nella fase acuta de! coma 
post-traumatico. Una impostazione metodologica analitica esaminava Je cace
gorie di dati di potenziale importanza prognostica, correlando tali dati con 
l'outcome dei pazienti studiati. L' Autrice riportava come negli studi policentrici 
della scuola di Glasgow, l'analisi statistica disponeva di oltre 300 variabili, di 
cui soltanto 17 si dimostravano necessarie e sufficienti per ottenere previsioni 
prognostiche di alto livello di probabilita. Tra queste ultime figuravano: l'eta, 
il tipo di attivita motoria, il grado di reattivita (valutato con il sistema a 
punteggio ), i movimenti oculari e Ja reattivita pupillare. Levati (1982) riporta
va come nel trauma cranico, chirurgico o non, l'assenza dei riflessi del tronco 
(fotomotore e oculo-cefalico ), prolungata oltre 54 ore, fosse invariabilmente 
connessa con una prognosi infausta. 

Per quanto riguarda Ja pressione endocranica, dalla revisione di grandi 
casistiche di traumatologia cranica studiate sistematicamente con il monitorag
gio della pressione intracranica, un aumento pressorio al di sopra dei 20 
mmHg e evidenziabile in circa il 40% dei pazienti in coma. In tale percentuale 
di pazienti con pressione endocranica elevata, questa non risulta controllabile 
con il trattamento medico e chirurgico tradizionale ed occorre ricorrere alle 
sottrazioni liquorali ed al coma barbiturico. Anche se vi e accordo nel ritenere 
ehe Ja pressione endocranica debba considerarsi elevata sopra i 18 mmHg, una 
pressione ehe superi i 10 mmHg all'ingresso, va vista con sospetto e 
controllata nel tempo. 

L'importanza prognostica delle diverse localizzazioni anatomiche delle 
lesioni cerebrali post-traumatiche e stata spesso discussa dai diversi Autori. 
Villani e Tomei (1983) sostenevano ehe il coma prolungato caratterizzasse 
queste lesioni con prognosi piu sfavorevole quali l'ematoma subdurale, le 
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lesioni multiple e il danno assonale diffuso. La lesione neuropatologica
fondamentale, che sottende lo stato vegetativo persistente, viene considerata
dalla maggior parte degli Autori il danno primario assonale (Adams, 1982;
Peerless, 1967; Strich, 1956). Altri Autori invece sottolineano il ruolo delle
lesioni focali a livello dei tronco encefalico, sia di tipo primario (Crompton,
1966; French, 1952) o secondario (Peters, 1977) o secondario in combinazione
con il danno primario assonale (Jellinger, 1983) ovvero con il danno corticale
ischemico secondario (Zoltan, 1965).

Adams et al. (1980) suggerivano che le tre lesioni piü comuni associate a
evoluzione fatale nel trauma cranico fossero il danno assonale diffuso, il danno
cerebrale ipossico e il danno secondario del tronco encefalico.

Mc Lellan (1986) riscontrava un danno assonale diffuso in 22 dei 25
pazienti con trauma cranico chiuso, deceduti dopo sopravvivenza di almeno
28 giorni. Tale danno era caratterizzato da figure istologiche di retraction balts,
evidenziate microscopicamente (in pazienti che sopravvivevano alcuni giorni
dopo il trauma cranico), o Clusters microgliali (dopo sopravvivenza di alcune
settimane), long-tract degeneration (dopo sopravvivenza di alcuni mesi), o infine
gliosi diffusa della sostanza bianca (dopo sopravvivenza di alcuni anni).

In aggiunta al danno diffuso, lesioni evidenziabüi macro- e microscopica¬
mente, erano presenti nel corpo calloso e in uno o entrambi i quadranti
dorsolateraü della parte rostrale del tronco encefalico. Lesioni ipossiche di
piccole dimensioni nell'ippocampo, erano di riscontro frequente (88% dei
casi). Gli stessi Autori avevano potuto riscontrare un'associazione elevata-
mente significativa tra lesioni focali a livello della linea mediana del segmento
del mesencefalo o del ponte, nella substantia nigra e nei peduncoli cerebrali ed
evidenza di una precedente erniazione transtentoriale.

Binder e Gerstenbrand (1976) considerano tra le sedi piü comuni di lesioni
dopo trauma cranioencefalico quelle localizzate a livello delle regioni basali del
lobo frontale e temporale. Le connessioni di tali aree con il sistema limbico
assumono particolare importanza soprattutto ai fini delle diverse manifestazio-
ni sindromiche della fase acuta e delle fasi successive di remissione e degli esiti.
Un centro di controllo delle diverse funzioni vegetative e, ad esempio,
presente a livello della corteccia frontale orbitaria delle regioni basali e mediali
dei lobi frontali (Clara, 1959). Allo stesso modo, la porzione anteriore del lobo
temporale sembra possedere proprietä di controllo vegetativo per le sue
connessioni con le vie cortico-ipotalamiche, che attraversano la corteccia
frontale orbitaria e il polo temporale. Alla luce di tali considerazioni anatomo-
funzionali, diviene possibile interpretare la presenza di disordini vegetativi
come secondari a danno in regione fronto- e temporobasale.

Di particolare interesse neuropatologico appare il concetto di «trauma
cerebrale interno» (inner cerebral trauma) per la prima volta definito da Grcevic
e Jacob (1965) come correlato topografico di lesioni cerebrali che si determi-
nano all'interno della cavitä cranica a seguito di trauma cranico chiuso di tipo

Administrator
weißer Stempel



Disturhi di coscienza post-traumatici 275 

accelerazione-decelerazione (accelerazione lineare antero-posteriore o postero
anteriore). Per trauma cranico chiuso viene inteso ogni trauma cranico con 
mantenimento dell'integritä della dura. 

Nenad Grcevic (1982) applicava il metodo di sezioni istologiche emisferi
che subseriate in 66 cervelli dopo trauma cranico chiuso, del tipo accelerazio
ne-decelerazione, con periodi di sopravvivenza dalla morte immediata a 846 
giorni. L'interesse di questo studio consisce essenzialmente nella suddivisione 
del materiale autoptico a seconda del tempo di sopravvivenza dopo il trauma, 
con possibilita di riconoscimento quindi delle lesioni acute o primarie da 
quelie subacute o secondarie. I primi tre gruppi comprendevano pazienti con 
sopravvivenza da meno di 1 ora a 4 giorni (fase acuta) in cui si moscravano 
prevalenti le lesioni traumatiche primarie e i processi reattivi ad esse connessi. 
Gli ultimi 3 gruppi (fase subacuta e cronica) di pazienti con sopravvivenza dai 
5 giorni a quasi 3 anni presentavano lesioni traumatiche in fase di riassorbi
mento, in presenza di edema di tipo vasogenico e istotossico. In quesca fase 
compaiono processi di proliferazione astrogliari diffusi a livello della sostanza 
bianca, demielinizzazione e noduli microgliali. Complicazioni degenerative 
terziarie come nel caso dell'idrocefalo post-traumatico possono essere inoltre 
determinate o aggravate da disturbi secondari di tipo metabolico, circolatorio, 
ipossico e tossico. Le lesioni osservate nella maggioranza dei casi studiati 
erano situate a livello del corpo calloso (92,4% dei casi), della tela corioidea 
del III ventricolo (90% de! totale), dell'ippocampo e de! complesso parasagit
tale (87,3% dei casi per entrambi tali regioni). 

II complesso parasagittale comprende Ja sostanza bianca sottocorticale 
delle aree parasagittali dal lobo frontale lungo tutta Ja convessitä fino al polo 
occipitale. Nei casi subacuti e cronici lesioni necrotiche o cicatriziali potevano 
riscontrarsi in queste sedi miste a tracce di precedenti emorragie, ehe nella fase 
acuta spesso seguono il percorso dei vasi perforanti specie venosi. Lindenberg 
(1966) per primo interpretava tali lesioni biomeccanicamente come da stira
mento e sanguinamento delle vene perforanti lunghe a partenza da! seno 
sagittale, stiramento provocato dallo scivolamento de! cervello nei movimenti 
di rotazione antero-posteriore dopo trauma cranico frontale. 

Ne! concetto di «trauma cerebrale interno» di Grcevic le lesioni del corpo 
calloso rappresentano tra i costituenti centrali del «pattern a farfalla» (butterfly 

pattern) tipico delle alterazioni centro-assiali. L'interpretazione biomeccanica 
delle lesioni de! corpo calloso avanzata per primo da Lindenberg e quindi 
sostenuta da Grcevic ipotizzava J'acco.rciamento del diametro lungo de! 
cranio, dopo traumi froncali o occipitali, con successiva estensione de! 
diametro corto e stiramento del corpo calloso, delle strutture mediane e delle 
pareti ventricolari. Tale espansione latero-laterale de! sistema ventricolare 
veniva definito come effetto di cavitazione interna (inner cavitation ejfect) da 
Sellier e Unterharnscheidt (1963). 

Ugualmente frequenti e morfologicamente molto cospicue venivano di-
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mostrate sempre da Grcevic le lesioni delle aree periassiali perivencricolari
(periventricular complex) riscontrate nell'83,3% dei casi studiati. Nelle fasi aeute
tali lesioni consistevano in piecoli ematomi, petecchie o lacerazioni necrotiche
ehe venivano poi riseontrate eome cicatrici o formazioni pseudocistiche negli
stadi finali. In alcuni easi con tempo di sopravvivenza molto lungo, in queste
stesse sedi si osservava demielinizzazione diffusa paraventricolare e lesioni
sclerotiche ehe costituivano il pattern paraventricolare a farfalla (paraventrim
lar butterf(y-like pattenz). Alla stessa categoria di lesioni appartiene Ja degenera
zione diffusa della sostanza bianca descritta da Strich (1956), ehe si manifesta
come un tessuto gliale e cicatriziale probabilmente con funzione riparativa
secondaria ad una diffusa distruzione delle fibre nervose. La demienilizzazione
e la sclerosi si mostrava piu pronunciata nell'immediata vicinanza delle pareti
dei ventricoli laterali con progressivo decremento verso Ja periferia. La
sclerosi della sostanza bianca piu imponente si evidenziava intorno alle lesioni
focali periventricolari. �Le lesioni del setto pellueido e del forniee si riseontravano eon medesima 
frequenza nei casi deceduti immediatamente eosi come in quelli a lunga
sopravvivenza, incidenza ehe dimostrava Ja sicura origine traumatica di tali
lesioni. Di elevata frequenza Grcevic dimostrava inoltre le lesioni della tela
corioidea de! terzo ventricolo e de! plesso eorioideo (90% dei easi). Tali
lesioni derivavano dal sanguinamento delle vene corioidee a livello de! loro
attacco alla tela, cosl come all'interno della tela stessa e de] plesso. Questo
fenomeno e descritto da Grcevic come responsabile dello sviluppo dell'idroce
falo post-traumatieo (Grcevic, 1983). Le emorragie risultanti dallo stiramento
di tali vasi vengono drenate nei ventricoli. II sanguinamento intraventrieolare
puö essere massivo o moderato a seconda de] calibro dei vasi lesi e determina
eonseguentemente una reazione meningea a livello delle eonvessita emisferi
che. Tale reazione e dovuta al liquor cerebrospinale emorragico ehe provoca la 
formazione di processi adesivi a livello delle meningi, a loro volta responsabili
dello sviluppo dell'idrocefalo post-traumatieo. Grcevic dimostrava nell'88%
dei suoi casi, gia 5 giorni dopo un grave trauma eranioencefalico, una reazione
infiammatoria delle leptomeningi in regione delle convessita emisferiche, 
soprattutto nella zona parieto-temporale. In quei pazienti ehe sopravvivevano �
tra i 15 e i 90 giorni dopo il trauma si potevano evidenziare adesioni
leptomeningee nelle regioni gia descritte. Va sottolineato ehe in tutri questi
easi era stata esclusa un'emorragia subaraenoidea post-traumatica tramire
esami neuroradiologiei e/o mediante puntura lombare. Anehe in pazienti ehe
avevano subito un trauma eranico meno grave (commozione cerebrale di
modesta entita), deceduti per una eomplicazione extracerebrale 2-3 giorni
dopo il trauma, Grcevic evidenziava reperti auroptiei ehe mostravano le
leptomeningi di entrambe Je regioni parieto-temporali imbibite di sanguc. In
caso di pazienti deceduti 5-6 giorni dopo il trauma, sempre a causa di una
complicazione extracerebrale, non era piu possibile evidenziare alcun infarci-
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Fig. 43 Fig. 44 

Fig. 43 - Lacerazione emorragica periacquedutta/e ac11ta e lesioni pri111arie estese de/ mesence
falo ventrale sinistro coinvolgenti /a substantia nigra. 3 giorni di sopravvivmza (per gentile 
concessione de/ Prof Grcevic N., Dipartimento di Ne11ropatologia, Universita di Zagabria, 
Yugos/avia). 

Fig. 44 - Lacerazione e111orragica estesa de/ pedu11co/o cerebrale smtstro coinvolgente la 
substantia nigra ( stadio di riassorbimento subacuto). Lesioni necrotiche 11011 emorragiche de/ 
co/licolo inferiore sinistro, regione destra de/ grigio periacqueduttale e della porzione reticolata 
della substantia nigra. 3 settimane di sopravvivenza (per gentile concessione de/ Prof Grcevic 
N., Dipartimento di Neuropatologia, Universita di Zagabria, Yugoslavia). 

mento emorragico. Lesioni sempre sottocorticali profonde sono pure riscon
trate con minore frequenza a livello dei gangli della base e del talarno, 
probabilrnente secondarie allo scivolamento lineare del cervello verso il 
tentorio con stiramento dei vas1 e de] parenchima cerebrale. Le lesioni del gyriJs 
cinguli costituiscono in alcuni casi le ali superiori della configurazione a farfalla 
de! pattern centro-assiale deterrninate da un'erniazione sottofalcica secondaria 
o post-primaria.

Le lesioni de! complesso ippocampale cornprendono le aree rnediobasali
deJ lobo temporale e vengono considerate da Grcevic primarie nel senso di 
dovute a puri rneccanisrni traumatici, in quanto riscontrate negli stadi acuti e 
in assenza di processi occupanti spazio sopratentoriali (87 ,8 % dei casi). Le 
lesioni del tronco encefalico accompagnano freguenternente il trauma cerebra
le interno con una freguenza piu elevata per Je lesioni delle aree tegmentali del 
mesencefalo e de] ponte (95,4% dei casi) e una minore freguenza per le lesioni 
delle porzioni basali del ponte e de] rnesencefalo (37,8% dei casi) (figg. 43, 44, 
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Fig. 45 - Lesione primaria del tegmento 
ventrale al di sotto deii'acquedotto. Lesione 
estesa deiia substantia nigra di sinistra. 6 
giorni di sopra1111i11enza (per gentile concessione 
del Prof Grce11ic N., Dipartimento di Neu
ropatologia, Uni11ersita di Zagabria, Yugosla-
11ia). 

45). Le lesioni piu frequenti erano situate a livello dei quadranti laterali del 
meseneefalo, ehe includevano i collieoli inferiori e i peduneoli eerebellari 
superiori. Con la stessa frequenza venivano riseontrate lesioni in regione 
periaequeduttale seguite <lalle lesioni de! territorio di eonfine tra tegmento e 
base del meseneefalo e ponte. Tali lesioni erano comunque evidenziabili 
soltanto mediante fine esame istologieo. Le lesioni tegmentali severe erano 
signifieativamente piu frequenti nei easi a breve sopravvivenza eome ad 
indieare ehe la morte in fase aeuta sia piu spesso dovuta a lesioni traumatiehe 
primarie de! troneo eneefalico. In ogni easo Ja presenza di lesioni troneali, di 
diverse entitä, e stata riseontrata da Grcevic nei easi a diverso periodo di 
sopravvivenza e anehe in assenza di lesioni espansive sopratentoriali, a 
dimostrazione della natura traumatiea primaria in malte di tali lesioni (Mu
menthaler, 1961). 

DISTURBI DI COSCIENZA 

POST-TRAUMATICI: 

FA TTORI PROGNOSTICI 

E ASPETTI NEUROFISIOLOGICI 

Per quanto riguarda il valore prognostieo dei diversi esami elettrofisiolo
giei, eorrelazioni elettrocliniehe a signifieato sfavorevole per l'evoluzione 
sueeessiva del disturbo aeuto di eoseienza riguardano Ja seomparsa di una 
reattivitä EEgrafiea agli stimoli esterni e una riduzione delle attivitä EEgrafi
ehe tipiehe del sonno (sleep-like activities) (Rumpl, 1979). 
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I fusi del sonno lento (spindles) in partieolare hanno dimostrato di essere 
assoeiati ad una relativa buona prognosi (Chatrian, 1963; Silverman, 1963; 

Lüeking 1970; Courjon, 1962; Stoekard, 1975; Rumpl, 1979); anehe se non da 
tutti gli Autori viene aeeettato il signifieato prognostieo di tali arrivita 
(Lorenzoni, 1975; Hunghes, 1977; Hansotia, 1981). In eontrasto a quanto 
avviene nel eoma post-traumatieo in fase aeuta, una searsa ineidenza di fusi 
veniva riseontrata nel eoma prolungato (Rumpl, 1980), qualunque fosse 
i'outcome sueeessivo dei pazienti (Rumpl, 1983). 

La registrazione EEgrafiea sia tradizionale ehe mediante analisi spettrale, 
ha eonsentito di classifieare i quadri elettroeneefalografiei de] coma traumatieo 
in 5 gruppi: 1) borderline, 2) variabile tipo sonno, 3) variabile, 4) monotono 
lento e 5) silente. In alcuni easi e possibile riseontrare spettrogrammi nei quali 
Ja maggiore potenza sia eoneentrata nella banda alfa, eon pieehi a base piu 
ristretta, spettralmente puri per l'estrema regolarita della frequenza del ritmo e 
l'assenza di modifieazioni agli stimoli. Questa stabilita dell'attivita alfa si 
aeeompagna generalmente ad una lesione pontina, eompare solo dopo 24 ore 
dall'esordio della sintomatologia cliniea e non subisee modifieazioni signifiea
tive neanehe durante la eomparsa di erisi di deeerebrazione. II traeeiaro 
variabile ha un signifieato prognostieo favorevole, quando perö la sua 
variabilita nel tempo si attenua aeeompagnandosi ad uno spostamento della 
potenza nelle frequenze piu basse, segnala invariabilmente un peggioramento. 

In generale i primi 3 quadri (borderline, variabile e variabile tipo sonno), 
pur rilevando gradi diversi di alterazione dell'elettrogenesi eerebrale, dimo
strano ehe il SNC e aneora in grado di elaborare ricmi fisiologiei e/o di 
modifieare la propria attivita spontaneamente o dopo stimolo. II quadro 
monotono-lento indiea inveee un insulto eerebrale piu grave, mentre il 
traeeiato ipovoltato ehe si avvia al silenzio elettrico esprime l'avanzamento del 
proeesso fino alla morte eerebrale. Ad esempio la mortalita dei pazienti in 
sindrome cliniea eentrale o dieneefaliea (sindrome meseneefaliea stadio II-III) 
edel 40%, ma raggiunge il 93% nel sottogruppo dei pazienti ehe hanno un 
traeeiato monotono-lento e eade al 28% nel sottogruppo eon un traeeiato 
variabile-tipo sonno (Brieolo, 1983). Utilizzando la metodiea dei potenziali 
evoeati, eome valutazione prognostiea in fase aeuta e nel periodo di stato dei 
pazienti in eoma, Dueati (1983) dimostrava una buona affidabilita diagnostiea 
dei potenziali evoeati somatosensoriali (SEPs) nel predire il reeupero motorio, 
valutando Ja eomponente primaria della risposta evoeata. Piu reeentemente lo 
stesso Autore rieonoseeva a tale metodiea un valore prognostieo in fase aeuca, 
per quanto riguarda Ja presenza e l'ampiezza delle onde eortieali ai fini della 
previsione di sopravvivenza (Dueati, 1987). Lo studio dei potenziali evoeati 
aeustiei (BAEPs) sembra inveee in grado di identifieare la presenza di lesioni 
primitive o seeondarie a livello de! troneo eerebrale, pur non mostrando una 
signifieativa eorrelazione eon la previsione di sopravvivenza nei singoli 
pazienti. Piu reeentemente (Rumpl, 1982) lo studio di riflessi faeeiali, quali in 
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particolare il blink reflex ha fornito ulteriori elementi prognostici, nella fase 
acuta del coma post-traumatico. La non ricomparsa di tale riflesso, soprattutto 
della componente tardiva (soppressione o inattivita del sistema reticolare 
polisinaptico) nel coma prolungato, puo rappresentare un fattore sospetto di 
trasformazione del blocco funzionale reversibile della fase acuta in lesione 
organica irreversibile. E infatti di importante significato prognostico ehe la 
presenza di almeno una componente tardiva del riflesso di ammiccamento 
(blink reflex), nello stadio acuto della sindrome mesencefalica, sia seguita 
costantemente da una buona remissione de! disturbo di coscienza. 

SINDROME MESENCEFALICA A CUTA 

E SINDROME AP ALLICA 

PO ST-TRAUMATICA: 

CEN NIDITRATTAMENTO 

Alcuni principi generali del trattamento di questi pazienti riguardano un 
adeguato rifornimento di ossigeno, ehe dipende da una sufficiente respirazio
ne, la quale deve essere in ogni caso assicurata dall'applicazione di un tubo 
endotracheale o nei casi piu gravi dalla respirazione assistita (respiratore 
meccanico). La somministrazione simultanea di corticosteroidi e di soluzioni 
iperosmolari e raccomandabile per combinare l'azione lenta dei primi con il 
rapido ma breve effetto degli ultimi, nonostante l'utilita di tali terapie 
antiedemigene sia stata recentemente messa in discussione da diversi Autori 
(Miller, 1987). L'iperventilazione e un metodo efficace di riduzione dell'edema 
cerebrale. Una iperventilazione con aumento del 25/50% del volume minuto, 
stimato per singolo paziente, raggiunge in genere una ottima riduzione del 
volume cerebrale in circa 45 minuti. L'utilizzazione dei barbiturici e basata 
sull'osservazione ehe il tiopenthal tende a ridurre rapidamente la pressione 
intracranica nel caso di anestesia generale. L'agitazione e uno dei primi segni 4 
della sindrome mesencefalica acuta e non va affrontata con sedativi, ma 
piuttosto controllata mantenendo il paziente in una stanza illuminata e 
stimolandolo verbalmente piu o meno in maniera ripetuta. 

L'ematoma acuto epidurale e un'emergenza assoluta da trattare chirurgica
mente. 11 trattamento dell'ematoma subdurale deve essere invece individualiz
zato: un ematoma di diametro inferiore al centimetro, ehe non determini un 
«effetto massa» verificabile alla T AC, in un paziente con disturbo della 
coscienza non grave, richiede un trattamento di tipo conservativo. Per quanto 
riguarda l'ematoma intracranico, una larga raccolta intracerebrale situata 
superficialmente in un emisfero cerebrale dovrebbe essere prontamente eva-
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euata. In easo di ematomi profondi de! talamo o de! eorpo ealloso, Je 
probabilita de! paziente di sopravvivere appaiono migliori eon trattamento di 
tipo conservativo, ad eeeezione dei easi eon progressivo aumento della 
pressione endoeraniea e seeondaria eompressione de! troneo eneefalieo. 

Per quanto riguarda la terapia antiepilettiea in pazienti ehe abbiano su bito 
un grave trauma eranioeneefalieo, l'utilita di una terapia preventiva in assenza 
di erisi e stata diseussa dai diversi Autori (Rapport, 1873; Hoff, 1947; Popek, 
1969; Servit, 1981; Whons, 1979; Young, 1979; Blaekwood, 1981; Caveness, 
1979; Glotzner, 1980). 

Un atteggiamento diversifieato e in ogni easo da adottare nell'epilessia 
preeoee (entro Ja I settimana dal trauma), rispetto all'epilessia tardiva. E 
nostra opinione infatti ehe una terapia antiepilettiea preventiva vada iniziata 
soltanto all'insorgenza della prima erisi in easo di epilessia tardiva, adottando 
un atteggiamento di intervento al bisogno (possibilmente eon diazepam), nel 
prima easo (isolate erisi nella fase aeuta dopo il trauma). 

Per quanto riguarda il trattamento della sindrome apalliea post-traumatiea, 
nei easi di persistenza di edema eerebrale, una deidratazione intensiva puo 
essere indieata e un trattamento eon diazepam o altri farmaei antispastiei puo 
determinare un miglioramento della postura e delle reazioni in estensione 
(strech cramps). In questi pazienti, in fase piena di sindrome apalliea, un 
aumentato metabolismo basale e ritenuto generalmente responsabile della 
grave eondizione di marasma in eui i pazienti generalmente evolvono (Ger
stenbrand, 1973). 

Visalli (1972) suggeriva a questo proposito l'utilita di una nutrizione 
iperealoriea, Ja quale e oggi generalmente aeeettata piu o meno universalmente 
per il trattamento de! paziente apallieo (fino a 6000 ealorie al giorno). 
L'impiego di un'alimentazione iperealoriea dovrebbe essere iniziata 36 ore 
dopo l'insorgenza di una sindrome meseneefaliea aeuta eon evoluzione in 
sindrome apalliea. Un apporto ealorieo intorno alle 3000-4000 ealorie nei 
primi giorni, puo essere aumentato fino alle 5000 ealorie, mediante l'utilizza
zione di una miseela di earboidrati, grassi e proteine, somministrata o per via 
parenterale o per sondino naso-gastrieo. 

Gerstenbrand (1982) interpretava Ja condizione di marasma e Ja neeessita 
di nutrizione ipercalorica nei pazienti apalliei eome seeondaria all'ipertono 
simpatieo, frequentemente riscontrato in corso di sindrome apallica. L'utiliz
zazione di farmaci beta-bloccanti in tali pazienti eonsente infatti, nella maggior 
parte dei easi, una riduzione de! catabolismo e dell'apporto ealorieo (Hortnagl, 
1980). Tale trattamento si mostra in grado di migliorare o correggere 
importanti sintomi vegetativi quali Ja tachicardia, Ja sudorazione abbondante, 
l'ipertermia e in alcuni casi l'ipertensione arteriosa. Nelle prime fasi di 
remissione di una sindrome apallica, insieme ai disordini della serie vegetativa, 
l'insorgenza di una sintomatologia extra-piramidale e da considerarsi a nostro 
parere di evenienza obbligatoria. Una modificazione di sintomi quali l'acine-
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sia, l'amimia, la rigidita, l'ipersalivazione e la seborrea, costantemente presenti 
nei pazienti apallici, e spesso resa possibile da una terapia sostitutiva con 
levodopa associata a inibitori della decarbossilasi (Bricolo, 1970; Saltuari 
1986). Gia nel 1967 Gerstenbrand suggeriva la possibilita ehe una terapia con 
Jevodopa fasse in grado di migJiorare il livello di coscienza e di vigilanza dei 
pazienti con sindrome apallica post-traumatica. Altri farmaci utilizzati allo 
scopo di facilitare iJ recupero della funzioni corticali superiori, consistono neJ 
piracetam ad alti dosaggi (fino a 21 g al di) per via endovenosa e Ja citicolina 
sempre per via parenterale. 

Una fisioterapia passiva e indicata gia nella fase acuta delJa sindrome 
mesencefalica post-traumatica. Questa attiviti terapeutica specifica puo eserci
tare un'attivazione indiretta del sistema reticolare ascendente, giocando un 
ruolo importante durante la fase di remissione (Gerstenbrand, 1976). 

Una mobilizzazione precoce nelle prime fasi del coma, associata ad un 
corretto posizionamento e ad un'adeguata igiene del paziente consente inoltre 4IJa prevenzione di complicanze terziarie quali le ulcere da decubito, le contrat-
ture e quindi le calcificazioni periarticolari a livello delle articolazioni maggio-
ri. In particolare una mobilizzazione non cruenta e di primaria importanza allo 
scopo di evitare lo sviluppo di retrazioni tendinee e muscolari, terreno 
predisponente per la formazione di microtraumatismi, stravasi ematici e 
quindi calcificazioni periarticolari. Per quanto riguarda Ja terapia medica 
preventiva di tali ossificazioni sembra ormai acquisita J'utilizzazione dei 
difosfonati, in particolare dell'etano-1-idrossi-1, difosfonato, al dosaggio di 20 
mg/kg/die divise in tre somministrazioni quotidiane, il quale inibisce la 
mineralizzazione ossea, diminuisce la sintesi di idrossicolecalciferolo e riduce 
l'assorbimento intestinale del calcio (Albuzza, 1983). 

Gerstenbrand riportava un'incidenza delle ossificazioni periarticolari nel 
25% circa dei casi con sindrome apallica, ritenendo tale complicanza come 
secondaria a turbe disautonomiche, consistenti particolarmente in un'alterata 
regolazione del metabolismo del calcio (Gerstenbrand, 1970). La condizione 
essenziale perche questa complicanza si manifesti va ricercata, a nostro parere, 
in un aumento costante e importante del tono muscolare. Un intervento di 
tipo chirurgico ortopedico e riservato alle retrazioni tendinee e alle ossificazio- -
ni periarticolari soltanto in fase di danno stabilizzato. 

Il trattamento dei pazienti nelle diverse fasi di remissione di una sindrome 
apallica post-traumatica si avvale spesso di terapie sintomatiche dei diversi 
sintomi prevalenti: levodopa associata a inibitori delle decarbossiJasi per i 
sintomi extrapiramidali; beta-bloccanti, anticolinergici o trazodone per il 
tremore cerebellare; baclofen, dantrolene, diazepam o tizanidina per Ja spasti
cita; farmaci nootropi o antidepressivi e benzodiazepine per la sindrome 
psicoorganica post-traumatica. 

Per quanto riguarda il recupero motorio e psichico, una fisioterapia 
costante associata a ergoterapia costituisce iJ piu importante trattamento di tali 
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pazienti, ehe necessitano di una neuroriabilitazione di lunga durata e di grande 
impegno ai fini di un reinserimento familiare e sociale soddisfacente. 
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