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 - Chi ha subito un trauma è un 
“elemento” intorno al quale si era 
costituito il sistema famiglia/società. 

 - Pertanto, l’evento traumatico 
distrugge progetti, destabilizza e 
disorganizza sia il nucleo familiare sia 
l’insieme degli individui che avevano 
contatti con l’ ”elemento”.  

Dimensione del problema



 Nell’ambito dell’assistenza al 
paziente traumatizzato la famiglia è 
una risorsa importante per il nostro 
Paese, con potenzialità nettamente 

maggiori rispetto a quanto si 
osserva,  ad esempio, nella società 

americana. 

Dimensione del problema



Distanza geografica Assenza prolungata dal lavoro Danno economico

PRESENZA CONTINUA DEI MEMBRI DELLA FAMIGLIA

Dimensione del problema



Il trauma cranio-encefalico è ancora la 
maggiore causa di morte e di disabilità in 
Europa e negli USA.

In USA ogni anno circa 1 milione di persone 
vengono ricoverate per trauma cranico: 
l’incidenza è di 103/100.000 abitanti in 
USA, rispetto ai 235/100.000 dell’Europa.

La mortalità fra Usa ed Europa è 
simile:15/20 ogni 100.000 abitanti

Epidemiologia



Cause principali

In USA:
incidenti stradali 49%
caduta 26%
uso arma da fuoco 10%

In Europa:
incidenti stradali 46%
caduta 40%
aggressioni 5%



%

strada 50%

sport 12%

cadute 30%

tr.penetranti 

8%

Mortalità  nei traumi cranici

52 % Jennett (1972)

14% Stocchetti (2000)



Perché è diminuita la mortalità?

1 - utilizzo di sistemi di protezione del capo

2- migliore conoscenza della fisiopatologia acquisita dagli studi sperimentali

e dalla pratica clinica sulla “malattia trauma”

3 - miglioramento del trattamento pre-ospedaliero

4 – migliore, razionale, e finalizzato uso delle terapie basato su una più 

estesa e multimodale applicazione dei sistemi di monitoraggio



triage

verdi 185

gialli 89

Rossi 94

consulenze

ricovero

età

<15 13

16><20 29

21><50 114

51><60 38

61><70 33

>71 141

sesso

maschi 157

femmine 211

AZIENDA OSPEDALIERA PERUGIA
368 traumi cranici giunti con il 118 (2008) 

dinamica

autolesioni 2

tempo libero 66

domestico 57

scolastico 1

sportivo 12

stradale 145

lavoro 18

post sincope 57

aggressione 10

esito

dimessi 25

obi 103

ricovero 212

rifiuta ric 28

nch 52

ria 18 nch 78

ria 9

ortopedia 34

orl 17

altro 40

chirurgie 43

64 tr.cr. isolati

37 tr.cr. +altro

 12 Nch prioritaria

 13 Chir. prioritaria

 12 altro



primaria 78

secondaria 16
nch

centralizzazione : 94 rossi

non iot 16%

ventilati 100%

nch





Valutazione neurologica
Glasgow Coma Scale

Apertura occhi Spontanea

Su comando

Al dolore

assente

4

3

2

1

Risposta verbale Orientata

Confusa

Sconnessa

Suoni incompr.

assente

5

4

3

2

1

Risposta motoria Esegue ordini

Localizza lo stimolo

Flessione-retrazione

Flessione abnorme

Estensione

Assente 

6

5

4

3

2

1

Punteggio GCS: O+V+S



 In base al punteggio si possono 

distinguere tre categorie di traumatizzati:

 Trauma lieve CGS 14-15

 Trauma moderato CGS 9-13

 Trauma grave CGS <8

Valutazione neurologica
Glasgow Coma Scale



Gravità del trauma/guarigione

Un trauma moderato non è seguito 
necessariamente da una guarigione completa, così 
come un trama grave non evolve sempre verso una 

grave disabilità

Il 28% dei pazienti con trauma lieve ha perduto la 
propria autonomia, rispetto al 30% di quelli 

affetti da trauma moderato e al 45% di quelli 
affetti da trauma grave.

L’11% dei pazienti affetti da una grave disabilità a 
un anno dal trauma, può guarire nei successivi 5-7 

aa; un altro 23% può, invece, migliorare la 
disabilità



Fisiopatologia del trauma cranico

 DANNO PRIMARIO

 Diffuso

 Danno assonale diffuso

 Danno vascolare diffuso

 Focale

 Danno vascolare

 Ematoma intracerebrale

 Ematoma subdurale

 Ematoma epidurale

 Danno assonale

 Contusione

 Lacerazione 

DANNO SECONDARIO
– Diffuso

Danno ipossico-
ischemico diffuso

Edema cerebrale 
diffuso

– Focale
Danno ipossico-
ischemico focale

Edema cerebrale focale

NON TUTTI I DANNI 
CEREBRALI AVVENGONO SOLO 
AL MOMENTO DEL TRAUMA



OBIETTIVI

 Trattare immediatamente le conseguenze del danno 

primario

 Minimizzare il danno secondario

 Trattamento dell’edema cerebrale e dell’incremento della 

PIC

 Mantenimento della PPC



minuti golden hour giorni, settimane

Lac. tronco e midollo all.to
Ostruzioni vie aeree
Rottura cuore, grossi vasi..

Emorr. cerebrale
Ipossiemia
Emo-pnx iperteso
Shock emorragico...

Sepsi….

%

La mortalità post-traumatca ha una distribuzione  

“TRIMODALE”



Schema A,B,C,D 

ATTIVITA’ OBIETTIVI

A. Protezione del rachide 

cervicale e controllo delle vie 

aeree

•Garantire la stabilità del rachide 

cervicale

•Garantire la pervietà delle vie 

aeree

B. Controllo ventilazione e 

respirazione

•Garantire adeguata ossigenazione

•Identificare e trattare la causa di 

alterata ventilazione

C. Controllo circolazione •Controllare le emorragie

•Verificare PA e FC

•Reintegrare la volemia

D. Valutazione dello stato 

neurologico

•Valutare lo stato di coscienza



 valutazione primaria e stabilizzazione

 valutazione secondaria e immobilizzazione 

 trasporto

È un parametro per la gestione di pazienti traumatizzati in quanto la prognosi migliora 

notevolmente  a fronte di una corretta stabilizzazione, di una loro centralizzazione, 

accettazione e trattamento in P.S. 

- i tempi di risposta alla richiesta di soccorso devono essere rapidi

con schemi comportamentali previsti e codificati dai protocolli operativi universalmente riconosciuti, 

validati e codificati dalle società scientifiche internazionali (PhTC, ATLS, BLSD, ACLS..)

GOLDEN HOUR



DEFINIZIONE

“Le linee guida sono raccomandazioni di 
comportamento clinico, prodotte attraverso un 

processo di revisione sistematico della letteratura 
e della opinione di esperti, allo scopo di assistere 

medici e pazienti, nel decidere quali siano le 
modalità assistenziali più appropiate in specifiche 

situazioni cliniche.”  

SNLG - Sistema Nazionale per le Linee Guida



 Dalla prima pubblicazione delle linee guida

sul trauma cranico nel 1995, molti studi hanno

dimostrato un migliore outcome, una minore

degenza ed una ridotta spesa sanitaria con

l’applicazione delle linee guida

 Queste linee guida sono state pubblicate in

15 lingue diverse ed applicate nella maggior

parte dei paesi europei, in molti paesi del sud

America ed in alcune regioni della Cina

STORIA LINEE GUIDA

J Neurotrauma. 1995 Oct;12(5):907-12.



 Un’indagine condotta negli stati uniti nel 1995, nel

2002 e nel 2006 ha dimostrato un aumento

progressivo di pazienti con trauma cranico grave

gestiti secondo i parametri delle linee guida dove,

per esempio, il monitoraggio della PIC è cresciuto

dal 32% del 1995 al 78% del 2005

STORIA LINEE GUIDA



E’ STATA RAGGIUNTA LA MASSIMA DIFFUSIONE?

 Confronto fra la ricerca della 
frase “Traumatic Brain Injury 

Guidelines” su Google e nei siti 
dei ministeri della sanità di alcuni 

paesi del mondo 









ALCUNI  RISULTATI NESSUN  RISULTATO



IN  ITALIA?



ALCUNI  RISULTATI ZERO  RISULTATI 





Guidelines for minor head injured patients' management in adult

age. 

The Study Group on Head Injury of the Italian Society for

Neurosurgery. 

J Neurosurg Sci. 1996 Mar;40(1):11-5

LINEE GUIDA TRAUMA CRANICO LIEVE

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term="Qureshi A"[Author]&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term="Palmer J"[Author]&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term="Shaver T"[Author]&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1


Guidelines for the treatment of adults with severe head trauma. 

Initial assessment; evaluation and pre-hospital treatment; current

criteria for hospital admission; systemic and cerebral monitoring.

J Neurosurg Sci. 2000 Mar;44(1):1-10

LINEE GUIDA TRAUMA CRANICO GRAVE

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term="Borzatta M"[Author]&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term="Stalcup C"[Author]&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term="Trincia G"[Author]&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus


Le tebelle seguenti sono ricavate 
integralmente questo volume

Le tabelle seguenti sono ricavate 
integralmente questo volume













Paz. Di 24 aa – GCS: 15

 Dopo 1 h dal trauma  Dopo 4 ore











1. GCS 9-13, TAC non lesioni

2. GCS 9-13, TAC lesione diffusa di tipo II



3. GCS 9-13, TAC lesione diffusa di tipo III, IV

4. GCS 9-13, TAC : presenza di effetto massa (def)











(anche telematica)





 Ferite cranio-cerebrali da sfondamento

 Ferite cranio-cerebrali da proiettile

complicanze:

- meningite

- ascesso

- fistola liquorale

TRAUMI  CRANICI:
aperti



Ferita  e lacerazione cerebrale



Ferite d’arma da fuoco



Ferita penetrante d’arma da fuoco



Ferita penetrante d’arma da 
fuoco



Ferita penetrante d’arma da 
fuoco



Ferita penetrante da taglio



Ferita penetrante



 Lesioni delle parte molli

 Fratture craniche

 Lineari: base cranica, convessità

 Avvallate: convessità

 Emorragie cerebrali

 Ematoma sottocutaneo

 Ematoma epidurale

 Ematoma sottodurale
 acuto

 cronico

 Emorragia subaracnoidea

 Emorragia intracerebrale

 Contusione cerebrale

 Lesioni dei nervi cranici

TRAUMI  CRANICI:
chiusi



LE LESIONI PRIMARIE

 Lacerazione – Contusione

 Ematoma epidurale

 Ematoma subdurale acuto

 Ematoma intracerebrale

 Danno assonale diffuso

 Emorragia intraventricolare

 Emorragia subaracnoidea





LE LESIONI PRIMARIE
Lacerazione – Contusione

Lesione emorragica della sostanza 

grigia o dell’interfaccia grigia-

bianca che determina distruzione 

locale dei neuroni ed ischemia

Presenti nel 96 % dei casi di 

deceduti per trauma cranico

Pia e aracnoide sono intatte nelle

contusioni ed interrotte nelle lacerazioni

In genere non necessitano di intervento chirurgico 
a meno che non sono dotate di effetto massa o è 
presente ipertensione endocranica



LE LESIONI PRIMARIE
Lacerazione – Contusione

Possono estendersi 

nella sostanza bianca
Ematoma intracerebrale

Lacerazione pia-aracnoide Ematoma subdurale

INTERVENTO CHIRURGICO



LE LESIONI PRIMARIE

 Lacerazione – Contusione

 Ematoma epidurale

 Ematoma subdurale acuto

 Ematoma intracerebrale

 Danno assonale diffuso

 Emorragia intraventricolare

 Emorragia subaracnoidea



LE LESIONI PRIMARIE
Ematoma epidurale

Indicazioni al trattamento 
chirurgico

- Un ematoma > 30 ml va sempre
evacuato a prescindere dal GCS

- Un ematoma < 30 ml con shift < 5 mm
può essere trattato conservativamente
con TC e stretto monitoraggio clinico

- I pz con ematoma epidurale e GCS<8
e/o anisocoria vanno sempre operati



Fattori prognostici
-GCS

-Età

-Anisocoria

-Coesistenti patologie intracraniche

-Tempo tra deterioramento clinico ed intervento chirurgico

-ICP

Outcome

-Mortalità: 10% (GCS 3-5: 36%; GCS: 6-8: 9%)

-Mortalità: 26% x ematomi FCP

-Outcome peggiore se associate altre lesioni
intracraniche

LE LESIONI PRIMARIE
Ematoma epidurale



LE LESIONI PRIMARIE

 Lacerazione – Contusione

 Ematoma epidurale

 Ematoma subdurale acuto

 Ematoma intracerebrale

 Danno assonale diffuso

 Emorragia intraventricolare

 Emorragia subaracnoidea



LE LESIONI PRIMARIE
Ematoma sottodurale acuto

Indicazioni al trattamento 
chirurgico

-Tutti gli ematomi con spessore > 10 mm e
shift > 5 mm vanno evacuati a prescindere
dal GCS

-In tutti i pz con GCS< 8 va monitorata la
PIC

-Tutti i pz con GCS < 8 con ematoma < 10
mm e shift < 5mm vanno operati se GCS
peggiora dal momento del trauma
all’ospedalizzazione e/o anisocoria-
midriasi e/o PIC > 20.



LE LESIONI PRIMARIE
Ematoma sottodurale acuto

Fattori prognostici
- Età (mortalità 4 volte maggiore se > 65 aa)
- Presenza di ipotensione e ipossia
- GCS
-Intervallo trauma/intervento
- Caratteristiche TC: volume ematoma, shift, lesioni

associate, compressione cisterne
- PIC post-operatoria

Outcome

- Mortalità : 40-60 %

- Mortalità: 57-68% (GCS < 8 )



LE LESIONI PRIMARIE

 Lacerazione – Contusione

 Ematoma epidurale

 Ematoma subdurale acuto

 Ematoma intracerebrale

 Danno assonale diffuso

 Emorragia intraventricolare

 Emorragia subaracnoidea



LE LESIONI PRIMARIE
Ematoma intracerebrale

Indicazioni al trattamento chirurgico
-Pz con em. intraparenchimale, segni di deterioramento
neurologico, refrattari a terapia anti-ipertensione
endocranica, segni di effetto massa

-Pz con GCS 6-8, contusioni frontali o temporali >20 ml,
shift > 5mm e/o compressione cisterne

-Pz con ematoma > 50 ml

-Craniotomia decompressiva in pz con lesioni multiple ed
ipertensione endocranica refrattaria a terapia

-Pz senza segni di compromissione neurologica, PIC < 20, 
non segno di effetto massa alla TC possono essere 
controllati nel tempo 

http://anatpat.unicamp.br/radhemaintra2.html




LE LESIONI PRIMARIE

 Lacerazione – Contusione

 Ematoma epidurale

 Ematoma subdurale acuto

 Ematoma intracerebrale

 Danno assonale diffuso

 Emorragia intraventricolare

 Emorragia subaracnoidea



LE LESIONI PRIMARIE
Danno assonale diffuso

 E’ una degenerazione della sostanza bianca 
provocata da un danno della fibra nervosa 
al momento del trauma.

 Si osserva nel 50% dei pazienti affetti da 
trauma cranico.

 E’ responsabile del 35% di tutti i decessi per 
trauma cranico.

 E’ la causa più frequente dello “stato 
vegetativo”.



 Lesione del corpo calloso

 Lesione del tronco e dei peduncoli 

cerebellari

 Danno microscopico degli  assoni

LE LESIONI PRIMARIE
Danno assonale diffuso



STRESS 
MECCANICO

Distorsione 
assonale

Lesione 
completa

Axonotomia

Degenerazione

Danno 
funzionale 

permanente

Rigenerazione

Lesione 
incompleta

Danno 
assonale 
interno

Axonotomia
secondaria

Riparazione

Ripresa 
funzionale

LE LESIONI PRIMARIE
Danno assonale diffuso



Stato vegetativo: prognosi

Autore N° Paz. Durata Follow-up N° paz. guariti

Bricolo 34 2 sett. 1 anno 16   (47%)

Bricolo 69 1 mese 1 anno 11   (31%)

Bricolo 22 2 mesi 1 anno 6     (18%)

Sazbon 134 1 mese 3-52 mesi 72   (53%)

Levine 93 1 mese 1 anno 48   (51.6%)

Braakman 140 1 mese 1 anno 59   (42.1%)

Levy 25 1 mese 1 anno 2     (8%)

Sato 216 > 3 mesi 1 anno 14   (6.5%)

Nakazawa 1556 > 3 mesi 1 anno 18   (1,2%)

Okui 1183 > 3 mesi 1 anno 14   (1,2%)

Higashi 110 > 3 mesi 5 anni 8    (1,2%)



Stato vegetativo: dopo un mese

Età N° casi
Paz. 

indipendenti 
dopo 1 anno

< 20 anni 53 19

20-40 anni 46 9

> 40 anni 41 0



LE LESIONI PRIMARIE

 Lacerazione – Contusione

 Ematoma epidurale

 Ematoma subdurale acuto

 Ematoma intracerebrale

 Danno assonale diffuso

 Emorragia intraventricolare

 Emorragia subaracnoidea



Monitoraggio clinico
PIC + PPC
Analgesia 
Doppler transcranico

Effetto neuroprotettivo nimodipina

Outcome sfavorevole
ESA post-traumatica indice di un grave 

danno cerebrale

LE LESIONI PRIMARIE
Emorragia intraventricolare - subaracnoidea

http://images.google.it/imgres?imgurl=http://radiopaedia.org/uploads/images/0001/5196/traumaticSAH.medium.jpg&imgrefurl=http://radiopaedia.org/cases/traumatic-sah-and-contusions&usg=__pHUj70-DM-6VT9N5HeiLYLGq4c0=&h=460&w=460&sz=36&hl=it&start=3&tbnid=nYY5K2frPUH_BM:&tbnh=128&tbnw=128&prev=/images?q=traumatic+sah&gbv=2&hl=it


LE LESIONI SECONDARIE

 Causate dal danno cellulare effetto delle lesioni primarie

 Possono svilupparsi ore o giorni dopo l’evento traumatico.

 Ipertensione endocranica causata da ematomi intracranici: 
il ritardo nell’evacuazione promuove una cascata di eventi
biochimici che producono edema ed iperemia

 Vasospasmo presente nel 25% delle ESA post-traumatico: 
ischemia infarto.

 Cause sistemiche: 

 ipotensione arteriosa.

 ipossiemia. 

 febbre. 

 infezioni. 

 iponatremia.



Riduzione

PPC

Alterazione

autoregolazione

Riduzione flusso
cerebrale

ischemia

Edema cerebrale
citotossico

Ipertensione
endocranica

IPERTENSIONE ENDOCRANICA
FISIOPATOLOGIA



 “…ICP should be monitored in all

salvageable patients with a severe 

traumatic brain injury (GCS 3 – 8 after

resuscitation) and abnormal CT scan”

Journal  of Neurotrauma, May  2007 



PRESSIONE ENDOCRANICA

Sistema nervoso (80%)

Liquor (8%)

Sangue (12%)

totale 1600 cc



PRESSIONE DI PERFUSIONE  CEREBRALE

PPP: Pressione di perfusione 
cerebrale

Pa: Pressione arteriosa media

Pe: Pressione endocranica

PPP : Pa – Pe (v.n. = 80 mmmHg)



MONITORAGGIO PIC
Guidelines for the management of severe traumatic brain injury. 
J. Neurotrauma. 2007

 Monitoraggio PIC in tutti i pz. con trauma cranico 

grave.

 I valori di PIC non possono essere predetti dal 

quadro TC.

 I valori di PIC sono predittivi dell’outcome ed 

influenzano la terapia.

 La prognosi migliora nei pz. sensibili a terapia 

contro l’ipertensione endocranica.



SISTEMI MONITORAGGIO PIC

 Gold standard: catetere intraventricolare

 Catetere intraparenchimale

 Subdurale

 Epidurale



Craniectomia decompressiva ?

Lobectomia temporale ?

Ipotermia

Ripetere Tac

PIC ELEVATA

Iperventil. (PaCO2>35 mmHg)

Mannitolo

Terapia iperosmolare

Coma barbiturico

Ripetere TAC

PIC ELEVATA

Drenaggio ventricolare

Sedazione o paralisi

Capo sollevato di 30°

Saturazione O2 > 92%

PIC ELEVATA

Trauma cranico grave  











 Conservazione

Nel congelatore a – 80°

Tasca sottocutanea

Etanolo 100%

Passaggio in autoclave?

 Reimpianto

Dopo 2-6 mesi

LEMBO OSSEO



IPERTENSIONE ENDOCRANICA
CRANIOTOMIA DECOMPRESSIVA

È efficace nel controllo dell’ipertensione 
endocranica?

I risultati giustificano il trattamento?

 I pz con buon outcome sarebbero andati bene 
comunque?

 Aumenta la percentuale di sopravvissuti in stato 
vegetativo o con grave disabilità?

Quali sono le complicanze?



• Non c’è evidenza che l’utilizzo della craniotomia 
decompressiva migliori l’outcome dei pz. con 
trauma cranico grave ed ipertensione endocranica 
persistente

• I risultati di trial non randomizzati indicano che la 
craniotomia decompressiva è un’opzione terapeutica 
quando tutti gli altri trattamenti hanno fallito nel 
controllo dell’ipertensione endocranica

IPERTENSIONE ENDOCRANICA
CRANIOTOMIA DECOMPRESSIVA



Determina una riduzione della PIC.

È una procedura rischiosa.

È una procedura salvavita da utilizzare quando 

tutte le altre risorse sono inefficaci.

IPERTENSIONE ENDOCRANICA
CRANIOTOMIA DECOMPRESSIVA

CONCLUSIONI:



L’evoluzione del coma



Complicanze dei traumi cranici

Epilessia

Deficit motori

Deficit cognitivi

Infezioni

Fistole liquorali

Fratture avvallate



Fistola liquorale post-traumatiche

DEFINIZIONE:

E’ la fuoriuscita di liquido cefalorachidiano 

attraverso  un difetto della barriera naturale 

fra l’esterno e il compartimento liquorale.



Fistola liquorale post-traumatiche

A – Ferite penetranti

B – Fratture

 cranio

 seni paranasali

 orecchio medio, cellule mastoidee



Fistola liquorale post-traumatiche

Le fratture della rocca petrosa possono 

provocare  otorrea per la perforazione 

della membrana timpanica,  oppure 

rinorrea attraverso la tuba di Eustacchio.

 La rinorrea è la conseguenza più  

frequente di una frattura frontale o della 

lamina cribosa dell’etmoide.



Fistola liquorale post-traumatiche

COMPLICANZE

Meningite

Cefalea ortostatica

Pneumocefalo



Fistola liquorale post-traumatiche

INSORGENZA

Precoce o tardiva

DIAGNOSI

Manovra di Valsalva

Ricerca del glucosio nel liquor

Rx dirette

Mielo – TC

RMN ?

Endoscopia nsale



Fistola liquorale post-traumatiche

TERAPIA:

Frattura della rocca petrosa:

Guarigione spontanea con la posizione 

clinostatica (85%)

Frattura frontale o del planum etmoidale:

Guarigione con la posizione clinostatica e 

drenaggio lombare (90%)



Fistola liquorale post-traumatiche

TRATTAMENTO CHIRURGICO

INDICAZIONI

- fallimento del trattamento conservativo

- fistole croniche

- liquorrea copiosa per tramite largo

APPROCCIO DIRETTO

- obliterazione della fistola a livello durale

APPROCCIO INDIRETTO

- esplorazione endoscopica dei seni



Fratture craniche avvallate

IL 70% dei pazienti presenta un ematoma  intracranico

 Si osservano nel 6% dei traumi cranici

Rischio infettivo (1-10 %)

Epilessia tardiva (15%)



Fratture craniche avvallate



Fratture craniche avvallate



CRANIOPLASTICA



CRANIOPLASTICA



CRANIOPLASTICA



CRANIOPLASTICA



Il trauma cranico nel 
bambino?



Dati epidemiologici

International Multicenter Study of Head 
Injury in Children

 Incidenza trauma cranico :-minore      56%
-moderato  39%
-grave          5%

 Età: 0-4 aa: 55.2%
5-9 aa: 28.3%                                

10-15 aa: 16,4%

 Mortalità complessiva: 1.6%



LINEE GUIDA

Pediatr Crit Care Med 2003  

Minerva Anestesiol 2004



“SEGNI SENTINELLA”
DA CONSIDERARE  SEMPRE

 ECCHIMOSI PERIORBITARIA E CONGIUNTIVALE

 ECCHIMOSI RETROAURICOLARE/MASTOIDEA

 OTORRAGIA/EMOTIMPANO

 EPISTASSI

 TUMEFAZIONI (anche tardive)

 PICCOLE ABRASIONI/FERITE/CORPI ESTRANEI

 ZONE DEPRESSE

 RIGIDITA’/ALGIE  RACHIDE

 TORCICOLLO



Non esiste una sicura correlazione tra presenza 
di frattura e danno intracranico

• Molti bambini con danno intracranico 
non hanno fratture

• Molti bambini con fratture non hanno 
danno intracranico

“La presenza o meno di frattura cranica non 
deve influenzare il trattamento del 
paziente”



e il trauma cranico 
nell’anziano?



Mosenthal AC, Lavery RF, Addis M, et al.

Isolated Traumatic Brain Injury: age is an independent predictor of mortality and 

early outcome. 

Journal of Trauma: 52, 5, 2001

 A retrospective analysis of a 5-year period

 694 patients: 155 (22%) defined as elderly (> 65)

 Mortality: 30% vs 14% (younger)

 Twice that of their younger counterparts even for 

those with mild to moderate TBI (GCS 9-15)

 No difference in therapy (surgery, ICP monitoring, CPP 

control)

 13% of elderly survivors had poor GOS (2 or 3), at 

discharge vs 5% in the younger group



Susman M, Di Russo S, Sullivan T, et al.

Traumatic brain injury in the elderly: increased mortality and worse functional 

outcome at discharge despite lower injury severity

Journal of Trauma: 53, 2, 2002

 A population-based data set (New York State Trauma 

registry)

 11,772 patients

 3,244 elderly (27%); 61.5% falls

 Only 18.4% had admission GCS < 10

 Overall Mortality: 24%

 Mortality stratified by decades: 

 65-74 y.o.: 18%

 75-84 y.o.: 23% (p<0.05)

 > 84  y.o.: 26% (ns)



“… withdraw of life support from an 

elderly patient suffering from TBI still 

remains a difficult,

agonizing clinical decision”.

Kilaru Sachi, M.D. J Trauma: 41(6), 1996



Fine…..


