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Presentazione dell'opera

Il progresso scientifico e tecnologico in ambito medico e l'avanzamento delle conoscenze 
che abbiamo ottenuto con i risultati dei trials clinici, hanno prodotto nell'ultimo decennio un 
miglioramento nella direzione della best practice. Soprattutto gli studi clinici d'intervento hanno 
contribuito alla puntualizzazione di protocolli terapeutici sempre piu' sofisticati ma anche più 
personalizzati. Negli ultimi anni si è consolidata una nuova e moderna visione della pratica medica, 
fortemente condizionata dalla Evidence Based Medicine; un comportamento diagnostico e 
terapeutico piu' appropriato e specifico finalizzato ad applicare le migliori evidenze disponibili per il 
processo decisionale clinico. Il metodo di apprendimento, rigorosamente scientifico, mira a valutare 
la forza dell'evidenza dei rischi e dei benefici dei test diagnostici. La prova di qualità può essere 
valutata in base al tipo di sorgente, studi clinici randomizzati, meta-analisi e revisioni sistematiche di 
doppio cieco, così come altri fattori tra cui la validità statistica e la rilevanza clinica. 

Tuttavia, questa mole di dati e di risultati derivanti dai trials, hanno condizionano il fare 
quotidiano, poichè la puntuale applicazione presuppone un livello di conoscenza completo ed uguale 
per tutti i medici. Uno strumento di lettura è allora costituito dalle linee guida e dai comportamenti 
di buona pratica medica, elaborati di sintesi che indicano in modo semplice e chiaro il 
comportamento clinico più appropriato. Le linee guida di buona pratica clinica definiscono la 
protezione dei diritti degli esseri umani in quanto soggetti di studi clinici e forniscono altresì 
assicurazioni circa l'attendibilità dei dati.

Ma, in questo mondo sofisticato esistono campi specialistci con insufficienti informazioni o 
campi in cui mancano elaborati completi relativi ai temi più frequenti della pratica quotidiana. Uno 
di questi è l'emergenza urgenza, dove esistono linee guida e protocolli terapeutici, ma si registra la 
carenza, a nostro avviso, di linee di buona pratica dei più frequenti problemi clinici.
Perciò, è necessario uno sforzo unanime, in primo luogo delle società scientifiche ma anche delle 
istituzioni, per fornire a tutti gli operatori sanitari strumenti chiari, sintetici ed efficaci finalizzati alla 
gestione quotidiana delle più frequenti questioni cliniche.

Questo strumento di lavoro, che l'Azienda Sanitaria Provinciale di Catanzaro ha redatto con 
il contributo di esperti clinici, ci sembra vada nella direzione della buona pratica clinica, ma anche 
nella direzione della semplificazione dell'atto medico; comportamenti all'unisono favoriscono la 
qualità e riducono l'errore medico.

L'elaborato assume una dimensione positiva per la capacità di aggioranarsi in funzione 
dell'avanzamento delle conoscenze scientifiche e per la facilità di lettura poiché disegnato con 
diagrammi di flusso e conclusioni cliniche.
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    Società Italiana di Medicina Interna                                   Azienda Sanitaria Procinciale di Catanzaro
                  Prof Francesco Violi.                                                          Dott. prof. Gerardo Mancuso
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RAZIONALE

CAMPO DI APPLICAZIONE

Mentre l’ictus ischemico rappresenta la forma più frequente di ictus (80% circa), le 
emorragie intraparenchimali rappresentano   il 15-20% di tutte le forme di ictus.
Le emorragie subaracnoidee ne rappresentano, invece il 3%.

L’ictus ischemico colpisce soggetti con età media superiore a 70 anni, più spesso 
uomini che donne; quello emorragico intraparenchimale colpisce soggetti leggermente 
meno anziani, sempre con lieve prevalenza per il sesso maschile; l’emorragia 
subaracnoidea colpisce più spesso soggetti di sesso femminile, di età media sui 50 anni 
circa.

La mortalità acuta (30 giorni) dopo ictus è pari a circa il 20% mentre quella ad I 
anno ammonta al 30% circa; le emorragie (parenchimali e subaracnoidee) hanno tassi di 
mortalità precoce più alta (30% e 40% circa dopo la prima settimana; 50% e 45% ad I 
mese).

Ad 1 anno circa dall’evento acuto, un terzo circa dei soggetti sopravviventi ad un 
ictus — indipendentemente dal fatto che sia ischemico o emorragico - presenta un grado 
di disabilità elevato, tanto da poterli definire totalmente dipendenti.

La tempestività della diagnosi e del ricovero in ambiente ospedaliero nelle 
primissime ore dall’ictus è fattore determinante per una migliore prognosi 
indipendentemente dal trattamento prescelto, medico o chirurgico.

q Fase PRE-OSPEDALIZZAZIONE
o Paziente con alterazione parametri vitali, CPSS, segni di allarme ESA.

q Fase OSPEDALIERA
o Triage Paziente in PS in codice rosso o giallo neurovascolare
o Attivazione Percorso Ictus

PERCORSO   DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO  
DEL PAZIENTE CON EMORRAGIA CEREBRALE
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FASE PRE-OSPEDALIERA

PARAMETRI VITALI, CPSS, SEGNI DI ALLARME ESA, ESORDIO SINTOMI

PARAMETRI VITALI ALTERATI PARAMETRI VITALI NON ALTERATI

CODICE ROSSO

CODICE GIALLO
NEUROVASCOLARE

CPSS+ ed  ESORDIO SINTOMI   
<= 6h o ESA

CODICE GIALLO
CPSS+  ed ESORDIO SINTOMI                  

> 6h  <72h

ALS ed a seguire:
- AUTOMEDICA + B.S.
- BLS + AUTOMEDICA /ALS
- BLS CON RENDEZ-VOUS IN 

ITINERE CON ALS

BLS
POSSIBILE RICHIESTA DI 
MEZZO MEDICALIZZATO

VALUTAZIONE:  ANAMNESI, ABCDE, CPSS...

CODICE ROSSO

CODICE GIALLO
NEUROVASCOLARE

PS 
CON RIANIMAZIONE 

+ TC h24

PS 
più vicino

EMORRAGIA

ALS BLS

TRATTAMENTO SUL POSTO CON O₂ se SAT 92% - SOLUZIONE FISIOLOGICA CRISTALLOIDE PER FLUIDOTERAPIA SE SEGNI DI 
DISIDRTATAZIONE O IPOTENSIONE.

SE PRESENTE MEDICO: CORREZIONE IPOGLICEMICA (se < 50 mg/dl) COME DA PROTOCOLLI ARES 118; CORREZIONE 
IPERGLICEMICA (se > 200 mg/dl); FARMACOINSULINA; TRATTARE IPERTENSIONE SE DIASTOLICA > 140, SISTOLICA  > 220

NON SOMMINISTRARE: ANTIAGGREGANTI, SOLUZIONI GLUCOSATE, SEDATIVI SE NON STRETTAMENTE NECESSARIO, 
IPOTENSIVI, SPECIE QUELLI AD AZIONE RAPIDA

ALS ed a seguire:
- AUTOMEDICA + B.S.
- BLS + AUTOMEDICA /ALS
- BLS CON RENDEZ-VOUS IN 

ITINERE CON ALS

ISCHEMIA
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PS + TC h24

PERCORSO 
PATOLOGIE

EMORRAGICHE

PERCORSO ICTUS
ISCHEMICO



FASE OSPEDALIERA

TRIAGE

Pronto soccorso
Triage
Attribuzione codice di priorità all’accesso in sala visita (tratto dal manuale regionale Triage
modello Lazio –TML), modificato in base alle indicazioni delle studio ECASS 3 17-18. 
All’arrivo del paziente in pronto soccorso, dopo la fase di triage, è necessario completare la valutazione 
cominciata in ambulanza e decidere il trattamento entro 60 min.
Ogni paziente deve essere sottoposto immediatamente a TC cerebrale senza contrasto per la diagnosi 
differenziale tra ictus ischemico ed emorragico ed altre patologie non cerebrovascolari e l’identificazione di 
eventuali segni precoci di sofferenza ischemica encefalica.

Il trattamento del paziente è diversificato in base al risultato della TC:
Patologie emorragiche:

o in caso di ematoma subdurale il paziente va inviato al DEA con neurochirurgia;

o in caso di ESA il paziente va inviato al DEA con neurochirurgia e chirurgia endovascolare (DEA II livello) 

[documento ESA intersocietario del Consiglio Superiore Sanità in press].

o in alcuni casi di ematoma intracerebrale il paziente va inviato al DEA con neurochirurgia e chirurgia 

endovascolare (DEA II livello).

Il paziente con ictus emorragico candidato a trattamento chirurgico, deve essere inviato presso un’ ospedale 
sede di DEA II, indipendentemente dal tempo d’insorgenza dei sintomi dove, oltre le possibilità fornite dal 
DEA I, è presente una Struttura Complessa di Neurochirurgia e di neuroradiologia endovascolare.
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SINDROMI NEUROLOGICHE ACUTE DELL’ADULTO *

Alterazione dei parametri vitali
Convulsioni
Cefalea
Vomito
Ipoglicemia
Rigidità Nucale o decubito a ‘cane di 

fucile’
Deficit focale insorto da <= 4h (CPSS 

positiva)
GCS < 12

Deficit focale insorto da > 4h e < 
24h (CPSS positiva)

Deficit focale insorto oltre 24h 
(CPSS positiva)

Deficit neurologico transitorio 
regredito

CODICE ROSSO CODICE GIALLO CODICE VERDE

PERCORSO ‘ICTUS’

* Per questa condizione patologica non è prevista l’attribuzione di codice colore bianco.



PERCORSO ICTUS

TRIAGE IN PS 
PER ASSEGNARE LA PRIORITÀ  DI CURA

(UTILIZZO DEL TRIAGE MODELLO LAZIO)

ICTUS ISCHEMICO PATOLOGIE EMORRAGICHE

EMATOMA
SUBDURALE

ESA

PZ
candidato a 

RTPA

NO ICTUS
FUORI PERCORSO

EMATOMA 
INTRACEREBRALE

DEA
con 

neurochirurgia

ESECUZIONE IMMEDIATA TC
SENZA CONTRASTO

<= 4.5 ore > 6 ore

UTN II o UTN I
in grado di 
effettuare 
trombolisi

RICOVERO IN 
SUBINTENSIVA 
INTERNISTICA 

O STROKE UNIT
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4.5 ÷ 6 ore 

Valutazione 
beneficio trattamento 

medico

CORREZIONE PA CON 
NITROPRUSSIATO DI SODIO

DIMENSIONI 
LESIONE

VALUTARE 
RICOVERO IN 

NCH

NOSI > 3 cm

1 ÷ 3 cm

< 1 cm
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RAZIONALE

CAMPO DI APPLICAZIONE

Il D-dimero è un prodotto della degradazione della fibrina che si accumula nel sangue dopo 
che è stato attivato il processo di fibrinolisi. Deve il suo nome alla struttura (è composto da due 
monomeri di fibrinogeno legati tra loro).

A partire dagli anni Ottanta, è stato sempre più utilizzato per la diagnosi di malattia 
tromboembolica; nello stesso tempo, tuttavia, il suo dosaggio è stato esteso in modo eccessivo ed 
improprio, tale spesso da fuorviare il clinico. A tal proposito, un recente studio americano di Jones 
et al. (3) evidenzia  che il D-dimero viene dosato in quasi un quarto degli accessi in Pronto Soccorso 
per patologie non traumatologiche!

Cause, patologiche e non, di aumento del Ddimero:
CONDIZIONI NON PATOLOGICHE ASSOCIATE AD AUMENTO DEL D-DIMERO:

o fumo di sigaretta

o età (anziani sani di età maggiore di 70 anni)

o razza (afroamericani)

o gravidanza

o terapie ormonali e assunzione di estroprogestinici

o periodo postoperatorio

CONDIZIONI PATOLOGICHE ASSOCIATE AD AUMENTO DEL D-DIMERO:

o traumi

o preeclampsia

o neoplasie

o infezioni

o radioterapia e chemioterapia 

o coagulazione intravascolare disseminata

o vasculiti, tromboembolismo arterioso e venoso

o patologie autoimmuni

o anemia falciforme

o fibrillazione atriale

o ictus

o emorragia del tratto gastroenterico superiore

o dissecazione aortica

NON HA MOTIVO DI ESSERE RICHIESTO NEI PAZIENTI CON PROBABILITA’ CLINICA ELEVATA.

NEI PAZIENTI CON PROBABILITA’ BASSA-INTERMEDIA, PUO’ ESCLUDERE (NON CONFERMARE) LA DIAGNOSI 
DI EMBOLIA POLMONARE.

D-DIMERO 11
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Paziente che afferisce al PS con sospetta malattia tromboembolica con presenza o assenza di 
elevato rischio.



STRUMENTO DI WELLS

REVISED GENEVA SCORE 

EVIDENZE CLINICHE SCORE

Il Test di Wells rappresenta uno strumento efficace per il calcolo di probabilità di trombosi 
venosa profonda (e quindi, indirettamente, di EP): in base al punteggio finale ottenuto viene 
attribuita una probabilità di TVP BASSA (≤ 0); MEDIA (1-2) o ALTA (≥ 3).

CANCRO IN FASE DI ATTIVITÀ

PARALISI, PARESI, O IMMOBILIZZAZIONE RECENTE DI UN ARTO INFERIORE

RECENTE ALLETTAMENTO DI DURATA SUPERIORE A TRE GIORNI O 
CHIRURGIA MAGGIORE NELLE 4 SETTIMANE PRECEDENTI

DOLORABILITÀ LUNGO IL DECORSO DEL SISTEMA VENOSO PROFONDO

GONFIORE DI TUTTO L’ARTO INFERIORE

EDEMA CON FORMAZIONE DI “FOVEA” CONFINATO ALL’ARTO 
SINTOMATICO

CIRCONFERENZA DEL POLPACCIO, MISURATO 10 CM SOTTO LA 
TUBEROSITÀ TIBIALE, MAGGIORE DI ALMENO 3 CM RISPETTO AL 
CONTROLATERALE

EVIDENZA DI VENE COLLATERALI SUPERFICIALI (NON VARICOSE)

DIAGNOSI ALTERNATIVA, ALTRETTANTO O PIÙ PROBABILE, A QUELLA DI 
TVP

TOTALE

1

1

1

1

1

1

1

1

-2
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FATTORI DI RISCHIO SCORE

È uno strumento clinico che calcola la probabilità pre-test di embolia polmonare sulla base 
dei fattori di rischio del paziente e su rilievi obiettivi.

ETÀ SUPERIORE A 65 ANNI 

PREGRESSA TROMBOSI VENOSA PROFONDA O EMBOLIA POLMONARE 

INTERVENTO CHIURURGICO O FRATTURA NELL’ULTIMO MESE 

NEOPLASIA ATTIVA 

DOLORE AD UN ARTO INFERIORE MONOLATERALE 

EMOTTISI

FREQUENZA CARDIACA: TRA 75 E 94 BPM 

FREQUENZA CARDIACA: > 95 BPM 

DOLORE ALLA PALPAZIONE DI UN ARTO INFERIORE ED EDEMA 
MONOLATERALE 

1

3

2

2

3

2

3

5

4

PROBABILITÀ DI EMBOLIA POLMONARE:
o BASSA:   0 - 3
o INTERMEDIA:  4 - 10
o ALTA: > 10



APPLICAZIONE IN ASSENZA DI ELEVATO RISCHIO

APPLICAZIONE IN PRESENZA DI ELEVATO RISCHIO

SOSPETTA EP A RISCHIO NON ELEVATO
(no shock; no ipotensione persistente)

PROBABILITÀ CLINICA BASSA O INTERMEDIA
(RGS; WELLS score)

D-DIMERO

NEGATIVO
[DD < 500]                     

DIAGNOSI ESCLUSA

PROBABILITÀ CLINICA ALTA
(RGS; WELLS score)

TC                         
MULTISCAN

POSITIVO      
[DD>500]

TC              
MULTISCAN

SOSPETTA EP A RISCHIO ELEVATO
(shock; ipotensione grave)

TC NON IMMEDIATAMENTE DISPONIBILE

ECOCARDIOGRAMMA

NEGATIVO

TC IMMEDIATAMENTE 
DISPONIBILE

DECISIONE TERAPEUTICA 
CONSEGUENTE

POSITIVO

TC E DECISIONE TERAPEUTICA 
CONSEGUENTE

TC NON DISPONILE: se pz instabile, TERAPIA 
SPECIFICA PER EP GIUSTIFICATA
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RAZIONALE

CAMPO DI APPLICAZIONE

Le maggiori difficoltà nell’approccio a tale condizione nascono dall’alto numero di possibili 
diagnosi differenziali e dal grado della percezione soggettiva del dolore. Il dolore addominale 
rappresenta una delle cause più frequenti di visita medica, con ospedalizzazione nel 20-40% 
dei casi nel paziente adulto, nel 75% del paziente anziano. 

Il paziente anziano o immunocompromesso presenta un rischio maggiore sia  per la 
particolare morbilità che per una più complessa diagnosi differenziale.

Preliminarmente, nel piano nosografico e semiologico,  occorre distinguere l’addome 
trattabile dall’addome non trattabile e ancora, nel primo caso differenziare le forme acute da 
quelle croniche. E’ importante, poi, come criterio discriminante per la diagnosi differenziale, la 
valutazione dello stato emodinamico del paziente.

Le flow chart indicano il percorso per la gestione del dolore addominale, l’inquadramento 
diagnostico e il suo trattamento.

q Paziente con dolore addominale acuto e addome non trattabile

q Paziente con dolore addominale acuto, ma instabile sotto il profilo emodinamico

q Paziente con dolore addominale e addome trattabile
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PAZIENTE CON DOLORE ADDOMINALE ACUTO, ADDOME NON TRATTABILE

esami ematochimici 

radiografia diretta dell’addome effettuata in ortostatismo e in posizione supina può fornire 
preziose informazioni, limitando nel contempo l’esposizione del paziente  alle radiazioni

radiografia del torace, aggiunta alla precedente offre un’immagine diagnostica abbastanza 
ampia

consulenza chirurgica.

Se alla fine di questo timing viene confermata una delle diagnosi più probabili e cioè occlusione 
intestinale, perforazione di viscere cavo, appendicite acuta, ischemia intestinale, il destino di 
questo paziente e di tipo chirurgico in termini di osservazione monitoraggio e terapia adeguata. In 
casi molto rari l’esito della fase diagnostica può dimostrarsi aspecifico e costringere i sanitari a 
prendere in considerazione le “ cause rare” di addome rigido. 

ADDOME RIGIDO

ES. EMATOCHIMICI
RX DIRETTA ADDOME
RX TORACE
CONSULTO CHIRURGICO

PERFORAZIONE

OSTRUZIONE

ASPECIFICO

RIANIMAZIONE / SALA OPERATORIA

Considerare cause non frequenti                         
di addome rigido

NON POSSIBILIPOSSIBILI

INDAGARE

CONFERMATO NON CONFERMATO

TRATTAMENTO
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PAZIENTE CON DOLORE ADDOMINALE ACUTO, MA INSTABILE SOTTO IL PROFILO EMODINAMICO

Tale condizione deve far sospettare un aneurisma dell’aorta addominale che richiede i seguenti 
step:

 raccolta dati anamnestici
 esami ematochimici di routine
 ecg
 tac addome

Altre condizioni cliniche di instabilità emodinamica altrettanto importanti da individuare, sono 
l’infarto del miocardio e le sindromi coronariche acute per diagnosticare o escludere le quali 
bisogna aggiungere, a quelle sopra indicati anche i seguenti esami:

 esami bioumorali
 markers di danno miocardico

Qualora la tac sia negativa per AAA e i markers di danno miocardico lo siano per IMA ed SCA vanno 
considerate altre condizioni cliniche.  Algoritmo 1 ritorno al caso 1.

ADDOME RIGIDO

PZ
 EMODINAMICAMENTE 

STABILE

SOSPETTO ANEURISMA 
AORTA ADDOMINALE

RIANIMAZIONE
TC URGENTE

SALA OPERATORIA

NO
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PAZIENTE CON DOLORE ADDOMINALE E ADDOME TRATTABILE

E’ l’eventualità di più frequente presentazione, nella quale bisogna distinguere tra due 
sottogruppi:

q se i segni clinici e la sintomatologia dolorosa sono insorti da meno di una settimana si è in 
presenza di un dolore addominale acuto, che ci riporta ad uno dei due schemi 
precedentemente esposti. 

q se i segni clinici e la sintomatologia dolorosa sono insorti da più di 7 gg siamo in presenza di 
un dolore addominale cronico, che può ricadere nelle seguenti caratteristiche:

o Dolore addominale cronico scarsamente localizzato 

o Dolore addominale cronico topograficamente ben localizzato nei cinque quadranti in 
cui è      divisibile l’addome, al di sotto di ognuno dei quali sono presenti organi che 
possono indirizzare verso una diagnosi corretta 

Quest’ultimo quadro clinico è in realtà quello in cui il sanitario del P.S. una volta superata la 
supposta fase di urgenza può indirizzare il paziente verso passaggi diagnostici successivi da 

affidare al MMG, alle strutture ambulatoriali specialistiche, al day hospital.

DOLORE ADDOMINALE 
CRONICO

BEN LOCALIZZATO

DOLORE ADDOMINALE 
CRONICO

• PANCREATITE;
• MALATTIE METABOLICHE (CHETOACIDOSI DIABETICA,  
INSUFFICIENZASURRENALICA,IPERCALCEMIA);
• PERITONITE BATTERICA SPONTANEA;
• VASCULITE;
• TOSSINFEZIONI;
• ANEMIA A CELLULE FALCIFORMI;
• EMOFILIA;
• AVVELENAMENTO;
• TOSSINE;
• SINDROME DA ASTINENZA DA DROGHE;
• INFEZIONE DA HIV CON AIDS;
• ANGIOEDEMA EREDITARIO;
• INTOLLERANZA AL LATTOSIO;
• PORFIRIA ACUTA INTERMITTENTE

NO

SI
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RAZIONALE

CAMPO DI APPLICAZIONE

GESTIONE DEL TRAUMA CRANICO LIEVE

In Italia, ogni anno, vengono ricoverati per "trauma cranico" 250 pazienti ogni 100.000 
abitanti con una mortalità di17 casi per 100.000 abitanti per anno. Il Trauma Cranico Lieve (TCL) 
occupa una parte preponderante dalla traumatologia e conseguentemente della numerosità di 
richieste ai Dipartimenti di Emergenza. 

In generale le varie linee guida hanno tentato di organizzare i fattori anamnestici e clinici, 
in qualche modo correlati all’incremento di tale rischio,  in sistemi di classificazione che 
costituissero uno strumento decisionale il più possibile accurato nel dirigere la gestione da parte 
del professionista in tal senso; in particolare per la scelta dello studio neuroradiologico 
appropriato e per la decisione di ricoverare o meno il paziente in ospedale, soprattutto nei traumi 
cranici di minore entità. Più lavori in letteratura internazionale hanno evidenziato che prendere  in 
considerazione una serie ampia di Fattori di rischio (FR) consente di ridurre l’accesso alla 
esecuzione della TC. 

E’ unanime la  validità della graduazione della gravità del  Trauma sulla base della Glasgow 
Coma Scale (GCS), anche per il TCL sebbene il migliore valore prognostico sia ottenibile quando 
alla GCS si combina l’osservazione della reattività pupillare. 

Il Trauma cranico lieve dell'adulto viene definito come qualsiasi evento traumatico che interessa il 
distretto cranio encefalico in soggetti di età maggiore di 14 anni con punteggio Glasgow Coma 
Scale (GCS): 15 e 14. 

Trauma Cranico Lieve con Glasgow Coma Scale (GCS) 14-15 in soggetto > 14 anni
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GLASCOW COMA SCALE

RISCHIO DI LESIONE INTRACRANICA OPERABILE

GLASCOW COMA SCALE

APERTURA DEGLI OCCHI:
4    SPONTANEA
3    ALLA CHIAMATA
2    ALLO STIMOLO DOLOROSO
1    NESSUNA 

RISPOSTA VERBALE:
5    APPROPRIATA
4    CONFUSA
3    PAROLE SENSA SENSO
2    SUONI INCOMPENSIBILI
1    NESSUNA

RISPOSTA MOTORIA:
6    ESEGUE ORDINI SEMPLICI
5    LOCALIZZA UNO STIMOLO DOLOROSO
4    RIFUGGE DALLO STIMOLO DOLOROSO (RITRAE)
3    FLETTE GLI ARTI ALLO STIMOLO DOLOROSO  (DECORTICA)
2    ESTENDE GLI ARTI ALLO STIMOLO DOLOROSO  (DECEREBRA)
1    NESSUNA

MIGLIOR PUNTEGGIO = 15 (4 + 5 + 6)

PEGGIOR PUNTEGGIO = 3 (1 + 1 + 1)
American College of Surgeons Committee on Trauma, ATLS

GCS RISCHIO ALTRE CARATTERISTICHE RISCHIO

15 1/3.615

NESSUNA 1/31.300

APT

FC

FC + APT

1/6.700

1/81

1/29

9 ≈ 14
1/180ASSENZA DI FC

PRESENZA DI FC
1/51

1/5

3 ≈ 8 1/7
ASSENZA DI FC 1/27

PRESENZA DI FC 1/4

APT:  Amnesia Post Traumatica
FC:    Frattura Cranica

Rischio di Lesione intracranica operabile in 299.781 pazienti con Trauma cranico 
(Da Stiell et al, 2001 - 7)
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DESCRIZIONE ATTIVITÀ

La valutazione dello stato di coscienza attraverso la GCS  orienta immediatamente la gravità del 
trauma (punto di partenza). 
Il trauma cranico lieve deve essere graduato rispetto alla sua potenzialità chirurgica in:

o a basso rischio

o a medio rischio 

o ad alto rischio

E’ importantissimo condurre una anamnesi dettagliata non solo relativamente all’evento ma 
anche alle situazioni e patologie preesistenti come si può vedere nelle tabelle: 

FATTORI PREESISTENTI AL TRAUMA FATTORI CONSEGUENTI AL TRAUMA

INTOSSICAZIONE DA ALCOL E DROGHE
COAGULOPATIE E TRATTAMENTI 

ANTICOAGULANTI
STORIA DI EPILESSIA
ETÀ > 65 anni

CEFALEA DIFFUSA INGRAVESCENTE
PERDITA DI COSCIENZA (PdC, 

ASSOCIATA AD ALTRI FATTORI)
VOMITO
AMNESIA (APT)
CRISI CONVULSIVA POST-TRAUMATICA
DINAMICA DEL TRAUMA
FRATTURA CRANICA

RISCHIO BASSO

CGS = 15  E NESSUN FATTORE DI RISCHIO E PREESISTENTE AL TRAUMA

VALUTAZIONE CLINICA

DIMISSIONI CON FOGLIO 
INFORMATIVO

NESSUN 
ACCERTAMENTO

L’ottenimento di un punteggio 15/15 e l’assenza di FR viene seguita dalla consegna di un foglio  e la 
dimissione.
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GESTIONE TRAUMA CRANICO LIEVE ADULTO > 14 ANNI

TRAUMA CRANICO LIEVE ADULTO

VALUTAZIONE CLINICO 
ANAMNESTICA

GCS = 15  CON  ASSENZA FR
RISCHIO BASSO

GCS = 15   +  1 FR
RISCHIO INTERMEDIO

GCS = 14≈15   +   > 1 FR
RISCHIO ALTO

FATTORI DI RISCHIO:
ETÀ > 65 anni
EPILESSIA
INTOSSICAZIONE ALCOL/DROGHE
PERDITA DI COSCIENZA (PdC ≤ 30')
AMNESIA POST-TRAUMATICA (ApT ≤ 60')
DINAMICA DEL TRAUMA GRAVE
CEFALEA GRAVE – INGRAVESCENTE
VOMITO
STORIA AMBIGUA

FATTORI DI RISCHIO:
GCS=15 + CRISI CONVULSIVA PT
GCS=15 + PdC + VOMITO RIPETUTO + 

CEFALEA GRAVE-INGRAVESCENTE
GCS=15 + DINAMICA DEL TRAUMA GRAVE
COAGULOPATIE E TRATTAMENTI 

ANTICOAGULANTI
GCS=14

CONS NCH

OSSERVAZIONE 
CLINICA ≥ 6h

TC ENCEFALO CON VALUTAZIONE 
PARECHIMA E TECA CRANICA 

ENTRO IL PERIODO DI 
OSSERVAZIONE 

TC NEGATIVA

TC POSITIVA

CONS NCH

VALUTAZIONE 
CLINICA

TC IN 
EMERGENZA

TC POSITIVATC NEGATIVA

OSSERVAZIONE CLINICA < 24h
CONTROLLO TC SPECIE IN DIST. COAG.

DIMISSIONE 
CON FOGLIO
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RAZIONALE

CLASSIFICAZIONE

CAMPO DI APPLICAZIONE

VERTIGINE AD INSORGENZA ACUTA

La vertigine non è un disturbo reale dell’equilibrio ma della percezione dell’equilibrio 
stesso; si distingue dalla vera instabilità  (tendenza a cadere o a sbandare legata ad una vera e 
propria incoordinazione del tono muscolare). 

La vertigine è un sintomo molto frequente di accesso in Pronto Soccorso, di valutazione 
complessa in ragione della sua multifattorialità, solitamente non pericoloso quod vitam, ma 
percepito dal paziente come altamente invalidante; spesso vi si associano altri sintomi, nausea e 
vomito in particolare. Abitualmente si accompagna a segni neurovegetativi.

Il paziente resta cosciente durante tutta la crisi. Queste definizioni escludono le turbe 
dell’equilibrio senza illusione di movimento. La illusione di movimento può essere descritta 
spontaneamente dal paziente o deve essere precisata dall’anamnesi quando il paziente è osservato 
al di fuori della crisi; infatti l’anamnesi è la tappa fondamentale per riconoscere la vertigine e 
orientare la diagnosi eziologica .

Essa rappresenta la possibile prima espressione di processi morbosi diversi (sistemici, 
neurologici, otoiatrici, oculistici, psicopatologici), per cui è necessario un approccio sistematico 
(anamnesi attenta e dettagliata ed esame clinico completo ed approfondito, che insieme 
permettono di ottenere già in Pronto Soccorso un’ipotesi diagnostica corretta in circa l’80% dei 
casi).

VERTIGINE ACUTA 27

TIPO DI VERTIGINE

SOGGETTIVA

OGGETTIVA

DA POSIZIONE

PSEUDOVERTIGINE
O

CAPOGIRO

sensazione di rotazione del proprio corpo (sensazione di non 
essere in equilibrio, di sentirsi instabile).

sensazione di rotazione degli oggetti circostanti (sensazione di 
veder girare l’ambiente intorno al proprio corpo).

in rapporto ad una particolare situazione del capo e/o del 
corpo.

mancano le caratteristiche della vertigine vera, infatti è una 
situazione diversa riferita come malessere generale, 
stordimento, testa vuota, equilibrio instabile. Manca 
l’elemento tipico dell’allucinazione rotatoria.

Paziente con vertigini ad insorgenza acuta in PS.



DESCRIZIONE PROCEDURA

STRATEGIA DIAGNOSTICA

28 VERTIGINE ACUTA

o Accettazione in Pronto Soccorso da parte dell’Infermiere Professionale in Triage mediante breve anamnesi, 

valutazione ABCD e rilevazione parametri vitali.

o Valutazione ABCD + Anamnesi + Esame Obiettivo da parte del Medico Accettante, coadiuvato 

dall’Infermiere Accettante con trattazione delle immediate complicanze.

Prima ipotesi di diagnosi differenziale della vertigine con obiettivo specifico di identificare rapidamente quei casi 
che, oltre alla terapia sintomatica, necessitano di ulteriori accertamenti, strumentali in specie, da eseguirsi in PS 
o in OBI.

Esecuzione di esami ematochimici ed ECG; in presenza di segni neurologici focali eseguire in urgenza ulteriori 
accertamenti strumentali (imaging) in PS;  richiesta di eventuali valutazioni specialistiche (ORL Neuro in primis).

o Terapia reidratante per via endovenosa, se necessaria, con correzione di squilibri elettrolitici + Terapia 

sintomatica (per via orale o endovena in base alle caratteristiche del paziente).

o In base ai risultati ottenuti, decisione circa ricovero del paziente in reparto: in OBI oppure dimissione; 

o Accettazione e rivalutazione da parte del Medico e dell’infermiere dell’OBI.

Decisione da parte del medico dell’OBI di effettuare ulteriori esami di approfondimento o consulenze 
specialistiche;
Controllo parametri vitali + rivalutazioni cliniche seriate del paziente durante il periodo di ricovero in OBI da 
parte del Medico e dell’Infermiere.
Dimissione o eventuale ricovero dopo periodo di OBI variabile (> 6 h ma < a 30 h) da parte del medico dell’OBI; 
eventuale programmazione di controlli post- dimissione.

ANAMNESI

ESAME CLINICO

ESAME OTOSCOPICO

Modalità di esordio e durata della sintomatologia, sintomi associati, 
Fattori precipitanti, Comportamento della funzione uditiva: 
compromissione dell’udito all’insorgere della crisi o progressivamente.

Ricerca del nistagmo e delle deviazioni segmentario-toniche (test di 
Romberg e prova della marcia) deviazione degli indici, prova di 
Unterbergher, valutazione neurologica completa,misurazione della 
Pressione arteriosa, ECG.

ricerca una eventuale patologia dell’orecchio medio.

ESAMI DI LABORATORIO

Emocromo, glicemia, elettroliti, ed eventualmente EmoGasAnalisi. 
Consentono di confermare in breve tempo il sospetto diagnostico di 
“Pseudovertigine” da anemia, ipoglicemia, alterazioni idro-
elettrolitiche, iperventilazione.
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PSEUDOVERTIGINI

VERTIGINE AD INSORGENZA ACUTA

ABCD    ANAMNESI     E.O.
ESAMI EMATICI

PATOLOGIE ORECCHIO 
MEDIO

SEGNI NEUROLOGICI
TERAPIA 

SINTOMATICA

RISOLUZIONE
SINTOMI CON

TERAPIA

IMAGING
URGENTE

NEGATIVA

POSITIVASI

NO

DIMISSIONE RICOVERO

OBI

ULTERIORI INDAGINI
E/O  TERAPIE
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CONSULEZA ORL 
EVENTUALE RICOVERO

Sono frequentemente causate da:
Nevrosi d’ansia, Depressione, iperventilazione, Anemia, Stenosi aortica, Enfisema, Ipertensione 
ortostatica, Ipotensione ortostatica primaria / da polineuropatia, demenza, Ipoglicemia, Terapia 
antipertensiva, Intossicazione da farmaci (sedativi) e alcool.

In pratica, nella maggior parte dei casi, NON c’è sensazione di movimento/rotazione. Non sintomi 
d’accompagnamento (nausea, vomito, barcollamento, assenza di miglioramento restando in piedi.
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RAZIONALE

CAMPO DI APPLICAZIONE

CINETICA DEI MARCATORI

IMPIEGO DEI MARCATORI DI DANNO MIOCARDICO NEL PS

MARCATORI DANNO MIOCARDICO 31

Troponina, CK-MB, mioglobina, sono i marcatori di danno miocardico comunemente 
utilizzati nel Pronto Soccorso, per la valutazione e le conseguenti decisioni terapeutiche e 
di gestione dei pazienti con sospetta sindrome coronarica acuta.
La troponina è attualmente il marcatore di scelta per la diagnosi di infarto del miocardio, 
grazie ad una sensibilità e specificità superiori, che permettono di identificare anche 
minime entità di necrosi miocardica. 
CK-MB è il marcatore di seconda scelta, che ha utilità soprattutto per due circostanze: un 
aumento generalmente temporalmente più precoce, nel sangue circolante, a seguito di 
danno miocardico; e la diagnosi di reinfarto precoce.
L’uso routinario della mioglobina non è generalmente raccomandato (un rialzo precoce 
isolato, in pazienti con un ecg non diagnostico, richiede la valutazione di troponina – o, se 
non disponibile di CK-MB).

Paziente con sospetta Sindrome Coronarica Acuta.
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IMPIEGO DEI MARCATORI DI DANNO MIOCARDICO NEL PS

SVANTAGGI COMMENTO

Bassa sensibilità nelle fasi più 
precoci (meno di 6 ore dalla 
comparsa dei sintomi): ciò 
comporta la ripetizione del 
dosaggio alla 8^ e alla 12^ ora

§  Dosaggio rapido, accurato, meno 
costoso

§  Capacità di rilevare il reinfarto 
precoce

E’il marcatore 
attualmente di 

riferimento

In un recente 
passato 

marcatore 
standard di 
riferimento

VANTAGGIMARCATORE

§  Capacità di rilevare anche 
piccolissime aree di necrosi 

§  Sensibilità e specificità maggiore 
di CK-MB

§  Rilievo di necrosi miocardica fino 
a due settimane dall’evento

TROPONINA

§  Perdita di specificità in 
circostanze di danno muscolare 
scheletrico, traumi, chirurgia
§  Bassa sensibilità nelle fasi 

precoci (meno di 6 ore dall’inizio 
dei sintomi) e tardive (oltre le 36 
ore), e negli infarti minori 
(rilevabili, invece, con la 
troponina)

CK-MB

§ Bassissima specificità per il 

miocardio

§ Rapido ritorno a valori normali 

dopo necrosi

§   Alta sensibilità

§   E’il marcatore che compare più 
precocementeMIOGLOBINA

L’unico marcatore di danno miocardico che deve essere impiegato quando si sospetti una 
sindrome coronarica acuta è la TROPONINA, determinata in prelievi seriati. 
L’uso di un secondo marcatore rapido come la mioglobina non ha portato a modificare i 
percorsi diagnostici e terapeutici e quindi non va più impiegato.
Indipendentemente dall’inizio della sintomatologia dolorosa (data la difficoltà di 
determinarne l’inizio), i prelievi per troponina vanno effettuati (vedasi Flow-chart):

 all’arrivo in osservazione clinica     [T0  immediatamente]
 a 6 ore dall’inizio dell’osservazione      [T1  6h]
 a 12 ore dall’inizio dell’osservazione    [T2   12h]

Esistono peraltro diverse situazioni cliniche in cui il protocollo per la determinazione 
seriata della troponina deve essere modificato, o completato con la determinazione 
seriata del CK MB (lo schema temporale dei prelievi corrisponde a quello della troponina):

nei casi di sospetta recidiva / estensione infartuale: in tal caso è opportuno riprendere 
la curva della troponina I dal punto iniziale, cioè T0h, T6h, T12h, T24h, T48h, ….., 
associando una analoga curva di     CK-MB;
in presenza di patologie che determinano un aumento della troponina di natura non 
ischemica (insufficienza renale cronica, scompenso cardiocircolatorio cronico, sepsi, 
connettivopatie, tachiaritmie, miocarditi, pericarditi, dissecazione aortica, insufficienza 
respiratoria, embolia polmonare, tossicità da farmaci e chemioterapici, patologie 
neurologiche acute);
nel sospetto di “troponinosi” (cioè di falsi positivi per troponina: presenza di anticorpi 
eterofili; emolisi; incompleta separazione del siero; cross-reazione con fattore 
reumatoide; iperbilirubinemia).
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§ SOSPETTE/ACCERTATE CAUSE 
NON ISCHEMICHE DI AUMENTO 
TROPONINA
§ RECIDIVA/ESTENSIONE IMA
§ SOSPETTA TROPONINOSI

§ DOLORE TORACICO (ISCHEMIA ?)
§ SOSPETTA S.C.A.
§ ALTERAZIONI ISCHEMICHE O 

ONDE Q ECG

       TROPONINA      
     PRELIEVO 1 -> 0
     PRELIEVO 2 -> 6h
     PRELIEVO 3 -> 12h 

NEGATIVO
[ < 0.06 ng/ml ]

POSITIVO

DIAGNOSI DI
SCA/(N)STEMI

STOP AI DOSAGGI

CKMB MASSA
     PRELIEVO 1 -> 0
     PRELIEVO 2 -> 6h
     PRELIEVO 3 -> 12h 

NEGATIVO POSITIVO

CONSIDERARE
DIAGNOSI DI

SCA/(N)STEMI

PAZIENTE IN PS CON SOSPETTA SINDROME CORONARICA ACUTA

o Anderson et al. (ACC/AHA Task Force on Practice Guidelines) ACC/AHA Guidelines for 
the Management of Patients With Unstable Angina/Non-ST-Elevation Myocardial 
Infarction - Journal of the American College og Cardiology, Vol 50, n°7

o  J-P Bassand et al (Task Force for the Diagnosis and Treatment of non-ST Elevation 
Acute Coronary Syndromes of the European Society of Cardiology - Guidelines  for the 
Diagnosis and Treatment of non-ST Elevation Acute Coronary Syndromes - European 
Heart Journal 2007, 28 1598-1660
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Si definisce crisi ipertensiva il riscontro di valori di pressione arteriosa notevolmente elevati.
Non vi sono limiti al di sopra dei quali si parla unanimemente di crisi ipertensiva, in quanto i 
valori pressori di per sé sono solo un elemento, e non il più importante, che concorre alla 
prognosi del soggetto con crisi ipertensiva. 

Tre fattori concorrono a determinare il significato clinico e prognostico della crisi ipertensiva:
o i valori pressori: si definisce crisi ipertensiva una pressione arteriosa sistolica > 220 mmHg 

e/o una pressione arteriosa diastolica > 120-130 mmHg;
o la rapidità dell’insorgenza dei valori pressori elevati;
o l’evidenza (all’esame clinico o agli esami strumentali o di laboratorio) di danno acuto 

d’organo.

In relazione alla clinica, la crisi ipertensiva si classifica in:
1. emergenze
2. urgenze ipertensive

Paziente con valori pressori sistolici > 220 mmHg o diastolici > 120 mmHg

Le Emergenze ipertensive necessitano di ricovero mentre le urgenze solo di 
osservazione breve. 
o Emergenze ipertensive: condizioni in cui è necessaria l’immediata riduzione della P.A.* 

(non necessariamente entro i valori normali), per prevenire o limitare danni agli organi 
bersaglio → (monitoraggio in U.T.I. e terapia e.v.).  

o Urgenze ipertensive: condizioni in cui la riduzione della P.A. dovrebbe essere ottenuta 
entro poche ore → (spesso possibile una terapia orale senza monitoraggio in U.T.I.).

o CLASSIFICARE CORRETTAMENTE LA CRISI IPERTENSIVA.
o INDIVIDUARE LA PRESENZA O MENO DI DANNO D’ORGANO.
o DEFINIRE L’INTERVENTO TERAPEUTICO PIÙ IDONEO.

E’ molto importante fare una accurata anamnesi del paziente:
o gravidanza (quindi pressione arteriosa > 140/90 mmHg in pazienti precedentemente 

normotese) escludere la preeclampsia;
o precedente diagnosi di ipertensione, la terapia farmacologia e l’aderenza alla stessa, la 

presenza di precedenti crisi ipertensive;
o l’impiego di inibitori della monoamino-ossidasi o droghe (cocaina, anfetamina, ecc). 
o sintomi cardiovascolari: dispnea, agitazione, tachicardia in caso di scompenso cardiaco, 

dolore toracico in caso di ischemia cardiaca, dolore toracico o interscapolare per la 
dissezione aortica; sintomi neurologici come nausea, vomito, cefalea severa, pulsante, 
confusione, disorientamento, astenia, deficit neurologici focali, ecc. nel caso di 
encefalopatia ipertensiva o stroke, oliguria. 
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ESC

     Rialzo pressorio associato a danno 
d’organo acuto:

o ENCEFALOPATIA IPERTENSIVA

o EMORRAGIA INTRACEREBRALE

o IMA

o INSUFF. V. SIN.CON EPA

o ANGINA INSTABILE

o ECLAMPSIA

JNC7

     Rialzo severo di PA (>180/120)                   
con evidenza di iniziale o progressivo 
danno d’organo:

o ENCEFALOPATIA IPERTENSIVA

o INSUFFICIENZA VENTRICOLARE SIN

o INFARTO MIOCARDICO

o ANGINA INSTABILE

o DISSEZIONE AORTICA

o ESA O EVENTO CEREBROVASCOLARE

o CRISI ASSOCIATE A FEOCROMOCITO..

o ASSOCIATE AD USO DI COCAINA, LSD 

ANFETAMINE, ECTASY

o IPERTENSIONE PERIOPERATORIA

o PREECLAMPSIA O ECLAMPSIA

CRISI IPERTENSIVA

ESC

     Aumenti rilevanti della PA non 
associati a danno d’organo acuto, 
come quelli che talora si rilevano 
negli anziani con ipertensione 
sistolica isolata, dovrebbero essere 
trattate con prontezza ma nello 
stesso modo dei rialzi di pressione 
cronici.

o IPERTENSIONE STADIO II E SEVERA CEFALEA

o FIATO CORTO

o EPISTASSI

o ANSIETÀ SEVERA

JNC7

     Le urgenze ipertensive sono situazioni 
associate a rilevante innalzamento 
della PA senza disfunzione progressiva 
degli organi target:



DESCRIZIONE PROCEDURA

PROCEDURA CRISI IPERTENSIVA

Mancano trial controllati (difficili da eseguire, anche per la grande eterogeneità clinica), 
quindi non è basata sulle evidenze, bensì sul consenso generale degli esperti. 
In generale, si raccomanda una riduzione della P.A. media del 20–25% entro minuti/2 ore, o 
della P.A. Diastolica a 100–110 mmHg. Riduzioni più rapide potrebbero peggiorare i danni 
d’organo. 
In caso di emergenza ipertensiva è sufficiente la riduzione della MAP del 10-15% nella prima 
ora e comunque mai più del 25% (eccezione per la dissecazione aortica).

o Emergenze ipertensive sono preferibilmente trattate con farmaci per via endovenosa in 
un reparto con continuo monitoraggio emodinamico come unità coronarica o di unità di 
terapia intensiva. 

o I pazienti con una urgenza ipertensiva possono solitamente essere trattati con farmaci 
per via orale in OBI. 

I farmaci più utilizzati nella emergenza ipertensiva sono il labetatolo ed il nitroprussiato di 
sodio.
Posologia e modalità di somministrazione nelle tabelle allegate

PA ≥ 220/120 mmHg 

Aumentare il dosaggio

Iniziare nuovamente se scarsa 
compliance

 Aggiungere un secondo farmaco

Prescrivere Farmaco 
Antipertensivo Long-Acting

PAZIENTE GIÀ          
IN TERAPIA

DANNO
D’ORGANO

SI

NO

RICOVERO

PA ≥ 180/120 mmHg 

DANNO
D’ORGANO

SI

NO

OSSERVAZIONE IN OBI > 6H < 24 H

COUNSELING PRE-DIMISSIONE
PROGRAMMARE FOLLOW UP 24-72 H
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NO

SI



Farmaci intravenosi per il trattamento delle Emergenze Ipertensive
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ESMOLOL

PHENTOLAMINE 

1-2 MIN 10-30 MIN
0.5-I mg/kg as bolus; 50-300 µg/kg/min as 
continuous infusion

2nd or 3rd degree AV block, systolic heart 

failure, COPD (relative); bradycardia

KETANSERIN

NICARDIPINE

NITROPRUSSIDE

LABETALOL

NITROGLYCERINE

URAPIDIL

1-2 MIN 3-5 MIN
1-5 mg, repeat after 5-15 min. until goal BP 
is reached; 0.5-1.0 mg/h as continuous 
infusion

Tachyarrhythmia, angina pectoris

1-2 MIN

5-15 MIN

IMMEDIATE

5-10 MIN

1-5 MIN

3-5 MIN

30-60 MIN

30-40 MIN

1-2 MIN

3-6 H

3-5 MIN

4-6 H

5 mg as bolus injection, repeat after 5 min 
(max 30 mg); 2-6 mg/h as continuous 
infusion

5-15 mg/h as continuous infusion, 
starting dose 5 mg/h, increase every 15-
30 min with 2.5 mg until goal BP, 
thereafter decrease to 3 mg/h

0.3-10 vg/kg/min, increase by 0.5 [ig /kg/ 
min every 5 min until goal BP

0.25-0.5 mg/kg; 2-4 mg/min until goal BP is 
reached, thereafter 5-20 mg/h

12.5-25 mg as bolus injection; 5-40 mg/
h as continuous infusion

5-200 µg/min, 5 µg/min increase every 5 
min

Prolonged QT interval, 2nd or 3rd degree AV 

block; bradycardia, hypokalaemia

Liver failure

Liver/kidney failure (relative); cyanide 
intoxication

2nd or 3rd degree AV block; systolic heart 

failure, COPD (relative); bradycardia

FARMACO INIZIO AZIONE HALF LIFE DOSE CONTRAINDICATION AND ADVERSE EFFECTS

o Marvin Moser. (2010) The Hypertension Paradox. The Journal of Clinical Hypertension 
12:2, 104-104

o Complications the paradox hypertension. ZampaglioneB et al, Hypertension 1996;27:144-
7

o Linee guida, Simeu 2009.
o Dutch guide line for the management of hypertensive crisis – 2010 revision. The Journal 

of Medicine, may 2011
o Pathway for Hypertensive Crises August 4, 2011Donagh C., Bruzzi J., MacNeill B., et al.N 

Engl J Med 2011; 365:448 – 453
o Hypertension, Blumenfeld and Laragh, AJH 2001;14:1154
o The Hypertension Paradox. N Engl J Med 2009; 361:2195-2197November 26, 2009
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Nei Paesi industrializzati l'incidenza annua dell'epilessia                      
(definita dall' occorrenza di due o più crisi non provocate separate da almeno 
24 ore) è di  29-53 casi per 100.000. Il tasso sale a 73-86 casi se si aggiungono le 
crisi isolate, e a 93-116 casi dopo inserimento delle crisi provocate o sintomatiche 
acute (crisi che si manifestano in stretta associazione temporale con un danno 
acuto sistemico, metabolico o tossico del SNC).                                                 

Sulla base di queste stime, sono attesi in Italia ogni anno 17.000-30.000 casi 
di epilessia, 20.000-25.000 casi con crisi isolate, e 12.000-18.000 casi con crisi 
sintomatiche acute. La frequenza relativamente elevata dell'epilessia e delle crisi 
epilettiche fa si che diagnosi e trattamento siano effettuati in 
centri di primo, secondo e terzo livello. Tuttavia, epilessia e crisi epilettiche non 
sono sufficientemente frequenti da assicurare una pratica clinica ottimale ed 
omogenea da parte delle diverse figure socio-sanitarie coinvolte nella loro 
gestione (medici di medicina generale, pediatri, neuropsichiatri infantili, 
neurologi dell'adulto, medici addetti alla medicina d'urgenza). 

Crisi parziali (semplici, complesse e/o secondariamente generalizzate) e  crisi 
toniche e/o  cloniche generalizzate. Sono escluse le assenze (piccolo male).

Nel caso in cui la prima crisi sia ancora in corso al momento 
dell'osservazione medica, occorre verificarne la durata. Qualora la durata della 
crisi superi i 20 minuti, va prefigurata una condizione di stato di male epilettico 
per il quale si rimanda alla linea-guida omonima. In tutti gli altri casi, al termine 
della crisi, occorre effettuare una raccolta anamnestica (preferibilmente 
interrogando un testimone della crisi) per l'accertamento della natura epilettica 
dell'episodio e per la verifica dell'unicità o della ripetitività del fenomeno [vedi 
tabella] ; la diagnosi differenziale va fatta per escludere altri episodi di origine 
neurologica, psichica o sistemica (endogena o esogena). 
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1. SEMEIOLOGIA DELLA CRISI.

o VEGLIA

o SONNO

2. CONDIZIONI AL MOMENTO DELLA CRISI:

o FEBBRE

o INFEZIONI

o DISIDRATAZIONE

o TRAUMA

o IPERTENSIONE

o EVENTO VASCOLARE ACUTO

o LESIONI RIPETITIVE E DEGENERATIVE

3. PATOLOGIE/SINTOMI INTERCORRENTI:

o DEPRIVAZIONE DI SONNO

o SOSTANZE TOSSICHE

o FOTOSTIMOLAZIONE

o ALTRI STIMOLI

4. CONDIZIONI POTENZIALMENTE 
SCATENANTI:

5. PATOLOGIE DI BASE O PREGRESSE.

6. FAMILIARITÀ.

o    Raccolta dei dati anamnestici:

Valutare le condizioni al momento della crisi, patologie e sintomi intercorrenti; 
condizioni potenzialmente scatenanti, patologie concomitanti e familiarità.

o    Esame obiettivo clinico/neurologico:

Buoni predittori per una crisi epilettica sono: cianosi, ipersalivazione, morsus e 
disorientamento post-critico.

o    Esami ematochimici:

Routine,cpk,prolattina,transaminasi,urine, eventuali esami tossicologici;

Eeg eseguito nelle 24 ore, specialmente nei bambini; ove l’eeg in veglia fosse 
negativo, si raccomanda eeg in sonno.

TC/RMN encefalo subordinata alla necessità di ricorrere ad interventi specifici 
nel caso di grave lesione strutturale.

Rachicentesi in caso di crisi febbrili con sintomi di irritazione meningea per 
escludere un’infezione cerebrale; controindicato in assenza di febbre.

o Terapia:

In presenza di una crisi provocata (encefalopatia metabolica, danno cerebrale) 
la terapia è etiologica.

Terapia sintomatica con benzodiazepine in caso di stato di male epilettico.

La terapia sintomatica con benzodiazepine non è giustificata nel caso di una 
prima crisi non provocata.

Particolari condizioni possono suggerire l’astensione dal trattamento 
(gravidanza).
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CRISI EPILETTICA RIFERITA

NO

SI

TRATTAMENTO CON MICROCLISMA
MICROPAM RETTALE  0,6 MG/KG

SI

CRISI EPILETTICA IN CORSO

NESSUN TRATTAMENTO

VALUTAZIONE PARAMETRI:
o P.A.
o SATURAZIONE O² 
o GLICEMIA
o STATO DI COSCIENZA

INTERVENTI:
o PERVIETA’ VIE AEREE
o SICUREZZA DECUBITO LATERALE
o MASCHERA O² SE NECESSARIO

PRONTO SOCCORSO

durata crisi
> 3 minuti

[bambini < 5 anni]

durata crisi
> 10 minuti

[adulti]

SI

NO

DIAZEPAM RETTALE O IN VENA
0,6 MG/KG

durata crisi
> 20 minuti o ripetute

[adulti]

LORAZEPAM VENA O RETTALE
0,05-0,1 MG/KG

NO

Questo step deve essere applicato anche in PS
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NO

RICOVERO IN RIANIMAZIONE
PROCEDURA STATO  DI                 

MALE EPILETTICO

RICOVERO
[RACHICENTESI]

CRISI EPILETTICA RIFERITA

DURATA > 20 min

SIo RACCOLTA ANAMNESTICA
o ESAME CLINICO NEUROLOGICO
o EEG (entro 24 h)
o ESAMI EMATOCHIMICI:

o Routine;
o Transaminasi
o Cpk/Prolattina;
o Urine;
o Es. Tossicologici;

NO

Stato Febbrile
Segni Meningei

SI

CONSULTO PSICHIATRICO
[EVENTO CRITICO PSICOGENO]

NO

Livelli elevati di PRL       
dopo 10-20 min

SI

OBI/DH 
EFFETTUARE EEG IN SONNO

NO

EEG negativo in veglia SI

DH/RICOVERO
[TC/RMN ENCEFALO]

NO

Sospetto lesione                   
e deficit vigilanza

SI

RICOVERO
[TERAPIA ETIOLOGICA]

NO

Crisi Provocata SI

NESSUN TRATTAMENTO
INVIO AMBULATORIO DEDICATO EPILESSIA

CRISI EPILETTICA in corso
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Il livello minimo del rialzo termico perché si possa diagnosticare la febbre è variato nel tempo e varia 
secondo le società scientifiche e le metodiche di misurazione. Per American Academy of Pediatrics: 
febbre =  ogni rialzo della temperatura corporea esterna oltre i 38° C. 

Non è necessario che la febbre sia stata rilevata prima della crisi, ma deve essere presente almeno 
nell’immediato periodo post-critico ed essere espressione di una affezione pediatrica. 

DEFINIZIONI:

Convulsione febbrile semplice (CFS) 

crisi convulsiva generalizzata di durata non superiore a 15 minuti, non ripetuta nelle 24 ore, che si 
presenta durante un episodio di febbre non dovuto ad una affezione acuta del Sistema
Nervoso in un bambino di età compresa fra 6 mesi e 5 anni, senza precedenti neurologici 

Convulsione febbrile complessa (CFC) 

crisi convulsiva focale o generalizzata prolungata, ossia di durata superiore a 15 minuti, 
o ripetuta entro le 24 ore, e/o associata ad anomalie neurologiche post-ictali, più 
frequentemente una paresi post critica (paresi di Todd), o con precedenti neurologici.
Il bambino che presenta una crisi prolungata interrotta con terapia anticonvulsivante (diazepam) 
prima del 15° minuto deve essere classificato in questo gruppo.

Se la convulsione febbrile complessa è caratterizzata da una crisi di durata superiore a 30 minuti o da 
crisi seriate più brevi, senza ripristino della coscienza a livello interictale, si parla di stato di male 
febbrile.

Convulsioni generalizzate o parziali in bambini, con febbre, di età inferiore a 5 anni.

Esami di Laboratorio e Routine: non sono raccomandati. Idonei solo per identificare la causa dello 
stato febbrile.
EEG di routine: non è raccomandato perché di dubbio valore diagnostico in una prima crisi.
TC/RMN: non raccomandate.
Puntura Lombare da eseguirsi: 

. in presenza di segni meningei [considerare anche il mascheramento dei segni meningei  
dovuto a pregresse terapie antibiotiche]

. inutile in bambini di età  <  18 mesi [considerare però che a questa età i segni meningei non 
sono sempre manifesti, per cui osservare in OBI 24h]



CRITERI APPROPRIATEZZA RICOVERO CONVULSIONI FEBBRILI
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va previsto il ricovero ed è raccomandata l’osservazione per l’eventuale 
esecuzione di una puntura lombare. 

1. ETÀ < 18 MESI   
[prima crisi]:

Se clinicamente stabile, senza segni o sintomi che richiedano 
approfondimenti diagnostici: il ricovero non è necessario,                                        
vanno adeguatamente istruiti i genitori. 

2. ETÀ > 18 MESI  
[prima crisi]:

il ricovero non è necessario, va verificato che i genitori siano 
adeguatamente istruiti. 
Va sottolineato, comunque, che una storia di pregresse convulsioni 
febbrili semplici non esclude che la crisi in corso possa essere 
sintomatica di altre patologie come una patologia infettiva del S.N.C.

3. PATOLOGIA GIÀ 
DIAGNOSTICATA:

CONVULSIONI FEBBRILI SEMPLICI

va previsto il ricovero per accertamenti, data la grande variabilità di condizioni sottese a questo evento. 
Una convulsione febbrile che sia stata interrotta farmacologicamente nei primi 15 minuti va considerata, 
in termini di appropriatezza del ricovero, al pari di una convulsione febbrile complessa. 

CONVULSIONI FEBBRILI COMPLESSE

va previsto il ricovero . 

CONDIZIONI SOCIO-CULTURALI E AMBIENTALI INADEGUATE

Ricerca etiologica della febbre:  raccomandata.
Indagini ematochimiche: da effettuare  in relazione alle condizioni cliniche.
EEG di routine: raccomandato.
TC/RMN: fortemente raccomandati.
Puntura Lombare: da effettuare nel sospetto di infezione del SNC.
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PROCEDURA CONVULSIONE FEBBRILE 

Febbre > 38°C [ESTERNA]                
[limiti variabili]

NO

Durata < 2-3 minuti
SI

NO

SI Segni                             
Clinici/Neurologici

CRISI SEMPLICE
TERAPIA SINTOMATICA

Verificare pregresso trattamento con antibiotiici

RICOVERO

Età < 18 mesi

Condizioni Culturali e 
Socio-Ambientali 

inadeguate

Crisi interrotta con 
anticonvulsivanti

SI

NO

NO
Nel caso di una crisi prolungata:

. vie respiratorie pervie

. accesso venoso

. parametri vitali

. se necessario somministrare O²

. Diazepam 0,5 mg/kg

. EAB e glicemia

. se crisi non cessa avvalersi di 

neurologo/anestesista
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SI

NO

Diazepam  per via rettale
0,5 mg/kg

Durata > 15 minuti

NO

SI

SI
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EDUCAZIONE SANITARIA PER I FAMILIARI
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1. MANTENERE LA CALMA

2. ALLENTARE L’ABBIGLIAMENTO, IN PARTICOLARE INTORNO AL COLLO

3. SE IL BAMBINO È INCOSCIENTE METTERLO IN DECUBITO LATERALE PER EVITARE 
L’INALAZIONE DI SALIVA ED EVENTUALE VOMITO.

4. NON FORZARE L’APERTURA DELLA BOCCA

5. OSSERVARE E ANNOTARE IL TIPO E LA DURATA DELLA CRISI.

6. NON SOMMINISTRARE FARMACI O LIQUIDI PER VIA ORALE.

7. SE LA DURATA DELLA CRISI SUPERA I 2-3 MINUTI SOMMINISTRARE DIAZEPAM 
ALLA DOSE DI 0,5 MG/KG PER VIA RETTALE.

8. CONTATTARE PEDIATRA O ALTRO SANITARIO.

MISURE PER LA GESTIONE DELL’EVENTUALE RECIDIVA

L’INTERVENTO MEDICO È NECESSARIO NEI SEGUENTI CASI

1. DURATA DELLA CRISI  > 10 MINUTI O CHE NON CESSA CON LA TERAPIA.

2. CRISI RIPETUTE.

3. CRISI FOCALI.

4. PRESENZA DI PROLUNGATO DISTURBO DELLA COSCIENZA E/O PARALISI POST-
CRITICA

CONVULSIONI FEBBRILI
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