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Ø Una donna di 74 anni viene condotta in Pronto 

Soccorso per stato confusionale ed agitazione 

psicomotoria. 
 

Ø APR diagnosi di Malattia di Alzheimer (MA) da 

6 anni.  
 

Ø A domicilio assume acido acetilsalicilico 100 

mg/die, omeprazolo 20 mg/die. 



Sat O2: 93% 
 

  

PA: 130/70 mmHg 
       
 
Polso ritmico; FC: 95 bpm 
 
 
Glicemia capillare: 120 mg/dl 
 
 
 
 
 
 
 

Parametri  vitali 



Ø  EO neurologico: paziente disorientata 
nel T/S. Risposta agli stimoli verbali 
confusa con eloquio disorganizzato. 
GCS:13. Assenza di segni neurologici 
focali acuti in atto e/o di irritazione 
meningea. Lieve anisocoria pupillare 
dx/sx. 

Ø  O b i e t t iv i t à c a r d i a c a , t o r a c i c a e 
addominale nella norma.  

 
 
 

All’ingresso in PS 



Ø   Alterazioni idro-elettrolitiche 

Ø   Processi infettivi 

Ø   Disturbi endocrino-metabolici   

Ø  Insufficienza cardio-respiratoria  

Ø   Farmaci o sostanze tossiche  

Ø  Patologie del SNC  
 
 
 
 

Ipotesi diagnostiche 



Quali accertamenti 
 

Ø  Esami ematochimici di routine completa e coagulazione: 
nella norma 

 

Ø  Profilo tossicologico (dosaggio oppioidi, benzodiazepine 
e barbiturici): negativo 

Ø  Emogas-analisi arterioso : PH 7.38, HCO3- 23 mEq/L, pCO2 
42 mmHg, pO2 83 mmHg 

  
Ø  Elettrocardiogramma 
 
Ø   Rx torace 

Ø  TC encefalo senza mezzo di contrasto 
 
 
 
 
 
 
 



Elettrocardiogramma 
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Tachicardia sinusale con FC media di 100 bpm 



Rx torace 
 

Accentuazione della trama 
bronco-vasale. Nessuna 

alterazione di tipo focale e/o 
espansivo in atto. Ombra 

cardiaca nei limiti. 



TC encefalo senza m.d.c 

          Area emorragica  
a sede fronto-temporo-

parietale sinistra 



 EO neurologico: paziente ancora 
agitata con anisocoria destra-sinistra 
più marcata. Risponde allo stimolo 
verbale con parole sconnesse e flette 
gli arti superiori in risposta al dolore. 
GCS:11.  

 
    
 
 

Al ritorno dalla sala TC 

 
    Parametri vitali: PA: 160/90 mmHg,  
     FC 104 bpm, polso ritmico. Sat O2:90%.  



Terapia medica  
 
Consulenza anestesiologica 
 
Consulenza neurochirurgica 



Terapia medica impostata 

 
Ø Mannitolo 18% 500 cc a 30 ml/h 
 
Ø Desametasone 4 mg 1 fiala in 100 cc SF ev 
 
Ø Ossigenoterapia in maschera di Venturi 

(FiO2 28%) 

 
 



 Dopo aver consultato gli anestesisti la 
paziente viene intubata, stabilizzata e 
t r a s f e r i t a p r e s s o U n i t à O p e r a t iva 
Specialistica di Neurochirurgia  
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Emorragia cerebrale: eziologia 



Ø L’emorragia cerebrale (EC) si manifesta nel 
10-20% di tutti i casi di ictus cerebri. 
 
Ø Dopo l’angiopatia ipertensiva (AI), la causa più 
c o mu n e d i E C p r i m a r i a è r ap p r e s e n t a t a 
dall’angiopatia amiloide cerebrale (AAC) con una 
percentuale del 78-88% dei casi.  

Ø Nei pazienti affetti da MA, l’AAC si manifesta con 
una prevalenza dell’80-90%. La sua prevalenza 
aumenta inoltre con l’età, prediligendo il sesso 
femminile.  

Emorragia cerebrale e Malattia di Alzheimer 



Angiopatia amiloide cerebrale 

Ø L’AAC è dovuta all’accumulo di sostanza amiloide a 
livello cerebro-vascolare e si classifica in diversi sottotipi.  
 
Ø La forma più comunemente riscontrata nella MA è la 
proteina Aß amiloide. La presenza di tali depositi a livello 
cerebrale, comporta lo sviluppo di lesioni emorragiche 
(macroemorragie lobari intracerebrali, microemorragie 
corticali, siderosi corticale superficiale, focali emorragie 
s u b - a r a c n o i d e e ) , i s c h e m i c h e e d e n c e f a l o p a t i e 
(leucoencefalopatia subacuta).  
 
Ø I processi di rimodellamento vascolare a carico dei vasi 
cerebrali sono caratterizzati da fenomeni obliterativi, 
degenerazione ialina della tonaca intima, dilatazioni 
microaneurismatiche e necrosi fibrinoide. In particolare, 
la presenza di quest’ultima si associa notevolmente alla 
comparsa di EC secondaria ad AAC.  



Ø I vasi pr incipalmente interessati sono quelli 
leptomeningei, della cor teccia cerebrale e del 
cervelletto.  
 
Ø Le sedi di più comune riscontro di malattia sono i lobi 
posteriori (occipitale e parietale) mentre le strutture 
profonde come i nuclei della base, il talamo, il tronco 
encefalico e la sostanza bianca sono sedi inusuali.  
 
Ø   Da un punto di vista clinico, l’EC secondaria ad AAC 
risulta ricorrente nel paziente anziano, manifestandosi 
con paresi motorie, alterazioni dello stato di coscienza, 
afasia, calo del visus e cefalea. Segni di irritazione 
meningea possono essere presenti laddove vi sia 
associata emorragia sub-aracnoidea.  

  



AAC certa 
Esame post-mortem completo:  
- Emorragia lobare, corticale o cortico-sottocorticale 
- AAC severa con vasculopatia 

- Assenza di lesioni in favore di un’altra eziologia	

AAC probabile supportata da prove anatomo-patologiche 
Dati clinici e anatomo-patologici (biopsia o ematoma evacuato):  
- Emorragia lobare, corticale o cortico-sottocorticale 
- AAC di qualsiasi grado 

- Assenza di lesioni in favore di un’altra eziologia	

AAC probabile 
Dati clinici o radiografici (RMN o TC): 
- Emorragie multiple lobari, corticali o cortico-sottocorticali 
- Età ≥ a 55 anni 

- Assenza di altre cause* di emorragia 	

AAC possibile 
Dati clinici o radiografici (RMN o TC): 
- Emorragia unica lobare, corticale o cortico-sottocorticale 
- Età superiore o uguale a 55 anni 

- Assenza di altre cause* di emorragia	

Criteri diagnostici di Boston 

*TAO con INR > 3, traumi o ischemie cerebrali precedenti, tumori, malformazioni vascolari, vasculiti o coagulopatie 
  



Esistono diverse evidenze riguardo lo stretto legame esistente tra MA ed EC. 
Zhou J et al hanno condotto una metanalisi di diversi studi pubblicati dal 1975 al 
novembre 2013, al fine di valutare l’influenza dell’ictus sul rischio di sviluppare 
MA e viceversa. Dai risultati dello studio si è evinto che sia l’ictus ischemico che 
emorragico rappresentano un fattore di rischio indipendente per lo sviluppo di 
MA mentre nei pazienti affetti da MA risulta incrementato il solo rischio relativo 
di sviluppare ictus emorragico ma non ischemico.  

Dalla letteratura 

Questi dati confermano che la MA e l’EC hanno una patogenesi comune che 
richiede strategie di trattamento preventive. Tra queste un migliore controllo 
dei valori pressori comporta una riduzione del danno vascolare alla base 
dell’AAC, riducendo la percentuale di EC nei pazienti con MA. Tuttavia, pareri  
contrastanti suggeriscono che la presenza di aree silenti di micro-infarto a 
livello cerebrale documentate con tecniche di “imaging” in pazienti affetti da 
AAC in stadio avanzato, si associ ad un più alto tasso di EC indipendentemente 
dalla coesistenza dei comuni fattori di rischio cardiovascolare .  



L’uso di aspirina in pazienti affetti da MA predispone alla comparsa 
di microemorragie cerebrali ed aumenta il rischio di EC maggiori. In 
una revisione sistematica della letteratura pubblicata su “Stroke” nel 
2010, gli autori hanno effettuato una ricerca su “PubMed” e sulla 
“Cochrane Library” fino all’ottobre 2009 per analizzare studi clinici 
che avessero  investigato l’effetto dell’aspirina in pazienti affetti da 
MA ed avessero registrato le complicanze della terapia con aspirina 
compresa l’insorgenza di EC. Sono stati trovati solo due trial relativi 
all’uso di aspirina in pazienti con MA. Dai risultati analizzati seppure 
preliminari, visto l’esiguo campione di pazienti arruolato, gli autori 
concludono che l’utilizzo dell’aspirina in pazienti con MA possa 
determinare un incremento del rischio di EC, non avendo alcun 
effetto sul deterioramento cognitivo in questa classe di pazienti .  



Ø Risulta estremamente importante sospettare in pazienti affetti 
da MA con associato declino cognitivo, lesioni emorragiche ed 
agire su eventuali fattori predisponenti.  
 
Ø L’assunzione di aspirina in pazienti affetti da MA rappresenta 
un fattore di rischio indipendente per lo sviluppo di EC. 
Pertanto, se non è presente una chiara indicazione cardio-
vascolare, l’aspirina non dovrebbe essere prescritta in pazienti 
con MA contrariamente a quanto viene generalmente eseguito 
nella pratica clinica.  
 
 

Conclusioni 
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