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RUOLO della NEURORADIOLOGIA

LA DIAGNOSI DI ICTUS E’ CLINICA, MA GRAVEMENTE ASPECIFICA

NEURORADIOLOGIA:

- CONFERMA DIAGNOSI

- CAUSA EMORRAGICA/NON EMORRAGICA

- POSSIBILMENTE PATTERN/COMPARTIMENTO DI LESIONE
- ESTENSIONE DEL DANNO

- GUIDA AL TRATTAMENTO

- FOLLOW-UP ED EVENTUALI COMPLICANZE



PROGRESSIONE TEMPORALE DELL'ICTUS ISCHEMICO
(Neuropatologia)

FASE IPERACUTA: riduzione di flusso

(2-6 h) edema citotossico
FASE ACUTA: edema vasogenico
(8-72 h)

FASE SUBACUTA: necrosi cellulare sostituita da liquido

(3gg-3 sett.) extracellulare e cellule astrocitarie e
macrofagiche (effetto nebbia) e
microemmoragie

FASE DEGLI ESITI: gliosi-malacia
(20-30 gg)




CASCATA FISIOPATOLOGICA DELL’ICTUS ISCHEMICO

rCBF (mL/100 ¢/min)

100+

Normal
perfusion

Hypoperfusion

CBF : 100-60 mL/min/100 gr. Normale
60-22 mL/min/1OO gr. Oligoemia (asintorpatica)
22 -10 mL/min/100 gr. Penombra
<10 mL/min/100 gr Core infartuale

Oligemia

(asymptomatic)

Ischemia Penumbra
(symptomatic)

Yuh etal., AJR 2017




Capillary

Cytotoxic
edema

FASE IPERACUTA (2-6 h dall’occlusione arteriosa)

Endothelial Neuron

cell ®

Na* flux into neuron and
depletion of extracellular Na*

NKCC1 or
SUR1-regulated—/
cation channels

Tight
junction

Kahle et al. PHYSIOLOGY, 2009



Segni TC precoci di ischemia (75%)

- Ipodensita dei gangli della base: indica aumento del contenuto di acqua??? ed e
associata a severa riduzione del flusso e del volume ematico negli studi di
perfusione. Ma I'edema citotossico e uno spostamento di acqua e non un
aumento.....(Zimmermann, AJNR 2004)

- Rigonfiamento delle circonvoluzioni: indica aumento del volume ematico
cerebrale, si associa ad una normale ADC, moderata ipoperfusione ed aumento
del MTT. Si osserva nel 21% dei pazienti con ischemia e solo nel 2% dei pazienti
non e associato a ipodensita.

- Scomparsa dell’interfaccia bianca-grigia sull’insula (“insular ribbon”): edema
vasogenico in territorio di confine

- Iperdensita dell’arteria cerebrale media: presenza di un trombo che occlude
I'arteria. Ha una sensibilita del 5-34%!!! e bassa specificita. “Sylvian dot sign”
indica un’occlusione periferica (14% - piu sensibile e specifica della HMCA).



Segni TC precoci: IPODENSITA” DEI GANGLI DELLA BASE

56 aa
Deficit AA Sin




Segni TC precoci: fisiopatologia e semeiotica

Perché l'ipodensita?

La riduzione della densita dei nuclei della base e della corteccia nelle fasi precoci
dell’ictus viene attribuita alla presenza di edema ma in quella fase c’e edema

citotossico e non vasogenico

*Na* —
\ *NaCl— i‘ neuronal |

. swelling /

osmotic stress

L’edema della corteccia e della
grigia ha poco spazio per
svilupparsi




L’ipodensita che osserviamo nelle fasi precoci dell’ictus non e
dovuta ad edema vasogenico




One needs to ask why normal gray matter is hyper-attenuated relative to normal
white matter in the first place. The most likely cause is intra-luminal blood. Cerebral
blood volume (CBV) in gray matter is twice that of white matter, and the intrinsic
hyper-attenuation of blood could account for the increased attenuation in gray

matter.
Zimmerman RD. Stroke Wars: Episode IV CT Strikes Back. AJNR 2004
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what causes infarcts to be hypo-attenuated on CT scans?




Segni TC precoci: RIGONFIAMENTO SENZA IPODENSITA’

56 aa
Deficit AA Sin

4 ore 72 ore



Segni TC precoci: fisiopatologia e semeiotica

Perché il rigonfiamento?

 [schemic brain swelling without edema may be explained by cerebral hyperemia,
which can develop due to either compensatory vasodilation after a mild decrease
of CBF or early postischemic hyper-perfusion

* Brain swelling without hypo-attenuation is an effect of compensatory
vasodilation and is not closely associated with brain tissue damage




Segni TC precoci: SCOMPARSA “INSULAR RIBBON”

24 ore



Segni TC precoci: fisiopatologia e semeiotica

Perché nucleo lenticolare e insula?

* || nucleo lenticolare ha una vascolarizzazione priva di anastomosi

e La riduzione della perfusione nel territorio di corteccia della MCA é piu severa
nella parte centrale (regione peri-silviana e insula)



Segni TC precoci: IPERDENSITA” DELL’ACIV

57 aa
Afasia
Emiparesi des

48h



Segni TC precoci: fisiopatologia e semeiotica

* |n ageneral stroke population, the hyperdense MCA sign is
associated with poor prognosis and risk of thrombolysis-
associated intracerebral hemorrhage and its resolution with
thrombolytic therapy is associated with favorable outcome

Qureshi. Neurology 2006
Derex. JNNP 2005



CT AND MRI EARLY VESSEL SIGNS REFLECT CLOT
COMPOSITION IN ACUTE STROKE

100%

90%

80% -

70% -

60% -

50% - 47%

RBC Composition of Retrieved Clot

40% Mean
p=0.016
30%
i 2% °
e | © 2
,.*' °
A AN e 10%
3 o
0%
Absent Present
HMCAS

BASSA SENSIBILITA’: 5-34% David S. Liebeskind. Stroke 2012






Segni TC precoci: “SYLVIAN DOT SIGN”

e Indica un’occlusione periferica

ALTA SPECIFICITA’



?

quale spessore di ricostruzione

Segni TC precoc

74 aa

Afasia

Emiparesi destra

1.2mm

2.4mm

4.8mm



Segni TC precoci: quale spessore di ricostruzione?




Segni TC precoci: quale “finestra”?

Un aumento dell’1% del contenuto di acqua tissutale riduce 2.5 HU che
corrisponde ad un’attenuazione x-ray del 3-5%
Modello animale di infarto ACM l'attenuazione decresce da 50 a 48.4 HU

Una finestra di visualizzazione piu “stretta’ (32-8 HU) aumenta la sensibilita
verso |'ipodensita precoce dello stroke da 57% al 71%

Lev MH et al. Radiology. 1999




Non confondere i segni precoci dell’ictus con la franca
ipodensita




e Esclude pazienti con emorragia
primaria (TC) e con una grave
compromissione neurologica

 The National Institute of
Neurological Disorders and Stroke
rt-PA Stroke Study Group. Tissue
plasminogen activator for acute
ischemic stroke.

N Engl) Med 1995

e Hacke W, Kaste M, Fieschi C, et al.
Safety and efficacy of intravenous
thrombolysis with a recombinant
tissue plasminogen activator in the
treatment of acute hemispheric
stroke. JAMA 1995

e Esclude pazienti con emorragia
primaria (TC), con una grave
compromissione neurologica e con
segni TC di infarto ischemico molto
esteso



Riidiger von Kummer, MD +« Kathryn L. Allen, PhD + Rolf Holle, PhD * Luigi Bozzao, MD
Stefano Bastianello, MD + Claude Manelfe, MD + Erich Bluhmki, PhD + Peter Ringleb, MD
Dieter H. Meier, MD * Wemner Hacke, MD

Acute Stroke: Usefulness of Early CT
Findings before Thrombolytic Therapy’

e Correlazione tra I'estensione dei segni di ischemia e la compromissione
neurologica all’esordio clinico

e Significativa efficacia della trombolisi solo in pazienti con ipodensita TC
estesa < 33% territorio ACM

e No differenze in termini di “outcome” clinico tra gruppo placebo e
trombolisi in caso di ipodensita TC estesa = 33% territorio ACM; aumenta
pero il rischio di emorragia




Estensione dell’ictus

...doctors may fail to recognise “hypodensity” and secondly
they may fail to understand what constitutes an infarctin a
third of the MCA territory as the boundaries of the MCA
territory vary from patient to patient and it is hard to see
where an ill defined hypodensity, swelling, or loss of grey-
white matter differentiation stops.

Wardlaw JM et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 1999



Quantificazione dell’estensione dell’ictus

Criterio ASPECT
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Perché usare il punteggio ASPECT?

Il punteggio ASPECTS correla in maniera inversa con la gravita
dello stroke stabilita sulla base della NIHSS (p<0.001)

Il punteggio ASPECTS ha un’alta sensibilita nel predire
I'outcome clinico (0.78) e I'infarcimento emorragico (0.90)

Con il punteggio ASPECTS esiste buona concordanza tra

osservatori



ASPECTS 9-10

ASPECTS 6-2

ASPECTS on CTA Source Images Versus Unenhanced CT
Added Value in Predicting Final Infarct Extent and Clinical
Outcome Shelagh B. Couts et al. Stroke 2004




Segni RM precoci di ischemia : il DWI

Il contrasto € legato al movimento microscopico e casuale (Browniano) delle
molecole di acqua nei tessuti

Normale Ristretta Ristretta Aumentata

eEdema citotossico e|percellularita




B 1000 ADC

La DWI si positivizza entro 3 minuti dal danno ischemico!



Segni RM precoci : il DWI

Diffusion-weighted imaging (DWI) has emerged as the most sensitive and
specific imaging technique for acute infarct, far better than NECT or any other

MRI sequence.

DW!I has a high sensitivity (88% to 100%) and specificity (95% to 100%) for
detecting infarcted regions, even at very early time points, within minutes of
symptom onset

DWI can detect relatively small cortical lesions and small deep or subcortical
lesions, including those in the brain stem or cerebellum, areas often poorly or
not visualized with standard MRI sequences and NECT scan techniques.

There are a few articles describing negative DWI studies when cerebral
perfusion is decreased enough to produce infarction and the reversal, partial or
complete, of DWI abnormalities with restoration of perfusion
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DW!I: sensibilita 90%

Posterior
Early

Small

10% dei pazienti con stroke possono presentare DWI normale:
se i sintomi sono suggestivi non ritardare la trombolisi!



DWI: specificita 97%

o _ SM
e Ascesso

3% dei pazienti con DW!I ristretta possono non avere uno stroke:
il segnale e alterato gia nelle sequenze di base!



TC -

Entro le 3 ore

Higher detection rate with
DWI-ASPECTS
than with CT-ASPECTS

Table 2. DRI for each ASPECTS region

DWI-ASPECTS CT-ASPECTS
ASPECTS P
region n DRI, % n DRI % value
I 77 59.2 20 15.4 <.001
& 16 12.3 1 0.8 123
IC 9 6.9 2 1.5 1.000
L 57 43.8 26 20.0 <.001
Ml 40 30.8 9 6.9 <.001
M2 66 50.8 8 6.2 .006
M3 37 28.5 4 3.1 .006
M4 42 323 9 6.9 <.001
M5 63 48.5 14 10.8 <.001
M6 41 315 6 4.6 012

Journal of Stroke and Cerebrovascular Diseases 2014

DWI

Entro le 7 ore

The differences between CT
and DWI in visualising early
infarction are small when

using ASPECTS
Intermodality
Intermodality clinical

Modality agreement (95% Cl) significance
Baseline CT v baseline DWI 0.80(0.73 10 1) Excellent
Baseline CT v baseline FLAIR 0.06 (0.00 to 1) Poor
Baseline DWI v baseline FLAIR 0.00 (0.00 to 1) Poor
24hCTv24 hDWI 0.88 (0.83to 1) Excellent

24 h CT v 24 h FLAR 0.88 (0.83t0 1) Excellent

24 h DWI1 v 24 h FLARR 0.91 (0.88 to 1) Excellent

J Neurol Neurosurg Psychiatry 2005



PITFALL
T2-SHINE THROUGH

- INTRINSECO T2-WEIGHTING DELLE IMMAGINI DWI
- INV. PROP. AL VALORE DI b
- CONTROLLA MAPPA ADC (CITOTOX E’ IPO!!!)

MAPPA ADC




PENOMBRA ISCHEMICA

penumbra

Penumbra

;i'h rom I:‘qjs

22 -10 mL/min/100 gr. Penombra
<10 mL/min/100 gr Core infartuale
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NO RIPERFUSIONE

mismatch

Quando i circoli collaterali falliscono, la penombra diventa core infartuale



CIRCOLI COLLATERALI E FINESTRE TERAPEUTCIHE

La presenza di buoni circoli collaterali piali o leptomeningei predice migliori risposte
cliniche al trattamento intrarterioso anche 5 ore dopo l'insorgenza dello stroke e una
ridotta incidenza di trasformazione emorragica, suggerendo che lo stato dei circoli
collaterali potrebbe estendere |a finestra temporale per le procedure endovascolari.
Il flusso collaterale alla penombra ha implicazioni cliniche nella impostazione della

terapia endovascolare acuta.

Collateral flow to

(a) Penumbral tissue
- Maintain cerebral blood flow P

- Infarct growth | ,/
Hemorrhagic transformation | A
Therapeutic time window 1

(b) Clot :
- Deliver endo/exogenous tPA ey
o \

- Recanalization rate t
Reocclusion |
Instent thrombosis |

4 it X o
Contralateral carotid injection Vertebral injection



IMAGING DEI CIRCOLI COLLATERALI

PERFUSIONE TC e ANGIO-TC: valuta sede dell’ostruzione, core infartuale,
penombra ischemica e circolazione collaterale.

DWI: una lesione di grandi dimensioni e un pattern corticale si associano
frequentemente a poverta di circoli collaterali.

FLAIR: |a presenza di vasi distali iperintensi in assenza di segni di rigonfiamento
delle scissure e associata alla presenza di buoni circoli collaterali e outcome
migliore.

PERFUSION MRI: CBV preservato o aumentato nella regione ischemica in
pazienti con buoni circoli collaterali

SWi:



Patient with
poor collaterals

Phase 3 (lae venous)

Multiphasic map
(ESCAPE trial)

Patient with
good collaterals

"
o

Day 7 DWI

ASL CBF Collateral map
(MRP-based)




COME VALUTARE LA PRESENZA DELLA PENOMBRA IN TC

STUDIO DELLA PERFUSIONE CEREBRALE

La perfusione cerebrale permette una valutazione fisiologica dell’encefalo durante
I'ischemia, distinguendo la penombra dal core infartuale.

La penombra ischemica ¢ caratterizzata da rCBF di 22-10 mL/100 g/min. E’ un’area
con danno ischemico reversibile e puo pertanto essere sottoposta a riperfusione. La
penombra non trattata si converte in infarto rapidamente. E’ fondamentale
pertanto mentenere in questa zona il CBF alto (>10 mL/100g/min) (circoli
collaterali, rivscolarizzazione o trattamenti farmacologici). La penombra rimane
vitale soprattutto per la vasodilatazione compensatoria dei circoli collaterali.

Il core infartuale € quell’area caratterizzata da rCBF < 10 mL/100 g/min. Non &
“salvabile”. Ha un alto rischio di emorragie. La riperfusione e pertanto
controindicata.



MODIFICAZIONI PERFUSIONE NELLICTUS
PRECOCE: NON SOLO CBF

l Perfusione ICBV I MTT  =CBF

u Perfusione TCBV I MTT ICBF
ul Perfusione —CBV I MTT ICBF -

< 20ml/min/100g

11 Pov | v B [

<12ml/min/100g

ASPECIFICO ASPECIFICO
SPECIFICO FACILE DA DIFFICILE DA
CALCOLARE CALCOLARE



Tecnica TC per lo studio della perfusione cerebrale

La perfusione TC si basa sull’acquisizione seriale di un volume di encefalo durante

I’iniezione di un bolo di mdc iodato.

La perfusione TC € in genere eseguita dopo un’acquisizione senza mdc ed e seguita
da uno studio AngioTC del circolo arterioso intracranico.

In una vena antecubitale viene iniettato un bolo di 35-50 mL di mdc iodato con flusso
4-5 mL/s, seguito da 20 mL di soluzione salina. Lo studio dinamico, eseguito dopo 5-7
secondi, acquisisce generalmente immagini ogni secondo per | primi 30-45 secondi
ed ogni 2-3 secondi per i successivi 30-45 second..



PERFUSIONE TC

La tecnica di acquisizione dipende dalla generazione di scanner. Gli scanner con
meno di 128 strati non riescono a coprire in un’unica acquisizione l'intero cervello.
Esistono tuttavia molti espedienti tecnici per risolvere questo problema.

La densita TC e direttamente proporzionale alla concentrazione di mdc. Dalla curva
tempo-densita si ottengono le mappe di perfusione TC che includono il flusso
ematico cerebrale (CBF), il volume ematico cerebrale (CBV), il tempo di transito
medio (MTT) e il Tmax.

Non c’e consenso sui parametri da utilizzare!

Sia nel core infartuale che nella penombra il ridotto flusso ematico causa aumento
dell’MTT e riduzione del CBF.
Il CBV e l'unico parametro in grado di distinguere il core dalla penombra ischemical!



MISMATCH CORE-PENOMBRA

Patient 2: Mis-matched Core-Penumbra

La penombra mostra
vasodilatazione
compensatoria dei circoli
collaterali con
conseguente aumento
del CBV.

Heit and Wintermark, Stroke
2016




Matched Core-Penumbra

Patient 1

MATCH CORE-PENOMBRA

RAPID AIF VOF Time Plot

Quando i circoli collaterali falliscono il core infartuale mostra una riduzione del

CBV.

Heit and Wintermark, Stroke 2016




CASO 1

M, 76 aa. Emisindrome sensitivo-motoria sin acuta esordita 1.5 ore prima
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CASO 1

RotSras
Ang =8¢
Fhypzacim

-
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Selettiva di diagnostica Dopo stent retriever solitaire
- aspirazione
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Al f-u, solo parziale conversione in infarto completo delle aree con ridotto CBV



Tecniche RM per lo studio della perfusione cerebrale

Mezzo di contrasto esogeno: tecniche dinamiche

Se il mdc viene somministrato in bolo e I'effetto del suo passaggio nel cervello
monitorizzato con sufficiente risoluzione temporale, la curva di variazione di segnale
nel tempo che ne risulta, puo fornire importanti informazioni funzionali (fisiologiche)

N




DSCE

CURVA DI SEGNALE

PRE-DOSE DOSE PRINCIPALE
DI MDC DI MDC
(0.025-0.05 mmol/Kg) (0.1-0.2 mmol/Kg)

MDC MDC Soluzione
fisiologica

INIZIO
ESAME
PERFUSIONALE

DI -i#}i%}ﬂ/W NW\A WV MW W\ﬂ W\A g

<

CURVA DI CONCENTRAZIONE

5 min 10 VOLUMI 40 VOLUMI

Mdc

1. Iniettore automatico con Flusso di almeno 4-5 ml/sec con cannule endovenose di almeno 18 Gauge; l'iniezione in bolo
rapido garantisce concentrazioni maggiori di mdc per migliorare il rapporto S/R (la caduta del segnale T2/T2* ¢
linearmente proporzionale alla concentrazione di mdc)

2. Pre-dose di 0.025-0.05 mmol/Kg di mdc, 5-10 minuti prima dello studio perfusionale, per accorciare il T1 dei tessuti (da
rottura della BEE) ed evitare la “competizione” tra I'accorciamento del T2 e del T1



COME VALUTARE LA PRESENZA DELLA PENOMBRA IN RM

MISMATCH DWI-PERFUSIONE

PERFUSION DEFICIT >STROKE. SALVAGEABLE BRAIN

MISMATCH




MATCH

ICTUS:
6 h dall’ esordio
PWI = DWI

-

rCBV/MTT NN
R/L=0.13

R/L=1.5



Quali parametri perfusionali valutare per |la diagnosi di infarto acuto
e per prevedere la reale dimensione finale della zona infartuata ?

(...) when there is a DW-CBV, DW-CBF, DW-MTT mismatch, DW continues to
correlate highly with final infarct volume (...). Of the perfusion parameters CBV
appeared superior to CBF and MTT in predicting final infarct volume. When a
DW-CBV mismatch exists, infarct grows to the size of CBV abnormality. Thus




Permeabilita: non solo T1

Patient 21

Patient 27

L

L b

Patient 26 &

Immediate Permeability Post-Tx
post-Tx Tmax slope image CT scan

Oh Young Bang 2007



SWI is superior to TOF for the
detection of peripheral thrombi
in small arterial vessel
segments.

Radbruch et al. 2013

Asymmetric hypointensity of
cerebral veins on
susceptibility-weighted
imaging has been shown to
indirectly reflect tissue
hypoxia after cerebral
ischemia. M. Lou et al. 2014




WAKE-UP STROKE

Il 25% circa degli stroke avvengono nel sonno. Non potendo conoscere con I'esatto
esordio dei sintomi, la maggior parte dei pazienti € escluso dalla terapia fibrinolitica,
anche se numerosi studi confermano che la maggior parte degli stroke avviene in

prossimita del risveglio.
TRIAL WAKE-UP (flair-dwi mismatch) e EXTEND (diffusion-perfusion mismatch)

FLAIR-DWI MISMATCH

Il riscontro di DWI positiva associata a nessun reperto in FLAIR e indicativa delle
prime ore dello stroke. || 100% delle lesioni ischemiche sono visibili il FLAIR dopo 3-6
ore. Il FLAIR-DWI mismatch ¢ in grado di identificare pazienti entro le 3-4.5 ore con

un alta specificita e VPP.

Rimmele e Thomalla, Frontiersin 2014



DWI-FLAIR-mismatch

Rimmele e Thomalla, Frontiersin 2014



_ Stroke W

American American

Heart | Stroke
Association | Association.

Jr

Stroke With Unknown Time of Symptom Onset: Baseline Clinical and Magnetic
Resonance Imaging Data of the First Thousand Patients in WAKE-UP
Gotz Thomalla, Florent Boutitie, Jochen B. Fiebach, Claus Z. Simonsen, Norbert
Nighoghossian, Salvador Pedraza, Robin Lemmens, Pascal Roy, Keith W. Muir, Martin

Ebinger, Ian Ford, Bastian Cheng, Ivana Galinovic, Tae-Hee Cho, Josep Puig, Vincent Thijs,
Matthias Endres, Jens Fiehler and Christian Gerloff

Stroke. published online February 7, 2017;

WAKE-UP TRIAL (Efficacy and Safety of MRI-Based Thrombolysis in
Wake-Up Stroke: A Randomized, Doubleblind, Placebo-Controlled Trial)

Studio di 1005 pazienti con stroke al risveglio sottoposti a trombolisi e studiati
con mismatch FLAIR-DWI.

DWI-FLAIR mismatch & stato osservato in circa la meta dei pazienti (48 %)!






MRS

Saunders DE. British Medical Bullettin 2000

stroke 6 weeks

stroke 3 weeks

stroke 1 week

stroke 3 days

stroke 16 hours

conlralateral



FASE ACUTA (8-12 h dall’occlusione arteriosa)

Cytotoxic edema of endothelial
cell and transcapillary flux of Na*
L

lonic
edema

Vasogenic
edema

Oncotic death
of neuron

Kahle et al. PHYSIOLOGY, 200¢




FASE ACUTA (8-12 h dall’occlusione arteriosa)

Reperti vascolari

. identificazione dell’occlusione vascolare
. segni di rallentamento vascolare

. modificazioni del segnale in FLAIR

. potenziamento vascolare con Gd-DTPA

Reperti parenchimali convenzionali

. Ipodensita TC

. SE TIW: rigonfiamento corticale (fino ad un franco effetto massa che aumenta con
le ore)

. SE T2W e FLAIR: iperintensita focale

. No C.E.

. Diffusione: comincia a ri-aumentare I’ADC
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FASE SUBACUTA (3 gg-3 sett dall’occlusione arteriosa)

Le alterazioni del focolaio ischemico si estendono a coinvolgere la SB

e Si accentua |'effetto massa (rigonfiamento dei giri, compressione ventricolare)
* Dopo m.d.c. impregnazione diffusa e “girale” dell’area ischemica

 Possibile presenza di componente emorragica

e |’ADC risale fino a valori normali (in circa 7 gg)

e TC: ipodensita a contorni definiti..... effetto nebbia
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FASE SUBACUTA (3 gg-3 sett dall’occlusione arteriosa)

INFARCIMENTO EMORRAGICO (20-50%)

e da riperfusione (piu frequente nell’infarto embolico di un vaso prossimale)
e entro 7 gg (max 24-48 ore)
e coinvolge la s.g. (corteccia e nuclei della base)
e iper (T1)-ipointensa (T2)
tipo petecchiale
tipo parenchimale
 diagnosi differenziale con gli ematomi (cronologia)










FASE CRONICA (> 1 mese dall’occlusione arteriosa)

e esiti poroencefalici

e gliosi periferica

e dilatazione ventricolare ex vacuo
e eventuali esiti emosiderinici

*no CE




FASE CRONICA (> 1 mese dall’occlusione arteriosa)

DEGENERAZIONE WALLERIANA

Degenerazione assonale distale al danno del pirenoforo, atrofia peduncolo cerebrale e ponte

con alterazione di segnale




NECROSI CORTICALE PSEUDOLAMINARE




SOMMARIO

La diagnostica per immagini consente di seguire I’evoluzione di una ischemia
cerebrale dalla fase iperacuta a quella cronica

La comprensione delle basi fisiopatologiche dei segni radiologici (TC ed RM)
consente una interpretazione piu corretta e personalizzata delle immagini

Di conseguenza le decisioni terapeutiche possono basarsi sulla reale
emodinamica cerebrale del singolo paziente piuttosto che sul semplice calcolo
(approssimativo) di un intervallo di tempo

Ogni cervello risponde diversamente ad un insulto ischemico e la moderna
diagnostica per immagini e in grado di rilevare queste differenze



