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Nuove acquisizioni sull’intervento
farmacologico in riabilitazione

Stefano Paolucci - Fondazione S. Lucia - IRCCS Roma

Negli ultimi anni vari studi sono
stati dedicati all'impatto dei trattamenti
farmacologici sul recupero post-ictale,
sia in senso positivo che negativo.

Le molecole psicostimolanti
sono quelle piu studiate, in particolare
le amfetamine, per le loro capacita di
migliorare negli animali il recupero
motorio dopo ischemia focale.
Clinicamente, alcuni studi hanno evi-
denziato che un trattamento con amfe-
tamine € in grado di migliorare il recu-
pero motorio e del linguaggio,1,2 ma
altri studi non hanno confermato questi
dati.3,4.

Una recente revisione della
Cochrane ha percido sottolineato la
necessita di ulteriori studi per chiarire il
vero ruolo delle amfetamine sul recu-
pero.5 La stessa Cochrane ha riscon-
trato da una parte I'inefficacia del pira-
cetam per la riduzione della disabilita
post-ictale,6 e dall’altra la sua utilita,
insieme alla logoterapia, per il migliora-
mento dei disturbi afasici.7

E stato recentemente segnala-
ta I'efficacia, in un trial randomizzato in
doppio cieco, della levodopa nel favori-
re il recupero motorio, sia nelle prime
settimane di trattamento che nel fol-
low-up.8 Esistono segnalazioni, anche
se con casistiche esigue, sull’efficacia
degli inibitori dell’acetilcolinesterasi nel
migliorare sia le prestazioni linguistiche
in afasici cronici, che la mobilita, ma
saranno necessari trial clinici randomiz-
zati in doppio cieco per ottenere evi-
denze sul loro reale ruolo.9,10

Gli antidepressivi si sono dimo-
strati in grado di aumentare la probabi-
lita di sopravvivenza,11 e di ridurre, ma
non di annullare, I'impatto negativo
della depressione post-ictale sul recu-
pero funzionale.12,13 | farmaci seroto-
ninergici sembrano poter favorire |l
recupero anche indipendentemente
dall’azione antidepressiva.14

Ma va prestata ettenzione
anche ai farmaci che invece possono
ostacolare il recupero. Attualmente esi-
stono evidenze come alcuni farmaci di

uso comune (clonidina, prazosin, feno-
barbital, fenitoina, benzodiazepine e
neurolettici) siano dannosi per il recu-
pero funzionale,15 e riducano la rispo-
sta al trattamento riabilitativo.16

In conclusione, l'integrazione tra tratta-
mento riabilitativo e farmacologico sta
aprendo interessanti prospettive, ma
sono necessari ulteriori studi per chiari-
re le molte questioni ancora insolute.

Bibliografia

1 Walker-Batson D, Curtis S,
Natarajan R, Ford J, Dronkers N,
Salmeron E et al. A double-blind, place-
bo-controlled study of the use of
amphetamine in the treatment of apha-
sia. Stroke 2001; 32(9):2093-2098.

2. Walker-Batson D, Smith B
Curtis S, Unwin H, Greenlee R.
Amphetamine paired with physical the-
rapy accelerates motor recovery after
stroke. Further evidence. Stroke 1995;
26(12):2254-2259.

3. Sonde L, Nordstrom M,
Nilsson CG, Lokk J, Viitanen M. A dou-
ble-blind placebo-controlled study of
the effects of amphetamine and phy-
siotherapy after stroke. Cerebrovasc
Dis 2001; 12(3):253-257.

4. Treig T, Werner C, Sachse M,
Hesse S. No benefit from D-ampheta-
mine when added to physiotherapy
after stroke: a randomized, placebo-
controlled study. Clin Rehabil 2003;
17(6):590-599.

5. Martinsson L, Wahigren NG,
Hardemark HG. Amphetamines for

improving recovery after stroke.
Cochrane  Database Syst Rev
2003;(3):CD002090.

6. Ricci S, Celani MG,

Cantisani AT, Righetti E. Piracetam for
acute ischaemic stroke. Cochrane
Database Syst Rev
2000;(2):CD000419.

7. Greener J, Enderby P, Whurr
R. Pharmacological treatment for apha-
sia following stroke. Cochrane
Database Syst Rev

2001;(4):CD000424.

8. Scheidtmann K, Fries W,
Muller F, Koenig E. Effect of levodopa in
combination with physiotherapy on
functional motor recovery after stroke:
a prospective, randomised, double-
blind study. Lancet 2001;
358(9284):787-790.

9. Berthier ML, Hinojosa J,
Martin MC, Fernandez |. Open-label
study of donepezil in chronic post-
stroke aphasia. Neurology 2003;
60(7):1218-1219.

10. Berthier ML, Pujol J,
Gironell A, Kulisevsky J, Deus J,
Hinojosa J et al. Beneficial effect of
donepezil on sensorimotor function
after stroke. Am J Phys Med Rehabil
2003; 82(9):725-729.

11 Jorge RE, Robinson RG,
Arndt S, Starkstein S. Mortality and
poststroke depression: a placebo-con-
trolled trial of antidepressants. Am J
Psychiatry 2003; 160(10):1823-1829.

12. Gonzalez-Torrecillas JL,
Mendlewicz J, Lobo A. Effects of early
treatment of poststroke depression on
neuropsychological rehabilitation. Int
Psychogeriatr 1995; 7(4):547-560.

13. Gainotti G, Antonucci G,
Marra C, Paolucci S. Relation between
depression after stroke, antidepressant
therapy, and functional recovery. J
Neurol Neurosurg Psychiatry 2001;
71(2):258-261

14. Pariente J, Loubinoux |,
Carel C, Albucher JF, Leger A, Manelfe
C et al. Fluoxetine modulates motor
performance and cerebral activation of
patients recovering from stroke. Ann
Neurol 2001; 50(6):718-729.

15. Goldstein LB. Potential
effects of common drugs on stroke
recovery. Arch Neurol 1998; 55(4):454-
456.

16. Troisi E, Paolucci S,
Silvestrini M, Matteis M, Vernieri K
Grasso MG et al. Prognostic factors in
stroke rehabilitation: the possible role
of pharmacological treatment. Acta
Neurol Scand 2002; 105(2):100-106.

RM funzionale, recupero post-stroke e farmaci

David Tombari, Maria Chiara Ricciardi, Novella Bonaffini, Marta Pasquini, Manuela Cecconi, Vittorio Di Piero, Gian Luigi Lenzi
| Divisione di Clinica Neurologica - Dipartimento di Scienze Neurologiche - Universita degli Studi di Roma “La Sapienza”

Malgrado la fisioterapia abbia
da sempre rappresentato un elemento
cardine del trattamento subacuto e cro-
nico dei deficit causati dall’ischemia
cerebrale, la possibilita di favorire il
recupero con trattamenti farmacologici
sta assumendo un ruolo di notevole
importanza.

Numerosi studi hanno, infatti,
dimostrato che il recupero puo essere
notevolmente influenzato dalla sommi-
nistrazione di farmaci che agiscano
modulando la produzione di neurotra-
smettitori.

Dati sperimentali sia su anima-
li che sull’'uomo concordano sull’effetto
positivo delle amfetamine. Tale effetto
puo essere legato sia all’laumento del-
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I’eccitabilita corticale e alla facilitazione
della risoluzione della diaschisi (Dietrich
et al., 1990; Feeney et al., 1991) che
alla facilitazione del ri-apprendimento
motorio mediante LTP (Gold et al.,
1984; Hopkins et al., 1984).

Nel’'uomo, uno dei principali
studi sugli effetti delle amfetamine nel
recupero funzionale risale al 1988
quando Crisostomo et al. somministra-
rono a dei pazienti che presentavano
deficit stabilizzati destro-amfetamina o
placebo per 10 giorni contemporanea-
mente ad un ciclo di riabilitazione,
osservando un netto miglioramento
delle prestazioni motorie nei pazienti
che assumevano amfetamina.

Altri studi (Walker-Batson et al,

1995; 2001) hanno evidenziato che i
pazienti affetti da afasia beneficiavano
del trattamento combinato di amfeta-
mine e terapia riabilitativa, anche quan-
do il trattamento veniva iniziato dopo
16-30 giorni dall'esordio dell'ictus.

Il miglioramento sulle scale di
valutazione persisteva fino ad un anno
dalla prima valutazione.

Gli effetti positivi delle amfeta-
mine sembrano mediati a livello mole-
colare dalle catecolamine.

Gli effetti facilitatori sul recupe-
ro di farmaci stimolanti la produzione
della noradrenalina € stato dimostrato
in studi con idrazosina (antagonista a2)
(Gustafson et al, 1990) e metoxamina,
(agonista selettivo al) (Araki et al,



1989), che incrementano con diversi
meccanismi le concentrazioni di nora-
drenalina nello spazio sinaptico.

Negli ultimi anni, particolare
attenzione e stata posta sull’effetto di
inibitori selettivi della ricaptazione della
serotonina (SSRI) sul recupero motorio
post-stroke.

Dam et al. (1996), hanno con-
dotto uno studio sugli effetti di fluoxeti-
na e maprotilina - un Inibitore Selettivo
della Ricaptazione della Serotonina
(SSRI) ed un triciclico, rispettivamente-
sul recupero funzionale in pazienti emi-
plegici e sottoposti a terapia riabilitativa
riscontrando un netto miglioramento
nei pazienti trattati con fluoxetina
rispetto al gruppo placebo.

Tali risultati sono stati messi in
relazione al fatto che, bloccando la
ricaptazione della serotonina e/o

aumentando il suo rilascio, il trattamen-
to a lungo termine con fluoxetina puo
aumentare la trasmissione serotoniner-
gica con stimolazione della funzionalita
motoria e dei processi rigenerativi che
seguono un danno cerebrale.

Uno studio recente (Pariente et
al., 2001) ha valutato I'effetto di una sin-
gola dose di fluoxetina (SSRI) sulla
performance motoria in pazienti cere-
brovascolari subacuti.

Gli autori hanno mostrato che
la serotonina & in grado di facilitare
['output motorio sia come velocita (fin-
ger tapping) che come forza (dinamo-
metro) e che questo miglioramento &
correlato ad un aumento nell'attivazio-
ne (studiata tramite fMRI) della cortec-
cia somatosensoriale primaria (S1IM1).

Controverso ¢ il ruolo che svol-
gono i farmaci ad azione dopaminergica

(dopamino-agonisti ed L-Dopa) sul recu-
pero. Alcuni studi (Gupta et al., 1995;
Sabe et al., 1995) non hanno mostrato
alcun effetto benefico dell'incremento
del tono dopaminergico sul recupero
motorio, mentre altri autori (Bragoni et
al. 2000; Raymer 2001) ne hanno evi-
denziato I'efficacia sul recupero dell'a-
fasia post-stroke.

In particolare, in un recente
studio (Scheidtmann et al., 2001) e
stata dimostrata I'efficacia delle singo-
le somministrazioni di L-Dopa, associa-
te a fisioterapia, nel reupero motorio di
pazienti cerebrovascolari subacuti.

Tale effetto positivo viene attri-
buito alla facilitazione esercitata dalla
dopamina sulla trasmissione noradre-
nergica, agendo in modo simile alle
amfetamine.

LATOSSINA BOTULINICA NEL POST- STROKE

D. Murasecco, M.L. Mancini - Dipartimento di Neuroscienze - Universita degli Studi di Perugia

Keywords
Stroke, Spasticita, Tossina Botulinica

1. BACKGROUND
Il valore e la sicurezza dell'impiego
terapeutico della Tossina Botulinica
(BTX) nel trattamento della spasticita
e comprovato ampiamente dall'uti-
lizzo pluridecennale e dai numerosi
trials nazionali ed internazionali che
hanno riguardato il farmaco.

| benefici maggiori nella
gestione focale della spasticita si
sono ottenuti oltre che nel migliora-
mento della funzione, nella facilita-
zione delle attivita di cura ed igiene
della persona, nella prevenzione di
dolore, spasmi e contratture.

| problemi che restano aperti
sono relativi alla perizia nella valuta-
zione del paziente, al timing d'inizio
trattamento ed alla accuratezza nella
formulazione del piano terapeutico.

2. TOSSINA BOTULINICA:

RAZIONALE D’'IMPIEGO

Attualmente si conoscono 7
distinti tipi di neurotossina botulinica
denominati A,B,C,D,E,F e G prodotti
da un batterio gram positivo anaero-
bio del genere Clostridium.

Le diverse neurotossine, che
hanno un’attivita proteasica zinco-
dipendente, mostrano un’azione far-
macologica simile: agiscono a livello
della giunzione neuromuscolare
bloccando la liberazione di
Acetilcolina.

Una volta penetrata nel cito-
plasma del terminale presinaptico
colinergico la BTX esplica la propria
azione attraverso un meccanismo
proteolitico su alcune proteine del-
I'apparato di neurocitosi, conosciute
come “snare complex”, che sono
implicate nel rilascio delle vescicole
sinaptiche.

| diversi sierotipi esercitano la
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loro azione bloccando il sistema
“snare complex” in maniera selettiva
e specifica. In particolare la BTX-B, D,
F e G tagliano la proteina “VAMP”, la
BTX-A e la BTX-E la proteina “SNAP
25” e la BTX-C la proteina “sintaxi-
na” e “SNAP 25”. Per I'uso clinico
sono attualmente approvati i due
sierotipi: BTX -A e BTX -B.

La conseguenza fisiopatolo-
gica dell’azione principale delle neu-
rotossine botuliniche & la morte fun-
zionale delle sinapsi colinergiche con
“denervazione muscolare” e clinica-
mente I'effetto della inoculazione
con BTX si traduce a livello dell'ef-
fettore periferico, nella induzione di
una paralisi locale.

Ci sono tuttavia evidenze
sperimentali sia di ordine biochimico
che neurofisiologico che la BTX-A
potrebbe avere un effetto di tipo
centrale sia midollare che encefalico.
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In particolare potrebbe indurre un
incremento di attivita delle cellule di
Renshaw, aumentando I’inibizione
pre-sinaptica esercitata sui motoneu-
roni che innervano i muscoli trattati,
riducendo nell’insieme la loro eccita-
bilita, od ancora potrebbe modifica-
re I'input sensoriale dalle afferenze
fusali, provocando cambiamenti
della eccitabilita e della plasticita
corticale con una riorganizzazione
dei circuiti inibenti ed eccitatori.

E' stato inoltre proposto che
la BTX interferisca anche a livello
neurotrasmettitoriale, modulando il
rilascio dei mediatori chimici a livello
delle sinapsi centrali coinvolte nella
trasmissione del dolore.

3. SPASTICITA" POST -STROKE
E GOALS TERAPEUTICI

Quanto esposto soddisfa il
razionale terapeutico della BTX nel-
I'ambito di una frequente ed impor-
tante complicanza dello stroke: la
spasticita. Nell'obiettivita neurologi-
ca la spasticita € uno dei segni positi-
vi della Sindrome del Primo
Motoneurone (SPM) ed é determina-
ta dall'ipertono di gruppi muscolari
interessati dalla liberazione dei
riflessi di stiramento e conseguente
ipereccitabilita dei motoneuroni alfa.
Dopo I'evento ictale si assiste alla
tendenza piu o meno rapida dell'in-
staurarsi della postura emiplegica
caratterizata dall'iperattivita dei
muscoli antigravitari, spesso accom-
pagnata dalla slatentizzazione di
riflessi di massa: in questa fase la resi-
stenza muscolare opposta al movi-
mento, sia attivo che passivo, € lega-
ta al solo incremento del riflesso mio-
tatico. Con la cronicizzazione degli
esiti la stessa resistenza é condiziona-
ta pero anche dalla modificazione di
proprieta reologiche del tessuto
muscolare -come elasticita e plasti-
cita- e dalla comparsa di fibrosi, con-

tratture, atrofie, alterazioni tendi-
nee ed articolari. | principali pattern
disfunzionali possibili nella SPM sono
caratterizzati dalla comparsa di arto
superiore addotto ed intraruotato,
gomito flesso, avambraccio pronato
e polso flesso, atteggiamento
"intrinsic plus" della mano, defor-
mita del pollice nel palmo, piede
equino varo supinato ed alluce stria-
tale.

Ove esiste una funzione
motoria residua (intesa come capa-
cita di movimento volontario) I'in-
staurarsi della spasticita pud compor-
tare l'incorretto utilizzo degli effet-
tori di moto od ostacolare la corretta
esecuzione del movimento; ove la
funzione é lesa completamente, I'i-
pertono muscolare ostacola la
mobilzzazione passiva e le manovre
d'igiene.

L'inoculo della BTX vede
dunque come goal principale I'otti-
mizzazione del recupero funzionale
inteso come eliminazione delle com-
ponenti che possano limitarlo. Oltre
a cio il farmaco puo essere impiegato
per risolvere le complicanze rappre-
sentate dall'insorgenza di dolore o
comparsa di cloni e spasmi, attraver-
SO un intervento misurato, attento
alla selezione accurata dei gruppi
muscolari da trattare ed all'applica-
zione di adeguati dosaggi. Dagli anni
'80 che videro gli albori dell'impiego
terapeutico della BTX in questo
ambito, la filosofia che ne anima le
linee guida, dopo aver accolto i con-
sensi della comunita scientifica inter-
nazionale relativamente alla fattibi-
lita ed ai risultati ottenibili, flette a
fulcro su almeno tre punti cardine:

e individualizzazione del trattamen-
to

e precocita del trattamento

e gestione in team del soggetto trat-
tato
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COMUNICAZIONI ORALI E POSTERS
EMICRANIA, FOP E ALTERAZIONI RMN

G. Bino, L. Giberti, M. Giacomini*, F. Valguarnera, P. Tanganelli Dip. di Neurologia, Ospedale Padre Antero Micone, ASL3 Genovese
*Dip. di Informatica Sistemistica e Telematica, Universita di Genova

L'emicrania e lo shunt dx/sn
da forame ovale pervio (FOP) sono
considerati fattori di rischio per lo
stroke ischemico giovanile (Lechat, et
al., 1988, Webster at al., 1988,
Ditullio et al., 1992). Dati recenti sug-
geriscono che, come per lo stroke
giovanile, in una percentuale pari al
40% di emicranici con aura (ECA) e
dimostrabile una pervieta del forame
ovale (Del Sette et al., 1998, Anzola
et al., 1999), il che induce a supporne
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un possibile ruolo concausale dell’e-
micrania (Sztajzel et al., 2002).
Inoltre in un nostro precedente stu-
dio era stata rilevata una maggior
frequenza di lesioni della sostanza
bianca alla RMN negli emicranici con
FOP (Giberti et al., 2002) .

Scopo dello studio, oltre alla
conferma di questi risultati, € quello
di correlare le caratteristiche dell’e-
micrania (presenzal/assenza di aura;
alta/bassa frequenza degli episodi)

con i reperti RMN e la presenza e tipo
di FOP.

Sono stati arruolati 63 pazienti emi-
cranici, 32 ECA e 31 senz’aura (ESA),
privi di fattori di rischio cerebrova-
scolare, di eta media 36 anni - s =
5.89, durata di malattia uniforme
(media 8 anni - s = 1.5), considerando
la frequenza delle crisi, la presenza
di shunt dx/sn (rilevata con doppler
transcranico e confermata dall’eco-
cardiografia transesofagea) e la pre-



senza di lesioni iperintense della
sostanza bianca alla RMN. La distri-
buzione del tipo di FOP e significati-
vamente (p = 3.6 * 10°-5) diversa nei
pazienti con ECA rispetto a quelli con
ESA, indipendentemente dalla fre-
quenza delle crisi (p = 0.21): i sogget-
ti con ECA hanno infatti FOP per-
manente nel 34% dei casi e FOP
latente nel 16%, mentre quelli con
ESA hanno FOP permanente nel 10%
e FOP latente nel 23% dei casi. Le
alterazioni RMN sono a loro volta
correlate in maniera piu significativa
con l'alta frequenza delle crisi (66%

di positivita tra quelli con alta fre-
quenza, 30% di positivita nei casi
con bassa frequenza; p = 3.6 * 10"-4)
piuttosto che con il tipo di crisi (fre-
quenza lievemente superiore
nell’ECA: 47%, rispetto all’lESA: 39%).

L'associazione significativa
fra FOP permanente e ECA suggeri-
sce un possibile ruolo patogenetico
dello shunt nel determinismo della
crisi con aura, con meccanismi ancora
ipotetici (D’Andrea et al., 1985,
Wilmshurst et al., 2000, Pierangeli et
al., 2003).

Resta da dimostrare il signifi-

cato delle lesioni alla RM nel follow-
up a lungo termine dei pazienti con
alta frequenza di crisi, in particolare
per quanto concerne I’eventuale svi-
luppo di disabilita neurologica.
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EARLY CT-SCAN CHANGES OF ANTERIOR
CEREBRAL ARTERY INVOLVEMENT IN STROKE

N. Tambasco, F Corea*, R. Scaroni**, V. Bocola, G.P. Pelliccioli**,M. Paciaroni* L. Parnetti*, V. Gallai*
Dipartimento di Neurologia e Neuroriabilitazione,Villa Pini d’Abruzzo, Chieti,Italy
*Stroke Unit, Dipartimento di Neuroscienze. Universita di Perugia, Italy - **Servizio di Neuroradiologia, Perugia, Italy

Background and Obijective:
the anterior circulation syndrome
comprises middle (MCA) and anterior
cerebral artery (ACA) different pat-
terns. The present study investigate
the correlation between early neuro-
radiological findings of ACA and
both clinical presentation and stroke
subtype in a consecutive series of
first-ever acute stroke patients.

Methods: the study popula-
tion, included in the Perugia hospi-
tal-based Stroke Registry, consisted
of 191 patients, (95 males) with a
median age of 72 years (range: 36-
99), consecutively admitted for a
first-ever stroke. CT-scan findings

were recorded: hyperacute early
signs (brain swelling, vascular hyper-
density, and early parenchimal chan-
ges and their localization) as well as
old infarcts (number, size and loca-
tion). Clinical findings were recor-
ded: risk factors, clinical presentation
at entry and stroke subtype and
inhospital mortality. Results: of 191
patients 151 were ischemic stroke. Of
the 151 ischemic patients 11 (5,7%)
died during the first week. The pre-
valence of ACA abnormalities was
17.8 (95% C.I. 12-25).

At the bivariate analysis
subjects with ACA involvement were
more likely to have smoke habit

(p=0.029), ECG abnormalities
(p=0.06), cardioembolism as presu-
med cause of the index stroke
(p=0.02) and TACI presentation
(p=0.013). ACA signs were also asso-
ciated to MCA early abnormalities
(p=0.039).

Conclusion: the present
experience suggests that ACA invol-
vement in not an infrequent finding
over acute stroke series. These fin-
ding seems not to be associated to a
poorer prognosis, even if subjects
having ACA abnormalities were
more likely to have cardioembolism
as presumed cause of the stroke and
also early MCA abnormalities.

LATC MULTIMODALE NELLICTUS IPERACUTO
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La trombolisi si & dimostrata
un trattamento efficace nello stroke
ischemico iperacuto, se effettuata
entro le prime 3 ore per via sistemica
(EV), o fino ad un massimo di 6 ore,
se effettuata per via intra-arteriosa
(IA), ma & una terapia che comporta
un rischio di complicanze emorragi-
che e il trattamento dovrebbe quindi
essere riservato soltanto a quei
pazienti che presentano deficit di
perfusione acuti (19).

Nella pratica corrente la
Tomografia Computerizzata (TC)
rimane I'accertamento di scelta nel-
I’emergenza cerebro-vascolare (2,25)
essendo una metodica largamente
disponibile, poco invasiva, di rapida
esecuzione, relativamente economi-
ca e discretamente facile da interpre-
tare (1,3). La TC morfologica, senza
mezzo di contrasto, innanzitutto
esclude I'emorragia e mostra i "'segni
precoci' d'infarto (Early Ischemic

Signs, EIS); tuttavia non dimostra in
modo attendibile il tessuto recupera-
bile (“penombra ischemica”) nella
fase iperacuta dello stroke, il cui rico-
noscimento € pero essenziale (25).
La sua sensibilita € veramen-
te elevata (quasi 100%) nella diagno-
si di emorragia intraparenchimale
mentre nelle prime ore dalla com-
parsa dei sintomi la sensibilita al
danno ischemico e piu limitata (8, 11,
19, 27), legata al tipo di apparecchia-
tura e all’esperienza del neuroradio-
logo ma soprattutto alla difficolta
intrinseca alla metodica di rilevare le
modificazioni precoci dovute al
danno ischemico per cui la sensibilita
dell’esame si riduce man mano che si
riduce il tempo trascorso dall’esordio
clinico (27). | primi metodi di selezio-
ne dei pazienti si sono basati sul rilie-
vo di segni TC parenchimali precoci
di compromissione non superiore ad
1/3 del territorio dell’ arteria cere-

brale media (ACM) (9), perché il
rischio sia accettabile paragonato ai
benefici del trattamento (9, 15).

Dalla necessita di disporre di
un metodo standardizzato di selezio-
ne sono scaturiti di recente i criteri
ASPECTS (18) che si sono dimostrati
accurati nel prevedere I'outcome e lo
sviluppo di emorragia intraparenchi-
male (9,27) nei pazienti sottoposti a
trombolisi. Una recente applicazione
dei criteri ASPECTS é stata quella
messa a punto in collaborazione con
la Stroke-Unit del nostro Ospedale,
denominata PEACE (23).

| progressi tecnologici delle
apparecchiature TC, unitamente alla
disponibilita attuale di mezzi di con-
trasto iodati a bassa tossicita (2), che
ha consentito il loro utilizzo anche
nelle emergenze cerebrovascolari, ha
ampliato le possibilita diagnostiche
dell’esame, consentendo di aggiun-
gere alle informazioni parenchimali
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dell’esame morfologico, informazio-
ni sui vasi e le loro eventuali altera-
zioni mediante I’AngioTC e informa-
zioni funzionali sullo stato di perfu-
sione mediante la TC Perfusionale.
Attualmente si indica col termine di
“TC multimodale” o “multisessione”
o “tridimensionale” (8, 10, 16, 17, 20,
25) I'uso combinato di queste tre
modalita -TC senza mezzo di contra-
sto, TCP e CTA- allo scopo di ottene-
re un inquadramento globale dell’e-
stensione del danno ischemico nei
pazienti con stroke acuto (24,25).

Con I’Angio-TC €& possibile
diagnosticare occlusioni o stenosi dei
principali vasi intracranici ed extra-
cranici con elevata attendibilita (3) e
quindi avere informazioni sulle cause
dell’ictus e sulla possibilita di un
accesso terapeutico intra-arterioso
(9, 21, 22, 26).

Dalla dimostrazione dell’effi-
cacia del trattamento trombolitico
nello stroke iperacuto € scaturita
inoltre la necessita dell’imaging neu-
rologico di tipo funzionale, capace
non solo di fornire un’accurata valu-
tazione della sede dell’occlusione e
della quantita di tessuto cerebrale
irreversibilmente danneggiato ma
anche di identificare il tessuto cere-
brale potenzialmente recuperabile
ma a rischio di infarto irreversibile (6,
13, 14, 17).

L'obiettivo di fondare sulle
alterazioni della perfusione cerebra-
le I'indicazione a terapie neuropro-
tettive e trombolitiche e attraente
perché le modificazioni anatomiche
dovute al danno tissutale di tipo irre-
versibile diventano apprezzabili solo
piu tardi nell'evoluzione dell’ische-
mia e dell'infarto cerebrale, mentre
le variazioni della perfusione sono
immediatamente visibili (7). Inoltre
determinare I'estensione del paren-
chima cerebrale potenzialmente sal-
vabile sulla base di meccanismi fisio-
patologici costituisce il razionale
della terapia trombolitica (7) e offre
I'opportunita di effettuare una sele-
zione dei pazienti non piu legata in
modo preponderante a fattori cro-
nologici.

Tutte le modalita di imaging
derivate dalla TC sono veloci, scarsa-
mente invasive e hanno il vantaggio
di essere ampiamente disponibili in
quanto richiedono soltanto I'aggiun-
ta di software alle macchine idonee
gia esistenti (4, 5, 9). La maggior
parte dei pazienti valutati per stroke
acuto viene sottoposta alla TC imme-
diatamente all’arrivo in ospedale se
non altro per escludere I'’emorragia:
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in questo contesto I'aggiunta di altre
sequenze di scansione allunga di un
tempo minimo la durata complessiva
dell’esame (5,9).

La TC Multimodale rappre-
senta un vantaggio notevole per la
gestione del paziente con ictus cere-
brale in fase acuta poiché é possibile
ottenere tutte le informazioni neces-
sarie per un corretto inquadramento
clinico (10, 11, 12) ed evitare il ricor-
so ad altre metodiche funzionali, in
particolare alla RM, di difficile esecu-
zione nel paziente critico e poco col-
laborante, con notevole risparmio di
tempo (11). E stato dimostrato che
un protocollo TC costituito dalle tre
tecniche che caratterizzano la TC
Multimodale incontra quasi tutti i
prerequisiti con cui i neuroradiologi
si devono confrontare se intendono
avere un ruolo principale nel mana-
gement precoce dello stroke (17).
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