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La stenosi intracranica è un processo dinamico e può essere 

aggravata da diversi fattori: 
 
•trombo  locale 
•emboli 

•vasospasmo 
•alterazione della vasoreattività 
•compensi già attivati che possono essere fonte di furto 

•alterazioni del ritmo cardiaco 
•alterazioni della pressione arteriosa 
•processi infiammatori della parete vasale, vasculiti, linfomi 



Criteri di stenosi 

Criteri emodinamici 
 
Valori di cut-off di PSV per le stenosi >50% sono: 
 

ACA ≥155 cm/sec 
ACM ≥220 cm/sec 
ACP ≥145 cm/sec 
AB  ≥140 cm/sec 
AV ≥120 cm/sec 
Presenza di segnali a bassa frequenza e flusso retrogrado nel punto di 
stenosi 
Riduzione della velocità massima e media distalmente alla stenosi 
Per le stenosi serrate, tipico rumore, dovuto alla dispersione del segnale 
(cry-seagull) 



Criteri di stenosi 

Criteri emodinamici 
 

Valori di cut-off di PSV per le stenosi <50% sono: 
 

ACA ≥120 cm/sec 
ACM ≥155 cm/sec 
ACP ≥100 cm/sec 
AB ≥100 cm/sec 
AV ≥90 cm/sec 



Criteri colorimetrici 
 

•Modificazione del segnale color nel tratto intrastenotico 
•Presenza di effetto aliasing (indice di elevate frequenze) 

Criteri di stenosi 



Diversi sono i fattori che possono influire nella valutazione 

spettrale velocimetrica della stenosi 
 
Fattori che possono influire sulla riduzione della velocità sono: 
 

a) aumento della pressione intracranica 
 

b) riduzione della gittata cardiaca 
 

c) età avanzata del paziente 
 

d) occlusione di un vaso periferico 



Fattori che possono influire su un incremento della velocità sono: 
 

a) aumento di velocità di flusso nei vasi che fungono da circoli di 
compenso per arterie intracerebrali stenotiche o per 
malformazioni artero-venose 
 

b) vasodilatazione dei vasi cerebrali per meccanismi di 
autoregolazione in corso di ictus cerebrale o trauma cranico 
 

c) presenza di malattie sistemiche (anemia microcitica, anemia 
falciforme, ipertiroidismo) 



IMPATTO DELLE STENOSI INTRACRANICHE 

• Causano il 5-10% degli ictus ischemici 

Stroke 1995;26:14-20 

• Sono di più frequente riscontro nelle popolazioni asiatiche 

• Comportano un rischio annuo di recidiva di ictus compreso tra il 10 ed il 50% 

Stroke 1985;16:397-406 

Neurology 2000;55:490-497 

• Circa la metà delle recidive sono disabilitanti 

Stroke 2009;40:1999-2003 

































ICTUS  ISCHEMICO  ACUTO  

 

 Valutazione dei tronchi sovraortici 

 

 Valutazione del poligono di Willis 

 Circoli di compenso 

 Stenosi  intracraniche 

 Ricanalizzazione 

 

 





ANOMALIE DI DECORSO E VARIANTI ANATOMICHE 

A. Cerebrale Posteriore da ACI 



ANOMALIE DI DECORSO E VARIANTI ANATOMICHE 

Assenza segmento ACA1 



Tortuosità ACP 

ANOMALIE DI DECORSO E VARIANTI ANATOMICHE 















Episodio critico parziale  
(sensazione di calore addominale irradiato al collo 

seguita da clonie all’emisoma di destra) 

Emiparesi  ed emiipoestesia  destra 







•Elevata velocità di flusso sisto-diastolico 
•Alti valori di velocità media 

•Bassi valori di PI ed RI 



I quadri clinici possono essere spiegati come: 
 

1. Effetto massa dovuto alla formazione stessa 

2. Fenomeni di furto vascolare intercorrenti 
3. Trombosi locale regionale 



Malformazione  artero-venosa in regione temporale  e  peri-mesencefalica  sinistra. 

Area di ipodensità a livello del braccio posteriore della capsula interna sinistra. 



J Neurointerv Surg. 2014 Oct;6(8):e40.  

Delayed ischemic stroke following spontaneous thrombosis 

of an arteriovenous malformation. 
Shah AH1, Haussen DC1, Snelling BM1, Heros RC1, Yavagal DR2. 

Spontaneous obliteration of an arteriovenous malformation (SOAVM) is a rare event 

that is not completely understood. Less than 100 cases of SOAVMs have been reported 
in the literature. We present a unique case of a middle-aged patient with spontaneous 
obliteration of a cerebral arteriovenous malformation (AVM) who developed an 
ischemic stroke due to thrombosis of the stagnant proximal segment of the inferior 

branch of the middle cerebral artery feeder. Although the pathophysiology is not well 
understood, the arterial feeder hemodynamic changes post SOAVM may behave 
similarly to what occurs in rare cases after surgical resection of AVMs. Our case raises 

the hypothesis that stagnation of flow in spontaneous AVM obliteration may lead to 
delayed ischemic stroke in the territory of the feeding artery. 
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Aneurismi  



ESA 

Vmax: > 120 cm/s 



HIGH INTENSITY TRANSIENT SIGNALS (HITS) 





PERVIETA’ DEL FORAME OVALE (PFO) 

Mezzo di contrasto gassoso 
Bubble test 









Comprendono un gruppo di condizioni differenti, 

tutte caratterizzate da restringimento multifocale 
reversibile delle arterie cerebrali, caratterizzate da 

improvviso,  severo mal di testa  con o senza 

deficit neurologici associati. 



RCVS  resolves within 3 months.  

Diagnosis requires cerebral or magnetic resonance 

angiography (MRA) confirmation   and  ultrasound 
monitoring.  



Difference of ultrasound data between 

RCVS and migraine.  



The mean maximum (MM)  
V(MCA) 127,5 ± 22.8  cm/sec 

V(ACA)  115.7 ± 18.4  cm/sec 
V(BA)    74.7 ± 20.1  cm/sec 

Lindegaard Index (LI) - 3.1 ± 0.5  

MRA revealed segmental cerebral 
artery vasoconstriction 



The mean maximum (MM)  
V (MCA) 118,4 ± 26.7 cm/sec 

V(ACA)   105.8 ± 17.6 cm/sec 
V(BA)      74.5 ± 18.1 cm/sec 

Lindegaard Index (LI) - 2,9 ± 0.7 



V (MCA) (63.2 ± 9.5 cm/sec) 
Lindegaard Index (LI) - (2.1 ± 0.2), p<0.001 



Obtained data showed no significant difference 

regarding the vasospasm degree between typical 
RCVS and migraine, whereas revealed that vasospasm 

in migraine is more determined to posterior circulation 

but in .  







Reversible cerebral vasoconstriction syndrome (RCVS) 

typically affects young patients and left untreated can 
result in hemorrhage or  ischemic stroke. 



A small cohort of seven patients presenting with 

thunderclap headache whose vascular imaging was 
consistent with RCVS 

All were treated with calcium channel blockade 

and monitored with TCD performed every 1–2 days 



TCD was able to detect improvement in velocities  in 

the acute setting that correlated well with initiation of 
calcium channel blockade. 







We sought to determine the reliability of TCD 

for diagnosis and monitoring of RCVS. 



The cohort consisted of fifteen patients (93% females; 

mean age 46.7 +/- 12.4 years); initial TCD evaluation 
was performed 10.9 +/- 6.6 (range 1-24) days after 

headache onset.  



Fourteen patients (93.3%) had increased flow velocities 

by initial TCD in at least one major cerebral blood 
vessel  (MCA, ACA, PCA, vertebral, basilar). 

TCD flow velocities in the middle cerebral artery (Vmca) 

reached a mean peak of 163 cm/s, three to four weeks 
after the onset of thunderclap headache. 



TCD is a non-invasive neuroimaging modality that may 

have potential for the initial diagnosis and subsequent 
monitoring of patients with suspected RCVS.  

Larger studies will be needed to establish its utility.  


















