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LIENS D’INTERETS

L’auteur déclare avoir des liens d’intéreéts avec:

Bayer Schering, Biogen IDEC, Bracco imaging, Guerbet, Novartis
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Comment

tocole OFSEP standard Protocole OFSEP standard
T2 sagittale

l
I\
)WI axiale + dADC T1 sagittale gadolinium * (pour un
jection de gado (0,1 mmol/kg) * 1er diagnostic)

D FLAIR

D T1 gadolinium
)WI axiale + dADC

D FLAIR
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Diffusion

D TSE DP/T2 axiale ou 3D T2 T2 EG axiale

)Tl > 15 directions T1 axiale gadolinium *
D T2 EG (pour un 1er diagnostic) STIR sagittale

Wi

D DIR

* Quand injecter du gadolinium ?

ebut du suivi (diagnostic, IRM antérieures non disponibles)
itialisation d'un traitement de fond
ois aprés une initialisation de traitement de fond

ionnel] En cas de poussée

3DFLAIR et reconstructions Reconstructions a différents nive

ionnel] Pour rechercher une activité en vue d'une indication thérapeutique

Gadolinium, ce qui a change...



Rehaussement moyen T1Gd d’une 1€sion active: 2 semaines

Suivi en IRM classique pour dépister des 1€sions actives: 1 IRM annuelle ??7??
7 .

Semaine 1 Semaine 2

Rupture de la B

- Délai
- Dose
- Trans
Cotton et al.
neurology 2003 - Chamgpl
- Relaxivi¥ ' oflstc
Semaine 3 Semaine 4
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EUVE DE L’ACCUMULATION DE GADOLINIUM ?

JI (injections itératives, PDC linéaires++, non lié a la fonction rénale, non lié a la
ture de la BHE)

Contrast-Exposed Patient

Intracranial Gadolinium Deposition
after Contrast-enhanced MR Imaging.
Radiology. 2015 McDonald RJ and al.

OU: noyaux dentélés, striatum, néocortex...

EUVE DE CONSEQUENCES CLINIQUES DE
TTE ACCUMULATION:

NON (en dehors de I’encéphalopathie au Gadolinium)

nium encephalopathy in a patient with renal failure. Maramattom BV, et al. Neurology. 2005

COURTESY

UT T°’IL MODIFIER LES PRATIQUES ? Stéphane Kremer




Multiple Sclerosis: Hyperintense

Dentate Nucleus on Unenhanced

[1-weighted MR Images Is Associated

with the Secondary Progressive
e

Purpose: To deseribo the occurronce of abnormal hyporintonsity in
o PHO the dentaw nm'hvn-t on |'|‘ woightoed nl.-glwlit" resonanee

AL (MR) images in potients with owltiple sclerosis (MS) 4s o
Ania Piciiecchio, MD neuroradi ic sign of gray mutter involvement. Presence
Giovanni | ulgl Mancardi, MO of the linding wos vvululuh-;l for associntion with disability,
—_— clinical MS subtype, total lesion volume on Tl and T2

weighted MR images (lesion load), and brain atrophy.

Writton informed consont was waived by the Ethicy Com
mittee because of the retrospective nature of this single
conter Institutionnl Review Bowrd-approv study. MR
examinutions of 185 pationts with MS were reviewed, and
119 paticats wore includod for analysis. Two nourounaeg
wors, who were blinded to clie ditar, nspessed the pres
ence of n hyperintense dentato noclous on T weightod
MR images. The presence of this radiologic alterstion was
thon evaluated in relation to MS subtype, clinical disability,
TV and 12 lesion load, and whole-brain atrophy measors
ments. Fisher exnct, x*. and Mann Whitney U tests were
wied to evaluate differoncos m clinical und imaging fea
tures betwoen pationts with und those without o T hyper
intonso dontate nuckous

Pwenty-three (19.2%) of the 114 patients had a hyperin
tense dentate nuclens on anenhanced Tl-waighted MR
imnges. This linding was relatod to the secondary progres
sive subtype of the dise o higher score on the Fx
panded Disability Statug Seale, o higher brain lesion load
ungd tissue loss, None of the patients with primary progres
sive MS had o hyy ntonsa dontate nuclous

Hyperintensity of the dentate nucleus may be present on
unenhanced Twe rd MR imnges of pationts with MS
and is associated with the socondary progressive disonse
subtypes and with increased clinical disability, lesion load,
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und brain atrophy.

Suivi dans la
sclérose en plaques

Hypersignal T1,
forme plus
grave de SEP ?




ne 38 ans forme SP depuis 10 ans
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Roccatagliata L, radiology 2009

46% des patients avec une forme rémittente
progressive ont des hypersignaux T1 des Nx dent:

Le score EDSS est plus haut chez les patients ave
hypersignal T1

Clinical and Imaging Features of Patients with MS by Disease Subtype

Patients with MS (n = 119)
Clinical or Imaging Variable RR (n= 73) SP (n=37) PP (n=9)

Age (y) 342+73 391 + 103 56.4 +9.5
Disease duration (y) 8.7 + 6.2 108 + 4.8 146 = 6.9
EDSS score 19*18 59+ 141 5610

T2 lesion load (mm®) 8168 + 12690 13 4267 + 10 962 12 740 + 10 302
T1 lesion load (mm®) 380 = 739 2007 + 2731 1102 = 1356
Normalized brain volume (X 10° mm?) 1.6 + 0.1 1.5 + 0.1 1.5+ 0.1

T1 hyperintense dentate nucleus* 6 (8) 17 (46) 0(0)

Note.—Unless otherwise noted, dala are means -+ standard deviations.

*Data are numbers of patients, with percentages in parentheses. A T1 hyperintense dentate nucleus was noted more
frequently in patients with SP MS than in those with RR MS (P < .001) or PP MS (P = .01)

En 2009, la présence de gadolinium dans le
cerveau n’¢tait pas connu

Difficile de savoir au final quelle est la poule et
I’ceuf, nombreux facteurs confondants dans la S



Initialization of the treatment; Gd-MRI If new treatment: new baseline
6 MO 18 MO 30 MO 6 MO 18 MO 30 MO

0 0 o |l 0 0 0

B SR DA

@ Initialization of the treatment: Gd-MRI O Follow up treatment: No contrast if no changes

O 6 months post-treatment; Gd-MRI (re-baseline) N Exacerbations: GD-MRI optional

In accordance with the suggestions made by the European Medicines Agency and
the French National Agency for Drug Safety, the OFSEP recommends the use of
macrocyclic agent at the dose of 0.1 mmol per kilogram of body weight.

ew OFSEP recommendations for MRI assessment of multiple sclerosis patients: Special consideration for
\dolinium deposition and frequent acquisitions. Brisset JC, Kremer S, Hannoun S, Bonneville F, Durand-Dubief F,
yurdias T, Barillot C, Guttmann C, Vukusic S, Dousset V, Cotton F. J Neuroradiol. 2020; 47(4):250-258




IA, aide a la détection de lésions actives
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s clinique numéro 1: SEP active
mme de 54 ans, EDSS a 5, forme rémittente ¢évoluant depuis plus de 15 ans. Nouvelle
1ssée clinique apres arrét de traitement immunosupresseur

- ’IRM encéphalique
sence de 1ésions rehaussées et non rehaussées. On note sur la séquence FLAIR un aspec
anneaux concentrique des lIesions inflammatoires.



clinique numéro 2:

ussement de lésions IRM anciennes sans poussee
me de 37 ans, formes rémittente-progressive traitée, pas de poussée clinique actuelle, EI

’IRM encéphalique:

irge 1ésionnelle ¢leveée en FLAIR

sence d’une 1ésion active paraventriculaire droite, rehaussée en anneau incomplet, sur
lon ancienne (trou noir central)

ophie corticale préfrontale et sous-corticale (¢largissement des ventricules pour 1’age)



1s clinique numéro 3:

ydifications IRM sans poussee
nme de 26 ans, forme rémittente débutante, EDSS a 2, découverte de l€sions
lammatoires rehaussées de petites tailles alors que la patiente est asymptomatique

'I’IRM encéphalique,
sence sur cette coupe acquise en 3DT1 echo de gradient post injection, de deux I€sions 1
(imetriques situées dans des zones non ¢loquentes.



 clinique numéro 4: apparition de trous noirs
ime de 32 ans, forme rémittente progressive, EDSS a 5
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I’IRM encéphalique,
iples trous noirs en T1 (fleches), sans rehaussement
es sequences apres injection de gadolinium.




s clinique numéro 5: apparition de troubles cognitifs
mme de 33 ans, forme secondairement progressive, premiere poussée a 1’age de 19 ans

Sur PIRM encéphalique réalisée en 3DFLAIR sur une 3T:
Multiples 1ésions démyé¢linisantes periventriculaires,
calleuses, juxta-corticales, corticales (fleches)



1s clinique numeéro 6: Femme de 62 ans, tableau rapide d’hémiparésie droite,,;,.-; ~
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A- Abces a pyogene
. B- Sclérose de Balo
. C- Abces parasnama‘;
D- Ghoblastomec
E- Métastase

Foer.




15 clinique numeéro 6: Femme de 62 ans, tableau rapide d’hémiparesie droite,.- A
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Susceptible




nme de 46 ans, déficit visuel gauche non douloureux

[FP] ) ad




nme de 46 ans sans ATCD, deficit visuel gauche non douloureux

1s évoquez (CM) ?  1- Gliome de bas grade
2- Ischémie artérielle
3- Thrombose veineuse
4- Lésion démyélinisante
5- Syndrome radiologique 1solé



nme de 46 ans sans ATCD, deficit visuel gauche non douloureux

1s évoquez (CM) ?  1- Gliome de bas grade
2- Ischémie artérielle

3- Thrombose veineuse




Développement péri-veinulaire des lésions

- - Imagerie de susceptibilit¢ magnétique

msden, 1955

Demyelinating plaque (Dawson finger

w ‘ | J—'




Pas les dents




Femme de 38 ans, 3 enfants, aide soignante, hospitalisée en urgence pour aphasie
depuis plusieurs jours avec douleur dentaire.




Votre diagnostic?

A- Encéphalite a VIH

B- Encéphalite herpétique
C- Sclerose en plaques

y D- Adrénoeleucodystrophie
. E ADEM




Votre diagnostic?

A- Encéphalite a VIH

B- Encéphalite herpétique
C- Sclerose en plaques

y D- Adrénoeleucodystrophie
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Lésions
démye¢linisantes
synchrones.

Aspect annulaire des
lésions en diffusion
et prise de contraste
en fer a cheval.
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Formes
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pseudo-tumorales
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Formes parfois tumorales de
1ésions inflammatoires dans I
substance blanche

Baisse de I’ADC en relation
avec I’hypercellularité




Forme ADEM-like du
COVID-19

Courtesy Pr. Claire B

omme de 60 ans, déficit moteur + ataxie subaigué




ic and neuroimaging findings in patients with COVID-19: A retrospective multicenter study. Kremer S, Lersy F,

M, Merdji H, Schenck M, Oesterlé H, Bolognini F, Messie J, Khalil A, Gaudemer A, Carré S, Alleg M, Lecocq C,
?, Anxionnat R, Zhu E, Jager L, Nesser P, Mba YT, Hmeydia G, Ber.lzakoun J, Oppenh.eim C, Ferré JC, Maamar A, Brain MRI Findings in Severe COVID-19: A Retros
icol B, Comby PO, Ricolfi F, Thouant P, Boutet C, Fabre X, Forestier G, de Beaurepaire I, Bornet G, Desal H, . _
‘G, Berge J, Kazémi A, Pyatigorskaya N, Lecler A, Saleme S, Edjlali-Goujon M, Kerleroux B, Constans JM, Zorn PE, Observatio P\O| Sty dy
M, Baloglu S, Ardellier FD, Willaume T, Brisset JC, Caillard S, Collange O, Mertes PM, Schneider F, Fafi-Kremer S,
[, Meziani F, Meyer N, Helms J, Cotton F. Neurology. 2020 Sep 29;95(13):¢1868-e1882. 7 MD

Gilles . , MD = Guillar fartin-Blondel. MD, PhD «
Lowds Delamarre, MDD  Sylvie € d, MD » Alexandre Krainik,




Neuroinflammation et neurodégenerescence




Homme de 33 ans, SEP connue, hémiparesie gauche

Comment expliquez vous I’hypersigne
FLAIR de la pyramide bulbaire droit

(CS)?

- plaque de SEP

-AVC

- artefact

- degénérescence wallérienne du faiscea
pyramidal

- maladie de Devic




Homme de 33 ans, SEP connue, hémiparesie gauche

Comment expliquez vous I’hypersigne
FLAIR de la pyramide bulbaire droit
(CS)?

- plaque de SEP

- AVC

- artefact

- maladie de Devic










Femme de 48 ans, suspicion de neurolupus

(F]




Vous évoquez (CS)

- une microangiopathie thrombotique dans le
. cadre d’un lupus

pE - une SEP

- un neurolupus sans microangiopathie

- une thrombophlébite

- des 1ésions vasculaires li¢es a 1’age

- un lymphome multifocal

(P]




Vous évoquez (CS)
J.. .
> ° ~
pE - une SEP
: - un neurolupus sans microangiopathie
- une thrombophlébite

- des 1ésions vasculaires li¢es a 1’age
- un lymphome multifocal

(P]




La survenue d’une microangiopathie thrombotique est observée dans
3% des cas de lupus, avec des manifestations rénales et/ou extra-
rénales. Elle est associee a la présence d’anticorps anti-phospholipides.

Intéret de la séquence d’imagerie

de susceptibilité magnétique
[P]



Rester humble




Homme 76 ans, Troubles cognitifs, essai L....
IRM février 2014

s S R

Artériographie
IRM mars 2014 Mars 2014
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Homme 76 ans, Troublesgcogiiit

Nouvelle IRM avec des e
séquences HR SWI .




Un thalamus troué...




1 homme de 47 ans est adresse pour un deficit progressif moteur gauche.

'CD: toxicomanie, alcoolisme chronique, SIDA (taux de CD4 est a 157/microl), hépatite C. LCS normal
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L’hémiparésie G est expliquée par (CS) ?
A- I’atteinte thalamique

B- I’atteinte du bras antérieur de la capsul
interne droite

C- I’atteinte du mésencéphale

D- une lésion du faisceau cortico-nucléair

E- I’atteinte du bras posterieur de la
capsule interne droite
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L’hémiparésie G est expliquée par (CS) ?
A- I’atteinte thalamique

B- I’atteinte du bras antérieur de la capsul
interne droite

C- I’atteinte du mésencéphale

D- une lésion du faisceau cortico-nucléair
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Quel est votre diagnostic (CS) ?
A- Toxoplasmose cérébrale
B- Lymphome

C- Leucoencéphalopathie
multifocale progressive

D- Aspergillose cérébrale

E- Encéphalomyzélite aigiie
disséminée
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A- Toxoplasmose cérébrale

s B- Lymphome
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Particularités des LEMP sous Natalizumab (courtesy N. Richert)

e

-

Localisation anatomique:
Frontale (54%)

Formes corticales

Signal IRM 5O
Prise de contraste (50%) |
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1se de contraste apres arrét d’un traitement immunosuppresseur:
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