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I- FILAIR (2D ou 3D):
analyse des lesions vasculaires

2- 127 (ou SWI si disponible):

Analyse des microsaignements, detection de
"angiopathie amyloide, recherche d une
hemosiderose du nevraxe, recherche d’une
surcharge en fer des noyaux: gris centraux:

3= Diffusion (b=1000, CDA)
[Cacunes recentes, CJE, cellularite tumorale

4- 3DT'1 sans injection avec reconstructions
parallele et perpendiculaire aux hippocampes

Optionnel: SET2



A part ...
Maladie de Creutzteldt-Jacob

Syndrome dementiel d*evolution rapide

Eorme sporadique Variante




Absence d’injection sauf sy doute sur un processus
expansif intra-cranien...

Meningiomes
|




Acquisition multimodale si besoin, peux etre
oy o 7 ° 1\ o
realisee dans un deuxiemg temps
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Imagerie 3DT1 sans IV avec reconstructions MPR paralléles
et perpendiculaires aux hippocampes




Grille de lecture

1- Analyse des lésions vasculaires en distinguant
leucoaraiose, lacunes (rccentes ou nomn), aceident
Systematise, état criblé des noyaux gris centraux

2- Analyse du 127 ou SWI a la recherche des
microsaignements, detection de 1"angiopathic amyloide,
recherche d une hemosiderose du nevraxe, recherche d’une
surcharge en fer des noyaux gris centraux

3- Analyse de I’atrophie, qualitativement +++, echelles,
rapporte a la connaissance du vieillissement cerebral

normal. .. #
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FEemme de 29 ans
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Normal ou pathologique

?




Quelques chiffres...

Vieillissement cerebral normal:
? Parenchyme | 0.3% / an apres 50 ans
Ineluctable: NON (1%)

Poids du cerveau chez I’adulte ?

P=15; $=1.3
100 milliard de neurones

Rapport SG/SB ?

idem § /%
= 1.3 chez I’adulte jusqu’a S0 ans

Cellules gliales/neurones ?
70% C. gliales / 309 neurones
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Poids/Volumes du cerveau

Hommes
20-30'ans
1343
1392
1383
1360
1402
1395

1463

1449

1354 (25-80a)
641

1375

1527 (45-54a)
1156,2

1508 (1368 apreés

cor.)

1349489 (24-40a)

1425 (24-86a)

Hommes
70-80'ans %
1290
1282
1308
1292
1290
1266

1176

(30-60a)

1395 8,6
1358 -6,2
1320

1362 -7
1344 73
463(100a) 3,5%/10a

1361
1098

1357 (1269 apres
cor.)

120380 (61-80a)
1352

Différence

Femmes
20-30'ans
1239
1252
1244
1241
1264
1233

1240
1229

1312
1309

1218 (25-80a)
531

1235

1292 (45-54a)
1062,1

1355 (16-25a)

+78 (29-40a)
1360
1291 (24-86a)

Eemmes Difference
70-80'ans %

1170 -5,6

1175

1175 -5,6

1172

1145 -9,5

1150 6,7

1060

(30-60a)

1222

1211 -8,6

1213

1219 -7,1

1213 -7,4

462 (100a) 1,9%/10a
1223 -5,3

1024 -3,2

1286 (56-65a)

1137412 (61-79a)
1257




Capacite cranienne des hominides

Australopithecus Neanderthal

[La capacite cranienne des hominides a triplee en 3 millions
d’annees, essenticllement en relation avec le developpement
des regions associatives (prefrontales, parictales...).




Avece 17age, presence de plus de liquide cerebrospinal, temoimn

de ["atrophie sous corticale et corticale...

Largeur maximale du V3 dans le
plan CA-CP en fonction de I’age
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Largeur du V3 (mm)

15 25 35 45 55 65 75 85
Age (années)

- [Les ventricules et les sillons s’élargissent avec I’age
- Tendance exponentielle de la courbe

ILa pente de I’¢elargissement ventriculaire semble plus prononcee chez I’homme



Evolution du parenchyme cérébral avec I’age

- Le parenchyme cérebral diminue avec 1’age surtout apres 50-60
ans (souvent stable jusqu’a S0 ans par augmentation de la SB) avec
une courbe exponentielle apres 70-80 ans

- La myélinisation semble continuer méme chez ’adulte.

Ce sont les regions associatives essentiellement
- Regions prefrontales ++: haute mtegration cognitives

- [nsula

- Gyrus cingulaire antericur

- Gyrus temporal superieur

- [Lobule parictal miferieur

- Precuneus

- Hippocampes




Quelques donneées histopathologiques

- [Le nombre de neurones dans Ic néocortex diminue de 10%
entre 20 a 90 ans (54% dans certaines regions anatomiques)

- [Le nombre de cellules gliales est peu affecte par 17age

- Accumulation de (- . lipofuscine, melanine, ceroide, depots
calciques. .
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Classification qualitative des dépots de fer dans les
noyaux gris centraux

2 3

[T"accumulation de fer avec 1°age se fait essentiellement au niveau
du systeme extra-pyramidal et pourrait contribuer au declin
cognitif. Les troubles attentionnels sont correles a la charge en fer
dans le putamen et le noyau caude.

Relevance of Iron Deposition in Deep Gray Matter Brain Structures to
Cognitive and Motor Performance in Healthy Elderly Men and Women:
Exploratory Findings. Sullivan EV, et al. Brain Imaging Behav. 2009.




[Largeur maximale du troisicme ventricule:
3.2 £ 1,1 mm entre 20 et 30 ans

QUANTIFICATION
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Variabilite de la surface du parenchyme dans Ie plan CA-CP: - 4.929%




Description des lésions vasculaires

[Leucoaraiose
[schemie, lacunes, etat crible, démence vasculaire -+

hemorragie, hypertension

— angiopathic amyloide, hemosiderose margimale du
nevraxe




ILeuco-araiose (Hachinski 1975)

I." importance de la leuco-araiose est corrélée a 1™ hypoperfusion et
a |" altération des fonctions cognitives.
Interet des sequences EILAIR- Echelle de Fazekas




Anomalies de la substance blanche:

classification de Fazekas
Fazekas F et al. AJNR 1987

.. , ) . Absent
Periventriculaire . Cornes

« PVH » : Halo

. Irréguliéres, extensives

: Absent
Profonde : Points focaux

« DWMH » : Confluence débutante
: Large confluence

: Absent
: Punctiforme

: Points multiples
. Diffus

Sous-corticale

: « DWMH » > 2 ou Sous-corticale = 2
NON VASCULAIRE : « DWMH » < 2 et Sous-corticale < 2

Kappeler et al. Stroke. 2003. Pantoni et al. Stroke. 2002




Ischeémie (Diffusion +++, echo de gradient T2)

AV.C sylvien recent Sequelle ischemique
dans le territoire de
IACP (hippocampe)




lin 18

Ischemie aigue
(Diffusion +++,
Perfusion, TOF++
T2%++)

[schemie aigue (1 1)
Penombre +++

Time to peak




Photo 2
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Interet des sequences de diffusion systematique...




Athéromatose

Anevrysme
(angio-IRM)




Btat criblé (status cribosus), relation avec I HTA




Autres anomalies en IRM en relation avec ’HTA

Microsaignements ou « microbleeds »
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* Marqueurs de fragilitc vasculaire

* Interet des sequences en EGT2
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Encephalopathie hypertensive

- Tronc cérébral
- Noyaux gris centraux
- Régions postérieures

S 1 IO o o 2, 5 I I www.urmc.rochester.edu/neuroslides

Cotton F et al. Neuroradiology. 2005




Angiopathie amyloide
l'ere cause d’hematome spontane du sujet age

- Jonctions cortico-sous-corticales
- Respect du' tronc cerebral
- Respect des noyaux gris centraux

Infiltration murale par les '
protéines B A4 amyloides echo de gradient T2




Patiente de 77 ans presentant des troubles cognitifs et
du comportement.

Nair: JR, AJR 2010




‘ Chez le sujet age, association de
leésions type lacunes hypertensives
et angiopathie amyloide




Association irequente de la maladie
dAlzheimer et de lfangiopathic amyloide
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Hemosiderose marginale du neyvraxe

Homme de 50 ans,
trouble des fonctions cognitives et syndrome pyramidal progressit







Description de I’atrophie B
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Alois Alzheimer:
1864-1915




PIB (C'°): marqueur du dépot amyloide

Control AD
Subject Patient

"

["C]PIB
T Max

=) University of Pittsburgh
¥ PET Amyloid Imaging Group




Analyse qualitative de I"atrophie

1- LLocalisation de I’atrophie corticale (pole temporaux, parietale,
préfrontale, hippocampes...)

2= Description de I*atrophie sous corticale

5= Prudence dans les echelles. Sheltens non specifique (€leve dans
les DET par ex.), interessant pour le suivi.

Et toujours bien deécrire les lesions vasculaires +++




Conclusion dans le CR

Ne pas donner de diagnostic mais decrire
precisement les zones dfatrophie et les Iesions
vasculaires.

Ne pas mettre Ie terme demence ni dans
I"indication n1 dans la conclusion...c est une

entite clinique pouvant etre lue par les
patients ou la famille




Témoin apparié MA (70 ans)
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Spectroscopie "H:
NAA
— Marqueur axonal




MCI; imagerie outil predictit:de MA




Quantification de I*atrophie hippocampique

Quantification automatisce

(protocoles, recherche)
Methodes visuelles, qualitatives

Sensibilite : 95%
v P DTA / sain
Specificite : 96%

FErisoni G, Brain 2008




nole  largeur de la hssure largeur de la come hauteur de la formation
choroidvenne temporale hppocampique
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Stade 3







Stade 4




Atrophie corticale postéerieure
ou syndrome de Benson (1988)

\ & b /
e Whitwell JL, neurobiolaging 20006
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IRM: - Atrophie paricto-occipitale predominant a droite
- Hippocampes presenves




Atrophie focale: FRONTO-TEMPO

vorel! '
BUR iy N/
ey '

- Respect des hipppocampes
- Atrophie fronto-temporale




Démence cortico-sous-corticale
[Degencrescence cortico-basale

Homme, 55 ans, syndrome akineto-rigide progressif (sous-cortical)
avec apraxie ideomotrice (cortical)

IRV atrophie asymetrique des regions frontales POST et parictales







Cohorte MEMORA-1

1- File active de S000 patients au sein du CMRR

2- Acquisitions homogenes dans les centres prives et publics

3- Recueil des donnees clinique, biologique et IRM. On a besoin
de vous -+

4- Notion de labelisation des centres




