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@ Liens d’interét

» Aucun



Objectifs péedagogiques

* Connaitre les modifications morphologiques liées a la MA

* Savoir lire une IRM/TDM pour une suspicion de MA

* Savoir utiliser les échelles visuelles de Scheltens et Fazekas




Maladie d’Alzheimer: quels biomarqueurs IRM ?
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Diagnostic MA
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Atrophie cérébrale

Evolution classique:

1. Hippocampe / Cortex entorhinal / Gyrus
fusiforme / G>D

2. Lobe temporal médian et inférieur
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Atrophie cérébrale

Evolution classique:

1. Hippocampe / Cortex entorhinal / Gyrus
fusiforme / G>D
Lobe temporal médian et inférieur
Cortex associatif temporo-pariétal et frontal

Amyloid plaque

Diagnostic MA
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Masters Nat Rev Dis Primers 2015
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Atrophie cérébrale

Control vs hippocampal-sparing AD

Whitwell Lancet Neurol 2012

4 patterns d’atrophie ont été décrits :

Typique

Limbique prédominant
Epargnant I’"hippocampe
Atrophie minime

Risacher Neurology 2017
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Atrophie cérébrale en pratique

Séquence 3D T1 EG

Avantages
Résolution spatiale (1 mm)

Reconstructions multiplanaires

Informations
Atrophie hippocampique (Scheltens)
Pattern atrophie corticale

Volume ventriculaire




Atrophie hippocampique en pratique
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Adler PNAS 2018

Volume hippocampique inférieur de 30%

dans la MA ( vs contréles)

Sensibilité et spécificité > 80%

Fouquet 2007

Lehéricy 2008

Vitesse d’atrophie: 4% /an (contre 1% chez

les controles)

Jack 2000

Corrélation aux performances cognitives

Prédictif de conversion MCl => MA

Sarrazin 2010

Costafreda 2011




Atrophie hippocampique en pratique

Adler PNAS 2018
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Atrophie hippocampique en pratique

BCA1 OCA2 [JCA3 DG OSRLM BSUB

Adler PNAS 2018




Atrophie hippocampique en pratique

ant

e

paw

post

BCA1 OCA2 [JCA3 DG OSRLM BSUB

Adler PNAS 2018




Atrophie hippocampique en pratique

BCA1 OCA2 [JCA3 DG OSRLM BSUB

Adler PNAS 2018




Atrophie hippocampique en pratique

BCA1 OCA2 [JCA3 DG OSRLM BSUB

Adler PNAS 2018




Atrophie hippocampique en pratique
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Atrophie hippocampique en pratique

CA1-3 + SUB

Adler PNAS 2018



Atrophie hippocampique en pratique

Echelle visuelle de Scheltens

Score Largeur Largeur Hauteur
Fissure Corne Temporale Hippocampe
Choroidienne
0 N N
1 T N N
p) ™~ T N
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Scheltens et al. INNP 1992



Atrophie hippocampique en pratique




Atrophie hippocampique en pratique
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Atrophie hippocampique en pratique

Right hemisphere Left hemisphere

Visual score
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Echelle visuelle de Scheltens

Corrélation imparfaite avec le volume hippocampique (r=-0,36;-0,50)
Boutet Neuroradiology 2012

Variabilité inter et intra observateur (kappa= 0,45-0,74)
Boutet Neuroradiology 2012

Non spécifique:

- Démence vasculaire

- DLFT

- Démence a corps de Lewy




Atrophie hippocampique en pratique
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=i e ik 1 Evaluation cortex entorhinal > hippocampe
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Atrophie corticale en pratique

Sujet sain



Atrophie corticale en pratique

Evaluation qualitative de |'atrophie:
* Absente

* Discrete = élargissement des sillons
* Modérée = perte de volume des gyri

* Sévere = atrophie en lame de couteau
Pasquier Eur Neurol 1997




Atrophie corticale en pratique

Controle MA




Atrophie corticale en pratique

Controle MA

Symeétrie



Atrophie corticale en pratique




Atrophie corticale en pratique

_ Sillon calloso-marginal

Sillon pariéto-occipital



Atrophie corticale en pratique

_ Sillon calloso-marginal

Précunéus

Sillon pariéto-occipital



Atrophie corticale en pratique

Controle MA




Atrophie corticale en pratique

Controle MA




Atrophie corticale: évaluation longitudinale

b) MCI-C>HC

c) MCI-S>HC

Taux d’atrophie discrimine AD/MCI/HC
HC =-1% par an / AD = -4% par an

Risacher Neurobiol Aging 2010



Lésions associées

Anatomo-pathologie
Angiopathie amyloide
chez 80% des patients avec MA



Lésions associées

Anatomo-pathologie
\ t Angiopathie amyloide
e R chez 80% des patients avec MA

Microbleeds Microinfarctus



Hypersignaux de la substance blanche

Healthy Aging AD/MCI Volume des hypersignaux plus élevé dans MA
CAA > AD > sujets sains

Mais méme pattern topographique =
Zones physiologiqguement hypoperfusées

Volume inversement corrélé aux performances
cognitives

Holland Stroke 2008 Yoshita Neurology 2006



Hypersignaux de la substance blanche
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Hypersignaux de la substance blanche
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Hypersignaux de la substance blanche

WMH valume [em?)

McAleese Acta Neuropathol 2017 Brickman Alzheimer Dementia 2014

WMH en IRM pré-mortem => |ésions anapath de MA ApoE4 =>WMH lobe pariétal

=> Déclin cognitif
Alosco J Alz Disease 2018 ApoE4 => progression des WMH
Sudre Neurobiol Aging 2017

WMH lobe pariétal => tauopathie corticale WMH pariétale => conversion MCI/AD
Brickman Neurobiol Aging 2015

McAleese Acta Neuropathol 2017

Brickman Alz Dem 2014




Hypersignaux de la substance blanche en pratique

Score de Fazekas
Leucopathie

Substance blanche
périventriculaire

Substance blanche
profonde
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Hypersignaux de la substance blanche en pratique

Physiolkogique

Score de Fazekas
Leucopathie

Substance blanche
périventriculaire

Substance blanche
profonde

Indéterminé

Pathologique
11



Microhémorragies et MA

Plus fréquent qu’en population générale (19-28%)
Sepehry AJNR 2016

Prédominance occipitale
Lobaire
Corrélé aux WMH

Pettersen Achiv Neurol 2008
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Microhémorragies en pratique

Avantages

Sensibilité a I’hémorragie
= artéfact de susceptibilité
= hyposignal

SWI >T2*

Sensibilité

:' Résolution spatiale
Différentiation microhémorragie /
microcalcification

SWI<T2*
Temps d’acquisition
Artéfacts de mouvements




Microhémorragies en pratique

Microhémorragie / Microbleed
Hyposignal franc en T2*/SWI

Focal, arrondi, < 5 mm

:‘ Sans traduction sur les autres
séguences

# structure vasculaire, calcifications
SEUIGEIES




Microhémorragies en pratique
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Microhémorragies en pratique

Lobar Deep
B cortex i caudate, lentiform, thalamus
% sub-cortical white matter # Internal, external capsules

Superficial

Cordonnier Stroke 2008 Pasi Stroke 2019



Microhémorragies en pratique

Séquelle d’hématome lobaire

Microhémorragies lobaires

Angiopathie
amyloide

Hémosidérose corticale superficielle




Microhémorragies en pratique

Lacunes Leucopathie vasculaire

Microangiopathie
Microhémorragies profondes hypertensive




Microhémorragies en pratique

Impact clinique

La présence et le nombre de microbleeds:
- sont associés a un risque plus élevé de démence en population

générale
Akoudad JAMA Neurol 2016

- ne modifient pas le déclin cognitif dans la MA
van der Vlies Neurology 2012

- sont associés a la charge amyloide en TEP (microbleeds lobaires)
Park Ann Neurol 2013

- sont associés a un taux plus faible deAB42 et un taux plus élevé de

phospho-tau dans le LCS (microbleeds lobaires)
Chiang AJNR 2015

- sont associés a une surmortalité par AVC (microbleeds lobaires)
- sont associés a une surmortalité cardiovasculaire (microbleeds
profonds)

Benedictus JAMA Neurol 2015




Dilatation des espaces péri-vasculaires et MA

Kwee Radiographics 2007

Localisation
Type | = Arteres lenticulo-striées
Type Il = Arteres médullaires perforantes

Type lll = Mésencéphale

Banerjee Brain 2017



Dilatation des espaces péri-vasculaires et MA

Grade élevé
Centres semi-ovales

MA

Grade élevé
Noyaux gris

Banerjee Brain 2017



Micro-infarctus

Anapath = 43% dans MA vs 24% controles

Visibilité in vivo en IRM 7T
Nombre plus élevé dans la MA
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controls AD patients

Van Rooden Radiology 2014



Micro-infarctus en pratiques

Hypersignal DWI punctiforme (ADC normal ou diminué)

Prévalence = 4-5% dans une population agée
Auriel Stroke 2015

Partie émergée de l'iceberg:
1 hypersignal DWI = 100 microinfarctus en anatomopathologie
Auriel Stroke 2015

Association avec déclin cognitif
Smith Lancet Neurol 2012




Cas illustratifs

Femme 71 ans, Surpoids
Troubles cognitifs |égers, dysexécutifs et de mémoire de travail, rapportés a une composante émotionnelle.
Test de MOCA tout a fait rassurant a 28/30
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Cas illustratifs

Femme 56 ans

ATCD: syndrome dépressif, ATCD familiaux : troubles mnésiques non étiquetés chez la mere. Les

FAR: HTA depuis 15 ans, dyslipidémie

En 2007, bilan neuropsychologique: dysfonctionnement exécutif en rapport avec un syndrome anxio-dépressif
En 2009, les troubles mnésiques se sont aggravés. Le profil reste d’allure principalement fronto sous cortical
Le score au MMS est a 22/30. La BREF est a 14/18 . U'IADL est 2 4/8
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Cas illustratifs

Femme 56 ans

ATCD: syndrome dépressif, ATCD familiaux : troubles mnésiques non étiquetés chez la mere. Les

FAR: HTA depuis 15 ans, dyslipidémie
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En 2009, les troubles mnésiques se sont aggravés. Le profil reste d’allure principalement fronto sous cortical
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Ponction lombaire = profil évocateur d’une maladie d’Alzheimer:
TAU a 410 picogrammes /litre

Phospho-TAU a 72 picogrammes /litre

A-béta 42 a 269 picogrammes/litre

'index IATI a 0,37



Cas illustratifs

Femme de 62 ans

FdR: Dyslipidémie/ Antécédents familiaux : Mére ayant présentée une maladie d’Alzheimer a I'age de 80 ans
HdM: Depuis 2 ans, troubles mnésiques (perte d’objets, atteinte de la mémoire des faits récents) + troubles
psychocomportementaux (irritabilité).

Altération de la mémoire épisodique verbale ++, des fonctions exécutives, de I'orientation

IADL = 3/8, MMS = 18/30, BREF : 12/18.
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Cas illustratifs

Femme de 62 ans

FdR: Dyslipidémie/ Antécédents familiaux : Mére ayant présentée une maladie d’Alzheimer a I'dge de 80 ans
HdM: Depuis 2 ans, troubles mnésiques (perte d’objets, atteinte de la mémoire des faits récents) + troubles
psychocomportementaux (irritabilité).

Altération de la mémoire épisodique verbale ++, des fonctions exécutives, de I'orientation

IADL = 3/8, MMS = 18/30, BREF : 12/18.

2017 2018 2019
MMS=19 / BREF = 15 MMS=20 / BREF=13 MMS=16 / BREF=10



@ Ce qu’il faut retenir...

» IRM systématiquement indiquée

> Protocole adapté / lecture systématique:

3DT1 Atrophie hippocampique (Scheltens), pattern atrophie
corticale, espaces de Virchow-Robin 3 objectifs
FLAIR Hypersignaux de la SB pariétale 1. Eliminer une cause curable
T2% /SW| | Microhémorragies ‘ 2. Evaluer les |ésions vasculaires
3. ldentifier un pattern évocateur

DWI Microinfarctus, Creutzfeldt-Jakob

» Pattern évocateur mais non spécifique

=> intégration multidisciplinaire
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