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Sympt omes neurologiques et PTT

Symptomes neurelogiques: 60 a 90% Meloni et al., 2001, Haematologica

P + |ésiens cérebrale: 2 series (58 patients)
Encephalopathie diffuse 75%
Symptomes focaux 50%
Epilepsie 40%

Bakshi et al., 1999, Neurology
Burrus et al., 2009, Neurology




Détection de I esions ¢ erebrales en imagerie

— PRES

Encéphalopathie
Postérieure Réversible

TDM: 25%
— |nfarctus cerebraux
IRM: 85%

— Heémorragies cerebrales 7%

Bakshi et al., 1999, Neurology
Burrus et al., 2009, Neurology




PRES

Encéphalopathie Post érieure R eéversible

perte autoregulation
vasomotricité céerebrale

v

oedeme vasogenigue
reversible

+/- iIschémie / hémorragie

Bon pronostic si isolée

Bakshi et al., 1999, Neurology




Burrus et al., Neurology, 2009

Topographie variable

Hypersignaux SB pariete-occipitale

Atteinte subsance grise pessible
Cortex cérébral
Noyaux gris centraux possibles

Plus rarement
Cervelet
Tronc cérébral




PRES: Anomalies Art eres intracr aniennes

Kondo et al., J Neurol, 2003

Patiente de 36 ans

Scléerodermie

Ttt. Prednisolone+ Dpénicillamine
PTT

Céphalée + encéphalopathie +

tetraparesie

PRES




Infarctus ¢ éeréebraux

Inf. punctiformes (Edeme cytotoxigue
= arteres petit calibre = non réversible

v

Inf. cérébraux territoriels

+/- transformations _
hémorragiques Influence le pronostic

= arteres moyen calibre

Burus et al., Neurology, 2009




Hémorragies ¢ erebrales

Hémorragies pétéchiales au sein
des lésions de PRES

Hématomes de grande taille

Hématomes de petite taille
parfois isolé

Hématomes sous duraux . ,' T

(- Y ,.,/"A

Baron et al., Eur. J. Rad. 1999




Discordance clinico -radiologigue

Baron et al., Eur. J. Rad. 1999

* Patiente de 28 ans

* Encephalopathie, Hémiparésie droite,
aphasie

e PTT

* Imagerie cerébrale: hémorragie cérébrale dg
petite taille isolée

« SPECT HPAO: Hypoperfusion cérebrale

diffuse prédominant en pariétal droit




Syndrome clinico -radiologique
aux multiples causes

Preéclampsie

Poussée aigue isolee
TA > 140-90 mmHg

hypertensive

PRES

ot N

Maladies auto-immunes
Sepsis Toxigues, Metaboliques
sImmunosup:Cyclosporine, FK506 (tacrolimus)
«Chimitohérapie: cytarabine, cisplatine...
eImmunoglobuline IV
*Cocaine, Amphétamine
*Hypercalcemie, hypomagnésémie ...

protéinurie > 300 mg/24h
i
TA




. Physiopathologie

Cerebral
hyperperfusion

Vasoconstriction
Cerebral
blood flow 'O

(mL 100g-1 min-1) Vasodilation _
Autoregulation

failure

0
60 120

Mean arterial
pressure (mm Hg)

o Poussée hypertensive
o Defaillance de | "autor egulation vasculaire ¢ erebrale

o Préservation des régions anterieures (innervation sympatigue)

Schwartz et al., AJR, 1992




Localisation des | esions du parenchyme ¢ érébral
Seguence FLAIR

Aire de Broca

B Aire g & Cortex
préfontalg A somésthésiqy

Aire
visuelle

Source: Audrey Chardain Nguyen Kim, Hopital Tenon




Distinction cedeme vasog enigue Vs cytotoxigue

Seguences pond érees en diffusion

* |Imagerie de diffusion: mesure des mouvements des
molecules d’'eau

o |schemie cellulaire: blocage des pompes membranaires

gonflement cellulaire
= cedeme cytotoxique
= infarctus cerebral




Distinction cedeme vasog enigue Vs cytotoxigue

Imagerie de diffusion

Imagerie de diffusion

\4

détection
Infarctus cerébral
phase aigle




Distinction cedeme vasog enigue Vs cytotoxigue

Imagerie de diffusion

(Edeme vasogénique

(Edeme vasogénique
+ infarctus cérebral

Chou et al., Kaohsiung J Med Sci, 2004




Identification de | ésions h emorragigues

Séquence écho de gradient T2 (T2%)

» Sensible aux produits de déegradation de I’némoglobine
— Hyposignal

e En cas d’hematome :

— Sensibilite egale a celle du scanner
— Dés la premiere heure




ldentification de I ésions h emorragique

Séquence écho de gradient T2 (T2%)

Hefzy et al., AJNR, 2009.

Source: Audrey Chardain Nguyen




Visualisation des art eres de moyen calibre
Seguence ARM 3DTOF
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Bartynski et al., AJNR, 2008.
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Patient de 28 ans

Toxicomane

Sepsis a Klebsiella et pseudomonas
HTA modérée

PRES

Associé a sténoses distales ACPs
Réversibles

Angiographie conventionnelle:
70% des cas.




HTA - instabilit & pari etale
- chapelets de saucisse de:taille variable

700
600 —
500 —
400 —
300 —
200 —
100 —

01— T T 1

0O 10 20 30 40 50 60 70 80
Vessel diameter,

Length of "sausages”, um

"sausages”, um

length o

0 20 40 60 80 100
Longitudinal stress, kPa

Jacobsent al. Am ‘JPh siol Requl Inteqr Com Ph siol



Evaluation de la réversibilit é des | ésions ¢ érebrales
Seguence T2/ FLAIR

Régression
complete

Lésions
parenchymateuses
définitives




Détection de | ésions microvasculaires chronigues

Hypersignhaux
de la substance blanche

AR\

7 .

Retentissement

\ Cognitif + Moteur

Infarctus lacunaires
symptomatiques ou silencieux

Modification globale ﬂ

de la diffusion Microhémorrgies




Protocole de suivi IRM

Methodologie

o Donnees IRM comparables et hemogenes

— Sequences identigues
— Epaisseur des coupes

o Analyse gualitative et quantitative des Images

— Images enregistrees sur CD ROM

— Comité de lecture

— Grilles de lecture

— Evaluation du degre de concordance inter- et intra-observateur

o Evaluation Clinigue motrice et cognitive

— Contemporaine de I'imagerie cerebrale
— Grilles de cotation: Score MMS, Echelle NIHSS, Score de Rankin




Protocole de suivi IRM

Methodologie

IRM Initiale:

— FLAIR

— Imagerie de diffusion

— T1 coupes fines

— T1 + gadolinium

— Echo de gradient T2

— ARM 3D TOF: polygone de willis

IRM suivi: 6mois ou 1 an

— Sequences identique
— Evaluation réversibilite lesions et sequelles

IRM suivi a plus loeng terme 2

— Lesions chronigue de microangiopathie cérebrale ?
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Sympt 6mes neurologiques et PTT

Etude 1, Meloni et al., 2001, Haematologica.
16 patients PTT

12/16: a I'admission (75%)

13/16: au cours de la MAT (81%)

Epilepsie generalisee/partielle: 4/2

Symptomes neurologigues focaux: 4 (3 aphasie, 1
dysarthrie)

Confusion, cephalées, desorientation, dysarthrie

Epilepsie partielle a J16 : 1 patient




Sympt 6mes neurologigues et PTT

Etude 2, Bakshi et al., 1999, Neurology.
Encephalopathie : 7/12
Epilepsie: 5 dont 2 associé a encephalopathie

Hémianopsie ou cecité corticale: 4 dont 2 avec
encephalopathie

Cephalée: 3/12
Hémiparesie: 2 associee a Leucoencephalopathie
Aphasie: 1 + encephalopathie

Dysarthrie : 1




Cerebral distribution oft small arteries

LS S0t perforating
5 arteries




