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AAC
ACE?2
ACM
AVC
AVCH
CADASIL

COVID 19

EGT2

HMIMV

IRM

MBC

MinIP ou mIP
PACS

PRES
SARS-CoV-2
SBPV
SWAN

SWI

TDM

TE

TR

Veno BOLD

Abreéviations

: Angiopathie amyloide cérébrale

: Angiotensin Converting Enzyme 2

: Artéere cérébrale moyenne

: Accident vasculaire cérébral

: Accident vasculaire cérébral hémorragique

:Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts
and Leukoencephalopathy

: Coronavirus Disease 2019

: Séquence écho de gradient en pondération T2
: Hopital Militaire Instruction Mohamed V

: Imagerie par résonnance magnétique

: Microbleeds cérébrale (Micro-saignements)

: Minimum intensity projection

. Systeme d'archivage et de transmission d'images, ou Picture
Archiving and Communication System en anglais

- Posterior reversible encephalopathy syndrome

: Coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu sévere
- Substance blanche peri ventriculaire

: T2 Star Weighted Angiography (General Electric)

: Susceptibility Weighted Imaging (Siemens).

: Tomodensitométrie

: Temps d’écho

: Temps de Répétition

: Venous Blood Oxygen Level Dependent (, Philips)



CHAPITRE I :

INTRODUCTION




1. Microbleeds :

Les Microbleeds sont des lésions qui ont été decrites pour la premiere fois dans
les années 1990 [1,2] avec une floraison de synonymes pour leurs descriptions [Tab
1]. Nous retiendrons le terme de Microbleeds cérébraux (MBC) tout au long du

manuscrit.

La définition des MBC est radiologique, car ils sont définis par I’imagerie par
résonnance magnetique (IRM) cérébrale sur les sequences T2* (SWI) et se présentent
sous forme d’un franc hypo signal, unique ou multiple, arrondi ou punctiforme, bien

limité, de diametre inférieur a 10 millimetres.

L’amélioration des progrés techniques et I’évolution progressive des critéres
diagnostiques ont favorisé une meilleure distinction des Microbleeds et de leurs

principaux diagnostiques différentiels [3,4].

Les Microbleeds présentent également une signification microscopique bien
spécifique, qui permet de retrouver des dépdts d’hémosiderine adjacents aux petits
vaisseaux et qui sont le siege soit d’une lipohyalinose modéree, sévére ou des depots

amyloides [4,5].

Les anomalies observées sont secondaires a deux principaux mécanismes : la
vasculopathie hypertensive dans les localisations profondes ou infra tentorielles et

I’angiopathie amyloide dans les localisations lobaires [4].

Les Microbleeds bien que trés peu fréquentes dans la population géneérale sans
antécédents (3 a 9%), garde une prévalence exponentielle lorsqu’on y associe des
facteurs de risques cardiovasculaires. Cette présence est le plus souvent corréler a
I’existence d’une angiopathie amyloide, d’une hypertension artérielle, d’un diabete,

d’une leucoaraiose ou d’une maladie cognitive type Alzheimer [4,5].



Le diagnostic de certitude des Microbleeds est anatomopathologique méme si
I’imagerie par résonnance magneétique cérébrale grace aux progres techniques par le
développement de nouvelles séquences (T2* ou SWI) favorise une bonne orientation

diagnostique.

2. Objectifs

L’ objectif de notre étude est de revisiter les aspects en imagerie par résonance
magnétique (IRM) des Microbleeds, d’en préciser les principaux facteurs favorisants
et de rappeler les différents diagnostiques différentiels a travers une série de 76 cas
colligeés au service d’imagerie médicale de I’Hopital Militaire d’Instruction Mohamed
V (HMIM V) de Rabat (Maroc) sur une période allant de 2012 a 2020.



CHAPITRE 11 :

RAPPELS




1. Différentes dénominations des Microbleeds :

Les Microbleeds sont des anomalies faisant I’objet de multiples dénominations et

de classifications [Tab 1] dans la littérature notamment anglo-saxonne. Leur présence

est souvent rattachée a la coexistence ou non des facteurs de risques [5,6].

Tableau 1 : Différentes dénominations en référence aux Microbleeds utilisées dans la
littérature anglo-saxonne [6].

LITTERATURE ANGLO-SAXONNE

EQUIVALENCES FRANCAISES

Microhaemorraghe

Microhémorragie

Microscopic bleed

Saignement microscopique

Microscopic haemorrhage

Hémorragie microscopique

Dot-like haemosiderin spot

Tache d’hémosidérine en forme de point

Multifocal signal loss

Perte de signal multifocal

Hypo intense lesion

Lesion hypo-intense

Hypo intense foci

Foyers hypo-intenses

Lacunar haemorrhage

Hémorragie lacunaire

Minute haemorrhage

Hémorragie minute




2. Moyens d’imageries :
a. Revue globale des techniques d’imageries

L'imagerie par résonnance magnetique cerébrale a profondément modifiée
I'approche des connaissances sur les Microbleeds. Les séquences en écho de gradient
ou T2* (SWI) permettent de visualiser des Iésions de microhémorragies apparaissant
sous forme d’hypo-signaux ponctiformes liées aux propriétés paramagnétiques de
I'nemosidérine.

La tomodensitométrie cérébrale est un moyen d'imagerie plus disponible que
I'imagerie par résonnance résonance magnétique et est par consequent utile dans une
moindre mesure pour éliminer certains diagnostiques différentiels (calcifications).
Mais tres peu ou pas de contribution significative pour les autres moyens d’imageries

dans cette indication.
b. Présentation radiologique des MBC

=] a sequenceT2* est obtenue avec des sequences GRE ayant un long TE (qui
augmente I'effet T2*), un angle de bascule (flip angle) réduit et un long TR (ces deux
derniers paramétres réduisent l'influence de T1). Cette séquence T2* est sensible a la
présence de produits sanguins en raison des proprietés de susceptibilité de ces
matériaux et de calcifications entrainant une perte et/ou la présence de "vide de

signal”.

C’est donc en raison de la sensibilité de cette sequence T2* qu’elle est utilisee
pour le diagnostic et le bilan de pathologies tres variées : accident vasculaires,
malformations artério-veineuses ou de cavernomes, de foyers hémorragiques
punctiformes comme dans I'angiopathie amyloide ou pour la recherche de saignements

intra tumoraux.



=|_’imagerie de susceptibilité magnétique est une nouvelle technique d'imagerie
par résonnance magnétique exploitant I’effet BOLD et les différences de
susceptibilités magnétiques entre les tissus. Elle utilise une sequence 3D en echo de
gradient caractérisée d’une part par un temps d’écho long, choisi afin d’annuler de
facon optimale le signal des veines et d’autre part un post-traitement spécifique faisait

intervenir les images de phase comme source de contraste supplémentaire.

Ce type d'imagerie est également indispensable et particulierement efficace pour
les distinguer des veines normales ou pathologiques. Elle permet aussi la détections
des microhémorragies de minimes abondances. Mais en pratique courante son
utilisation reste encore limitée du fait d’un temps d’acquisition un peu plus long et de

la persistance d’artefacts [7].

Il existe 3 types de séquences de susceptibilités magnétiques dont le nom et les
caractéristiques dépendent du constructeur : la sequence SWAN (General Electric), la

sequence VenoBOLD (Philips) et la séquence SWI (Siemens).



La figure 1 ci-dessous, illustre les localisations lobaires et profondes des MBC

sur une IRM cérébrale en séquence T2 EG d’un cerveau normal [6,8].

Lobar Deep

Bl Cortex (grey matter) B Caudate (C), lentiform nucleus (LN),
iz ' thalamus (Th)

internal (IC) & external capsules (EC)

Deep white matter

Figure 1 : Evaluation visuelle des microhémorragies cérébrales en Imagerie par Résonnance

Magnétique cérébrale.

Localisation lobaire : cortex lobaire (vert), la substance blanche sous-corticale (gris hachuré). Localisation profonde :
Noyaux gris centraux : noyaux caudés, lenticulaires et thalamiques (bleu), capsule interne et externe (noire).



3. Critéres diagnostic des MBC : [Tab. 2].

Les Microbleeds apparaissent noires sur la séquence IRM cérébrale pondérées en
T2 EG ou SWI, punctiformes, rondes ou ovoides (plutot que linéaire), sans hyper
signal sur les séquences pondérées T1 ou T2, entourés de parenchyme cerébral sur au
moins la moitié de la lésion. Ils ne doivent pas étre confondus avec des dépéts de fer,

de calciums, d’o0s, ou avec un vide de flux d’écoulement vasculaire.



Tableau 2 : Critéres consensuels et rationnels actuels pour I’identification des MBC

Critéres

Rationnel

Lésions homogeénes,
hypo- intenses (noires)
en IRM T2 EG ou SWI

Biens délimitées,
de forme arrondie
ou ovoide (plutét
que lineaire)

Effet “grossi” en T2 EG
ou en SWI par rapport a
une séquence pondérée en
TlouT2.

Absence
d’hypersignal en
séquence Tl ou T2

Entourées de parenchyme
cérébral (sur au moins la
moitié de la lésion)

Lésions axonales
diffuses traumatiques
exclues par la clinique

Autres lésions hypo-
intenses et artefacts
(MBC « mimiques »)
éliminés

S’assurer que la lésion est paramagnétique et qu’elle est susceptible de
contenir des produits de dégradation du sang.

Exclure les vaisseaux sanguins et distinguer les MBC du sang cortical sous-

arachnoidien ou de la sidérose corticale superficielle (cette derniére ayant
une utilité par ailleurs pour le diagnostic d’une atteinte des petits vaisseaux).

S’assurer que la Iésion a bien un effet de susceptibilité.

Eviter les erreurs de classification liées aux « mimiques», comme les
cavernomes (hyper signal T2) ou les mélanomes métastatiques (hyper signal
T1).

Pour inclure les Iésions corticales trés superficielles, qui peuvent étre
observées dans I’angiopathie amyloide cérébrale.

Pour ne pas confondre des MBC post-traumatiques avec des MB liés a une
atteinte des petits vaisseaux

Un rappel afin d’éliminer les diagnostics différentiels

Charidimou et al. / Expérimental Gerontology 47 (2012) 843-852 [9,10,11]
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4. Facteurs de risques des MBC :[Tab. 3]

Les facteurs de risques concernent les adultes indemnes d’accidents vasculaires

cerébraux (age, sexe masculin, diabete, population asiatique) [5.12,13] et ceux ayant

des antécédents de pathologies

hypertension, accident vasculaire cérébrale

[5.14,15].

vasculaires

vasculaire cérébrale,

lacunaire, fibrillation auriculaire)

Tableau3: Facteurs de risques vasculaires de MBC d’apres une revue systématique

Principaux Facteurs de
Risques

Sujets sains
Ratio 95 Cl %

Sujets avec ATCD

Cérébraux-vasculaires
Ratio 95 Cl %

Sexe masculin 1.4 1.2
Hypertension 3.9 2.3
Tabagisme 1.0 0.7
Cardiopathie ischémique 1.9 0.6
Diabete 2.2 0.9

Charlotte Cordonnier and al, PMID: 17322562 DOI: 10.1093/brain/awl387
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5. Diagnostic différentiel des hypo signaux T2* de petites tailles :

Ce sont principalement les vaisseaux pie-meriens situés au fond des sillons
corticaux (vide de flux), les cavernomes de type 1V, lésions hémorragiques ou post
hémorragiques  (spontanées,  transformations  hémorragiques, traumatismes,
coagulation intra vasculaire disséeminée, maladies des petits vaisseaux cérébraux dont
I’angiopathie amyloide et CADASIL), les lésions calcifiées, metastases

hémorragiques, melanomes, PRES, atteintes pallidum bilatérales symétriques [2,16].
6. Histologie :

Tres peu d’étude du cerveau humain pour definir inévitablement les Microbleeds.

Les rares donnees disponibles des cerveaux humains étudiés ,démontrent des
Iésions principalement arrondies, renfermant des dépots d’hémosidérines, des reliquats
de petites hémorragies avec des arteres afférentes a ces petites séquelles d’hémorragies

toutes porteuses de fibrohyalinose et quelques artéres contenant des dépdts amyloides
[5].
7. MBC et troubles cognitifs :

Sur de tres longues périodes, les Microbleeds cérébraux furent prises pour des
anomalies complétement silencieuses et sans répercussions aucune sur certaines

fonctions cérébrales.

Mais grace au progres des techniques d’imageries depuis ces dernieres années,
apparaissent une floraison des publications sur ces anomalies, qui vraisemblablement
laissent entrevoir un possible retentissement des Microbleeds sur des performances
cognitives, particulierement sur celles ayant un rapport avec des fonctions executives

au cours de certaines pathologies neurodégenératives (type Alzheimer) [1,2].

12



8. Implications thérapeutiques des MBC :

Les Microbleeds sont associés a un risque accru d’hémorragies cérébrales

spontanées potentiellement volumineuses.

Il existerait une augmentation du risque d’hémorragie cérébrale symptomatique
aprés thrombolyse intra-artérielle ou intraveineuse, en presence des Microbleeds sur

une imagerie par résonnance magnétique cerébrale initiale [17, 18,19].

Mais les risques hémorragiques pour d’autres anti-thrombotiques pour des

patients avec Microbleeds ne sont pas formellement établis de fagons définitives .

13
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1. Type d’étude :

= |l s’agit d’une étude rétrospective de 8 ans (2012-2020), portant sur 76 dossiers

de patients avec Microbleeds en dehors de tout contexte traumatique.

Nous avons étudié I’épidemiologie, les différents aspects en imagerie, la

répartition des anomalies, les facteurs de risques et quelques diagnostics différentiels.

Tous nos patients ont béneéficié d’une séquence T2 EG sur un appareil d'imagerie

par résonnance magnétique 1.5 Tesla (antenne cérébrale dédiée).

2. Population :

=Critéres d’inclusion : patients présentant des hypo signaux T2* EG a I’'IRM

compatibles avec des criteres diagnostics des MBC.

=Critéres d’exclusion : principaux diagnostics differentiels tels que les

hémorragies post traumatiques cérébraux, calcifications intra cérébrales, patients

suivis pour cavernomes et ramollissements hémorragiques d’AVCI etc.
3. Méthode d’imagerie :

=| ’exploration radiologique a été réalisée avec un appareil d’imagerie par
résonnance magneétique (IRM) de 1,5 Tesla, antenne cérébrale dédiée sur des patients

installés en décubitus dorsal.
4. Recueil des données :

= es donnees démographiques, les facteurs de risque (diabete, hypertension
artérielle, age, sexe) et motifs de consultations sont recueillis a partir des comptes

rendus.

Le caractére rétrospectif de notre étude n’a permis ni I’interrogatoire et I’examen

clinique de nos patients.

15



Les images sont obtenues sur les données d’un PACS et la collecte des comptes

rendus a été faite sur la plateforme d’archivage du service.
5. Analyses des données :

= a lecture des images et la rédaction des comptes rendus ont été fait par des
Médecins radiologues du service d’imagerie meédicale de I’hdpital d'instruction
militaire Mohamed V de Rabat (HIMMYV).

16



CHAPITRE IV :

RESULTATS

17



1. Données generales :
a. Epidémiologie : [Fig. 2].

= |’étude retrouve un total de 50 et 26 patients respectivement de sexe masculin

et féminin.

SEXE DES PATIENTS

Féminins

34%

Masculins 66%

Figure 2 : Répartition des microhémorragies cérébrales selon le sexe masculin ou féminin .
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b. Population et symptomes : [Tab. 4].

Tableau 4: Répartition en fonction des principaux motifs de consultations par ordre

décroissant notifiés sur les comptes rendus des patients.

Motif de consultation Nombre Pourcentage
Cephalées 29 28,15
Hémiplégies 23 22,33
Hémipareésies 17 16,5
Instabilités a la marche 15 14,5
Troubles mnésiques 9 8,7
Controdles de saignements anciens 5 4.8
Désorientations temporo-spatiaux 4 3,8
Suspicion d’atteinte du tronc 1 0,9
ceréebral

Totaux 103 100
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c. Age moyen et ages extrémes : [Fig. 3].

= |’age moyen des patients de notre étude se situe autour de 49 ans avec des ages

extrémes allant de 17 a 81 ans.

Tranches d'4ges des patients

#0-19 W 20-39 B 40-59ans 60 ans et plus

Figure 3 : Répartition des microhémorragies cérébrales en tenant compte des différentes
tranches d’ages des patients.
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2. Preévalence des MBC :[Tab. 5].

Tableau 5 : Répartition des patients quel qu’en soit le sexe en appréciant ou non la présence

d’au moins un antécédent cardio-vasculaire.

Patients avec ou sans Nombre Pourcentage
de
Patient %

Antécédents vasculaires

Patients sans antécédents 4 5,26%
particuliers notifiés sur les

comptes comptes-rendus

Patient porteur d’au moins 72 94 7%
un facteur de risques cardio-

vasculaires .

Total 76 100
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3. Répartition topographique des anomalies :

= Aspect radiologique de la distribution topographique profonde ou corticale des

microhémorragies cérébrales [Fig. 4].

Distribution des MBC

420, \

Topographie profonde  Topographie corticale

Figure4: Distribution topographique profonde et lobaire des microhémorragies cérébrales .

22



4-Facteurs de risques de MBC : [Tab. 6].

Tableau 6: Répartition des micro-saignements cérébraux en fonction des principaux facteurs

des risques.

Principaux facteurs de risques Effectifs Pourcentage

%
Angiopathie amyloide 44 44,44
Hypertension arterielle en 28 28,3
association ou non avec un
diabete
Leucopathies vasculaires 23 23,3
Cavernomes 4 4
Total 99 100

23




O Cas illustratifs : [Fig.5-10].
1- Angiopathie amyloide cérebrale (AAC) et MBC

IRM cérébrale ; axiale T2 EG (a, b

Figure 5 :Hypo-signaux T2 EG (fleches blanches) sus et sous tentorielles surtout
périphériques, punctiformes, arrondies en rapport avec une angiopathie amyloide associés a

des lésions ischémiques d’ages différents (fleches noires).

24



2- HTAet MBC

= MBC +HTA +ischémie cérébrale +leucopathie vasculaire

Figure 6 : Hypo-signaux T2 EG (fleches noire) (a, c) profondes, Hyper signaux
FLAIR(fleches blanches) SBPV (b), sans traduction en diffusion (d)
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= IRM cerébrale, axiale diffusion b1000 (a) et coronale T2 (b) chez

Figure 7 : Hyper signal capsulo-thalamique gauche d’allure vasculaire ischémique subaigu
(fleche blanche)

= patient hypertendu sous traitement.

Imagerie axiale TDM cérébrale non injectée et IRM cérébrale sagittal T1

Figure 8: Multiples Iésions du parenchyme cérébral dont la plus volumineuse siége au niveau
du diencéphale gauche (10mm), spontanément hyperdense en tomodensitométrie cérébrale(a)

et hyper intense (b) en séquence IRM T1 (fleche blanche).
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3- Cavernome et MBC

= |RM encéphalique, coupe coronale (a) et axiale(b) en sequence T2 Flair

Figure 9 : Présence d’une petite Iésion en hyper signal T2 Flair entourée d’une image en hypo
signal pariétale droite (fleche blanche) évoquant un cavernome (b, c). Multiples Iésions
démyélinisantes (fleches noires) de la SBPV (a, b) et sous corticale en hyper signal T2 Flair.
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4-Leucoariose +tAAC+MBC

IRM cérébrale, axiale T2 Flair et T2 écho de gradient

Figure 10 : Plages en hypersignal T2 et Flair (a, b)au niveau de la SBPV, renfermant des zones

lacunaires de signal liquidien en rapport avec des Iésions ischémiques séquellaires.

= Anomalies de signal sus et sous tentorielles, punctiformes, arrondies, en hyposignal (c, d)

T2* (fleches ).
®  Elargissement des sillons corticaux.

En faveur d’une leuco-encéphalopathie vasculaire avec angiopathie amyloide de type
hypertensive.
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5- Les diagnostic différentiels des MBC :[Tab. 7].

Tableau 7 : Principaux diagnostics différentiels des MBC avec hypo-signaux en T2*

Petits vaisseaux corticaux CADASIL Métastases hémorragiques

Calcifications

Cavernome type IV PRES

O Cas illustratifs : [Fig.11-17 ].

1. Petits vaisseaux corticaux [Fig. 11,12]
IRM cerébrale, axiale diffusion et reconstruction angio-IRM d’une patiente de 28

ans, admise pour convulsion tonico-cloniques géneralisées

Figure 11 : Hypersignal diffusion punctiforme caudé droit (a) sans véritable signification sur
séquence angio IRM cérébrale (c) chez une patiente admise pour exploration de trouble

tonico-cloniques généralisées.
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= |RM cérébrale axiale EG avec agrandissement de vaisseaux corticaux

Figure 12 : Dans ce cas I'image agrandie a droite (b) I’hypo signal T2 EG est d{ a un vaisseau

sulcal vu en coupe-avec un vaisseau visible menant a lui (cercle noir).
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3. Calcifications [Fig. 13]

Bilan d’hémiparésie gauche, d’hémiplégie droite chez patient de 72 ans, ATCD
d’hypertension et de diabete de type Il

Figure 13: TDM cérébrale en contraste spontané, fenétre osseuse (c,d) et parenchymateuse
(ab), coupe axiale, en faveur de calcifications de noyaux gris centraux de fagon bilatérale,
symeétriques (fleches noires ) chez un patient 4gé de 72 ans aux antécédents de diabéte et

d’hypertension artérielle .



4. Meétastases hémorragiques [Fig. 14,15]
= TDM cérébrale contraste spontané, fenétre parenchymateuse, coupe coronale

(a) etsagittale (b) chez un patient suivi pour processus lingulaire et scissure

homolatérale ayant présenté une impotence fonctionnelle gauche.

G TIR FEC SIS, RADm | DRI MmO S MO e, T

Figure 14 : Aspect spontanément hyperdense des lésions ovalaires, arrondies dont certaines
sont punctiformes au niveau de la partie antérieure de la faux du cerveau et des espaces sous

arachnoidiens frontaux droits (fleches blanches).

IRM cérébrale, axiale diffusion et séquences injectées

Figure 15 : Multiples hyper signaux punctiformes sus (a, c) et sous tentoriel (b) non
rehaussés par le gadolinium en faveur de métastases hémorragiques multiples (fleches
blanches).
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5. CADASIL [Fig. 16]

= IRM cerébrale, axial FLAIR (a, b, ¢) et T2 (d) patients atteints de CADASIL

Figure 16 : Lésions temporales (b) et lésions ischémiques de la substance blanche diffuses
périventriculaires et Iésions lacunaires multiples des NGC (a, d).
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6. Syndrome d’enceéphalopathie postérieure réversible (PRES) [Fig. 17]

IRM cérébrale, coupe axiale FLAIR (a,d) et coronale FLAIR T2 (b,c)

Figure 17 : Hypersignaux cortico-sous-corticaux (fleches blanches), au niveau pariéto-occipital

bilatéral et asymétrique (a, c), ayant régressé deux mois plus tard apres traitement (b,d).
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CHAPITRE V :

DISCUSSION
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1. Revue de la problématique générale :

Cette étude est réalisée autours de la problématique posee par la découverte
fortuite, d’anomalies punctiformes en hypo signal T2EG [Figl] en IRM ceérébrale,
suscitant des interrogations de la part du patient, medecin traitant et des réponses du

radiologue concernant leurs étiopathogénies ou les diagnostiques différentiels.

Un examen systématique de toutes les structures du volume acquis permet de
visualiser ces anomalies dont la nature dépend des antécédents du patient, de
I’indication de I’imagerie par résonnance magnétique cérébrale et de tous autres

examens d’imagerie utiliseés.

L’imagerie par résonnance magnétique cérébrale est le principal moyen
d’exploration utilisé pour le diagnostic des Microbleeds [Tab 1,2 et Fig. 2]. Les
performances en matiere de deétection des anomalies cérébrales grace au
développement de nouvelles sequences toujours plus performantes, offrent aux
médecins radiologues I’acces a une imagerie de haute qualité avec majoration des

possibilités de découvrir de nouvelles anomalies improbables.
2. Preévalence, valeur diagnostique et pronostique : [Figl-4] et [Tab.
1,2,4,5].

Notre étude compare a la littérature non seulement I’aspect en imagerie des
Microbleeds, mais aussi d’autres variables démographiques (prévalence, age, sexe),
topographiques, facteurs de risques favorisants, diagnostics différentiels et
retentissement hémodynamique.

= Démographie :

Les critéres d’inclusions concernent les patients qui présentent des hypo signaux
T2EG sur I’imagerie par résonnance magnétique cérébrale fortement en rapport avec
des Microbleeds [20,21].
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Sont exclus, les principaux diagnostics différentiels a savoir les traumatismes
cerébraux, les calcifications intracérébrales, les patients suivis pour cavernomatoses et

les ramollissements hémorragiques d’d’accidents vasculaires cérébraux ischémiques .
=Prévalence par rapport a la population generale

La fréquence des micro-saignements dans la population générale sans un

antécédent neurovasculaire est variable d’un continent a I’autre.

Une étude japonaise a estimé la prévalence globale dans une population d’age

moyen de 53 ans a 3%, ce qui est trés inférieur a nos données [Tab 5].

La justification de ces données hétérogenes pourrait avoir un lien direct avec les
cibles choisis. Car I’étude Japonaise rapporte une prévalence en rapport avec le
nombre total d’imageries par résonnances magnétiques cérébrales réalisées durant la
période de I’étude [21,22] ce qui n'est pas le cas de I’étude Europeéenne : Austrian

Stroke Prevention Study (ASPS) qui rapporte une prévalence de 6,4 % [22].

La comparaison des données de ces études multiformes reste difficile non
seulement pour des raisons methodologiques mais egalement pour des critéres
d’hétérogénéites.

En effet, certains auteurs décrivent les Microbleeds par rapport a la taille qui

pourrait étre comprise entre 2 et 5 millimetres, tandis que d’autres acceptent une taille

allant jusqu’a 10 millimetres.

Les appareils d'imageries par résonnances magnetiques utilisés ne comportent
pas les mémes reférences en terme de puissances (0.5, 1.5 et 3 Tesla), de méme pour
les épaisseurs de coupes qui sont variables de 1,2 a 5 millimétres, les séquences
utilisées sont soit T2 EG ou SWI ce qui peut & un certain niveau pose les problemes

d’efficacités diagnostiques.
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Les populations souvent sont aussi hétérogenes (population générale, population
ayant des antécédents neurovasculaire, ischémiques ou hémorragiques, patients avec
détériorations cognitives micronémorragies cérébrales d’origines traumatiques
etc...)[21,22,23].

=Prévalence selon le sexe

Il est rapporté dans certaines études , notamment dans le suivi de la cohorte

Framingham [24] ,une nette prépondérance masculine sur la féminine .

Dans notre étude, la gente masculine représente 65.7% des cas [Fig. 2], ce qui est

totalement en phase avec les données de la littérature.
= Motif de consultation

Les motifs pour lesquels les patients consultent sont pluriels, mais
principalement on retrouve des céphalées et des hémiplégies [Tab 4] en téte de liste.

Cependant, il faut noter deux faits important.

D’abord, il faut noter qu’aucune mention d’indication initiale d’imagerie par
résonnance magnétique cérébrale pour recherche ou suivi de Microbleeds, ces lesions

étaient principalement de découvertes fortuites.

Ensuite il est trés important de souligner non seulement I’aspect rétrospectif de
I’étude mais surtout le fait d’étre dans un service d'imagerie médicale , donc assujetti
au caractere incomplet ou insuffisant des renseignements libellés sur les bons

d'examens .
=|_’age moyen

La population prédominante est agée de plus de soixante ans (60 ans) et I'age
moyen est de quarante quarante-neuf (49 ans) [Fig. 3]. Ces données sont différentes de
celles de la littérature : car I’age moyen est de 52,9 et de 64,4 ans des méta-analyses

composées de populations occidentales et asiatiques[5,7].
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Il est fortement probable que I’age soit un facteur de risque, mais les donnees
actuelles de la littérature ne formalisent de fagons définitives cette liaison entre age et
Microbleeds [5,6] . Dans le suivi de la cohorte Framingham il existe bien une plus
forte prévalence des Microbleeds chez les hommes, mais c'est plus chez les

populations asiatiques qu'il est fait mention d’un age avanceé [25].
=Présentation des Microbleeds en imagerie

Les progres de I’imagerie notamment de I’imagerie par résonnance magnétique
ont modifié I’approche diagnostique et thérapeutique des micro-saignements cérébraux

[2,7] au cours de ces vingt (20) dernieres décennies [Fig. 1].

En présence de lésion ischémique, I’imagerie multimodale, regroupant les
sequences de perfusions, de diffusions et d’angiographies, précise I’importance du
désordre hemodynamique, I’étendue des dommages initiaux et le siége de I’occlusion
[8,18].

Les séquences en écho de gradient (GE) ou T2* (ou SWI) sont d'une grande aide

aux diagnostiques d’hémorragies récentes.

Ces anomalies peuvent apparaitre sous plusieurs formes, punctiformes ,rondes,
ovoides linéaires ou non, avec des diameétres variables (5 et 10 millimétres),
compatibles avec des dépOts d’hemosiderines, produit de dégradation de

I’hémoglobine avec propriétés paramagnétiques [Tab. 2].

En effet lorsqu’elles sont de topographie lobaire, respectant les noyaux gris
centraux [Fig.1 , 4] , elles sont souvent associées au dép6t amyloide, d’angiopathie
amyloide chez les patients sans antécedents de maladies cardiovasculaires (sujets ages

principalement).

Cependant si les anomalies cérébrales sont un peu plus profondes [Fig.1, 4], les
Microbleeds ont tendance a étre rattachée aux micro-angiopathies sous corticales de

types plutot hypertensives.
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La particularité pour les patients jeunes avec présence ou non de Microbleeds,
réside pour ces patients d'une possible manifestation ou traduction d’une forme
familiale de cavernomatose [23,25,28].

Nos résultats sont assez similaires aux données de la littérature concernant les
aspects topographiques, sans eétablir un lien véritable de forme familiale de

cavernomatoses pour les sujets les moins ages .

Globalement, on retiendra simplement que les microhémorragies anciennes sont

asymptomatiques et témoignent de I’existence de micro-angiopathies [29,30,31].
=Valeurs diagnostiques

La valeur diagnostique des Microbleeds [Fig. 1] fait actuellement I’objet de
débats dans la communauté scientifique.

Certaines études mentionnent la nécessité de la réalisation d’une imagerie par
résonance magneétique cérébrale pour un diagnostic precoce et induire une adaptation
thérapeutique, surtout chez les patients aux antécédents d'endocardites (28%) avec une
bonne frange de cette population (57%) porteur de Microbleeds [31,32].Cette méme
étude demontre donc qu’une association significative avec I’endocardite augmenterait
avec le nombre de Microbleeds [33,34].

Mais notre étude du fait de son caractere rétrospectif n’a pas permis de corréler
ces hypotheses.

=Valeurs pronostiques

La valeur pronostique des microhémorragies cerébrales comme facteur de risque

d’hémorragie cérébrale reste encore a éclaircire [Fig. 1].

Méme si notre travail de part son caractere rétrospectif , ne permet pas d’avoir un
suivi des patients , actuellement la littérature est plutét en faveur d’un risque
hémorragique sur évaluer du fait de la présence de Microbleeds de localisation surtout
profonde, par micro-angiopathies sous corticale d’origine hypertensive.
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Toutefois un facteur de confusion du fait de la coexistence chez ces patients
d’une hypertension artérielle ou d’une leucoaraiose qui sont significativement

associées a une augmentation du risque de transformation hémorragique [30,31,32,34].
3. Facteurs de risques vasculaires des MBC : [Tab.3- 6] et [Fig.5- 10]

La présence de Microbleeds est associée a certains facteurs de risques [Tab. 6].
L association la plus fréquemment retrouvee chez les sujets sains et les patients ayant

eu un symptéme neurologique est I’hypertension artérielle (HTA).

Cette présence de Microbleeds [Fig. 6a-c,10b-c] serait aussi liée de maniére
constante aux marqueurs radiologiques des artériopathies cerébrales tels que les hyper

signaux diffus de la substance blanche ou des lacunes [Fig. 6b,7b,10ab].

Certains auteurs distinguent clairement deux profils en fonction de la distribution
(lobaire et profonde) [Fig. 1,4] des Microbleeds [6, 8,34].

L’ artériopathie de I’hypertension artérielle et I’angiopathie amyloide peuvent
cependant coexister et rendre difficile I’interprétation des données d’imageries
[Fig.10c, d].

=Hypertension arterielle (HTA)
Plusieurs publications associent HTA et MBC pour les études effectuées avec

des patients sans facteurs risques. Pour les patients ayant une maladie cérébrale

vasculaire, les MBC seraient encore plus fréquents chez les hypertendus [Fig. 6].

Nos donnees releves une proportion supérieures des patients hypertendus de
24,9% [Tab. 6] contrairement a celles de la littérature et plus basses encore que les
46,4 % d’une autre étude [24,25].

Il est évident que I’hypertension artérielle soit I’un es facteurs de risques
vasculaires majeurs ,car on le retrouve aussi bien chez les populations avec ou sans

antécédents de maladies cardio-vasculaires.
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=|_eucoaraiose

La présence d’hyper signaux diffus de la substance blanche en séquence
ponderée T2 et Flair [Fig. 6b, 10a-b] est souvent mentionnée parmi les marqueurs

d’artériolopathies cérebrales dans la survenue des Microbleeds.

On constate egalement une fréquente cohabitation des Microbleeds et de la

leucoaraiose en fonction de I’age.

Plusieurs travaux corroborent cette association d’une présence concomitante de
lacunes et d’hyper signaux de la substance blanche dans toutes catégories de patients,
indemnes de maladie neurologiques [35,36] ou aux antécédents de pathologies

cardiovasculaires [35, 36,37].

La prévalence des Microbleeds est souvent associée a la sévérité de la
leucoaraiose, aux lacunes, suggérant que les que les Microbleeds seraient avec la

leucoaraiose et les lacunes, un marqueur de sévérité de la microangiopathie [21].
1 Angiopathie amyloides cérébrale (AAC)

Quelques données littéraires prédisposent de la fréquence élevée des Microbleeds
chez les patients ayant une angiopathie amyloide cérébrale (AAC) sporadique (16 a
38%) ou héréditaire (69 %). Les études sur I’AAC sont rendues difficiles par le fait
que seule I’analyse histologique permet un diagnostic de certitude par un exploration
post- mortem. Bien que ces anomalies puissent également étre identifiées au cours de
la vie par I’examen d'un hématome évacué ou par un specimen de biopsie cérébrale,

les échantillons de tissus vivants des patients sont rarement disponibles [17].

Nos données sont aux dessus de celles d’études suggérant que les Microbleeds
sont fréquents en cas d'angiopathie amyloide cérébrale (AAC) sporadique (16 a 38 %)
et en dessous de celles pronant pour une prépondérance de Microbleeds héréditaires
(69 %) [21].
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Il semblerait que les Microbleeds exclusivement cortico-sous-corticaux [Fig.
5ab, 10cd] soient un puissant marqueur in vivo d’AAC en regardant les critéres
diagnostiques de Boston [Tab 8]. La localisation cortico-sous-corticale serait
rencontrée preférentiellement chez des patients normo tendus ayant des hématomes
lobaires. Cette localisation serait en faveur d’une angiopathie amyloide cérébrale.
[36,38,39].

L implication de I’angiopathie amyloide cérébrale (AAC [21]) dans la survenue

des hémorragies lobaires du sujet age demeure la seule certitude disponible.

Par ailleurs, il est raisonnable de ne pas porter de maniére abusive le diagnostic
d’angiopathie amyloide [Tab 8] sur la presence exclusive de foyers de micro-
saignements. [36,38]. Une méthode fiable et non invasive de diagnostic de I'AAC

faciliterait la prise de décision face a ce trouble qui semble incurable [9,36,38].
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Criteres diagnostics d’angiopathie amyloide :[Tab 8]

Criteres de Boston modifiés (2010) [36]

AAC certaine

AAC probable avec
preuve
Anatomopathologique

AAC probable

AAC possible

Examens autoptiques complets révélant des hémorragies

corticales ou cortico-sous-corticales et des signes d'angiopathies
amyloides séveres.

Données cliniques compatibles avec une AAC.
Echantillon pathologique montrant une hémorragie lobaire et des
signes d'angiopathies amyloides (séveres ou non).

Données cliniques et/ou d'imagerie :Age 55 ans ou plus.

Au moins 2 lésions hémorragiques strictement corticales et/ou
sous-corticales (cervelet inclus) ou au moins une lésion
hémorragique et présence d’ hémosidérose corticale disseminee
ou focale

Pas de diagnostic différentiel plus probable

Données cliniques et/ou d'imagerie :Age 55 ans ou plus.

Une lésion hémorragique strictement corticale ou sous-
corticale(cervelet inclus) ou présence d'hémosidérose corticale
disséminée ou focale

Pas de diagnostic différentiel plus probable
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= Cavernome [Tab 9]

Le cavernome se présente sous la forme d’un hamartome vasculaire [Tab 9],
defini histologiquement par des capillaires dilatés entourés par une couche simple

d'endothélium, sans tissu musculaire ou parenchyme cérébral en son sein.

La prévalence normale est généralement inférieure a 1 % de la population selon
le résultat des données autopsiques et d'imagerie par résonnance magnétique cérébrale
[24,32].

Notre pourcentage est proche de celui de la littérature.La lésion apparait
typiquement sur les séquences pondérées en T2, sous forme d'une zone arrondie,
hétérogene a centre réticule, de signal mixte ou en hyposignal périphérique [Fig. 9b]
lié aux dépdbts d’hémosideérines.

Par ailleurs, en tenant compte de I’existence de deux formes de cavernome,
sporadique (lésion souvent unique) et familiale (multiples lésions parenchymateuses

de destruction ubiquitaires), nous n’avons pas observe la présence de lésion multiples.

Tableau 9 : Répartition des types de cavernome selon Zabramski

Présente un hypersignal central en SE T1 et une périphérie hyper ou hypo
Typel | intense en SE T2

Correspond a l'aspect le plus caractéristique aspect reticulé au centre, de signal

TYPe 2 | mixte en SE T1 et T2 et en périphérie, un anneau hypo intense en SE T2
Tvoe 3 Lesion est iso ou discréetement hypo intense en SE T1 et hypo intense
yp homogene en SE T2.
Lésion n'est visible que sur la séquence en EG T2 (T2*) sous forme d'un
Type 4 | hyposignal punctiforme.

= | ésions de type 1 ou 2 semblent étre plus nombreuses chez les patients
symptomatiques comparées aux lésions de type 3 ou 4

= Difficulté formelle de distinguer les MB des cavernomes de type IV [40].
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4. Diagnostics différentiels des Microbleeds : [Tab. 7]. [Fig. 12, 13, 14,
15, 16,17].

= Petits vaisseaux corticaux

Les micro-saignements suspectés en imagerie par résonance magnetique
cerébrale sont a différencier des hypo-signaux induits par la coupe des vaisseaux [Tab
7]. L’examen sur plusieurs niveaux de coupe permet de raccorder I’hypo signal a un
trajet vasculaire [Fig.11a,12ab].

Les petits vaisseaux corticaux sont généralement sur les mémes trajets
vasculaires. On peut aussi les rencontrer au sein des noyaux gris centraux, comme au
niveau de la pointe du pallidum qui présente tres souvent des depots hypo intenses,
mais au contraire les lésions sont volontiers hétérogenes, irréguliéres et symétriques
[6,41,42].

= Calcifications

Les calcifications parenchymateuses ou des noyaux gris centraux sont a I’origine
d’un hyposignal en imagerie par résonnance magnétique cerébrale, mais hyperdenses
en tomodensitométrie cérébrale [Fig.13ab] principalement chez les patients d’un age
avancé et sans Vvéritable traduction pathologique particuliére.

Elles ont typiquement un aspect hypo-intense en écho de gradient (T2*) sur
I'imagerie par résonance magnétique cérébrale et en tomodensitométrie cérebrale se
présentent comme des lesions spontanément hyperdenses, souvent symétriques, de

densité calcique, non rehaussées par le produit de contraste iodé [41,42].
= Metastases hémorragiques

Les métastases hémorragiques se retrouvent a la jonction cortico-sous corticale,
sous forme de lésions spontanément hyperdenses en tomodensitométrie cérébrale
[Fig.14ab], pouvant étre punctiformes, arrondies ou ovalaires et qui peuvent plus ou
moins se rehausser apres injection de produit de contraste iodée[41,43].
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En imagerie par résonnance magnétique cérébrale, elles présentent un
hypersignal[Fig.15abc] sur les séquences pondérées en T1,T2 et T2*.Elles sont
attribuées a de multiples étio-pathogenies, melanomes, choriocarcinomes , cancer du
poumon et cancer de la thyroide.

=CADASIL

Le CADASIL est une artériopathie cérébrale autosomique dominante avec
infarctus sous-corticaux et leuco encéphalopathie [Fig.16]. Les microhémorragies sont
retrouvées chez 25 a 69 % des patients avec cette affection [19,44,45].

La fréquence des micro-saignements augmente avec I’age, mais n’est pas liée a la
présence des facteurs de risques vasculaires. Les études neuropathologies ont montre
que ces micro-saignements etaient satellites des désordres dégénératifs affectant la
paroi vasculaire des vaisseaux [19,45,46].

= Syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (PRES)

Le Syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible se traduit par des
anomalies de la substance blanche et grise prédominant aux niveaux des régions
postérieures cerébrales chez des patientes presentant une HTA du post partum. En
imagerie il se presente sous forme d’hypodensités diffuses en tomodensitometrie
cerébrale, en hyposignal T1, hypersignal T2 et FLAIR [Fig.17ac] sans rehaussement
aprés injection de gadolinium en IRM cérébrale. Les lésions sont volontiers sous-
corticales, bilatérales, symétriques en pariéto-occipitales [47].

L'atteinte du tronc cérébral et du cervelet est fréquente, alors que l'atteinte du
lobe frontal est rare et souvent associée a un pronostic péjoratif. Les séquences de
diffusion et en écho de gradient confirment ou non le diagnostic. L’angiographie
cerébrale met en évidence des irrégularités vasculaires avec des vasoconstrictions
focales et diffuses et des vasodilatations focales souvent responsables de I’aspect en «
collier de perle » méme en I'absence d'une hypertension artérielle significative [47,48].
Les lésions sont généralement réversibles aprés prise en charge multidisciplinaire
[Fig.17bd].
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=|_es malformations vasculaires ( cavernomes multiples) sont a I’origine d’un
hypo signal en séquence d’écho de gradient. Les cavernomes sont généralement
visibles en séquence IRM T1. Cependant, ceux de type IV sont uniquement visibles en
T2* sont difficilement dissociable des Microbleeds [5,40,49].

=|es télangiectasies, les micro-saignements post-traumatiques et artéfacts de
susceptibilités liés au mouvement lors de la réalisation des séquences T2* sont

également des diagnostiques différentiels [43].

= a signification pathologique et la prise en compte de ces Microbleeds en
matiére de traitement de I’accident vasculaire cérébrale tant en phase aigué que dans le
cadre de la prévention, font I’objet de débat scientifique, car il concerne des anomalies

le plus souvent asymptomatiques et découvertes fortuitement [43].
5. Histologie : [Fig. 18, 19 et 20]

Tres peu de données scientifiques sur I’étude du cerveau humain pour mieux
définir ce que sont réellement les Microbleeds. Seulement une vingtaine de cerveaux a
été étudiée afin de mieux les definir [8,29]. Les lésions arrondies en hypo signal
contiennent des deépots d’hémosidérines et sont les reliquats de petites hémorragies
apres analyse histologique [4,5,50,51]. Dans les cerveaux étudiés, les arteres afférentes
a ces petites sequelles d’hemorragies étaient toutes porteuses de fibrohyalinose et
quelques arteres contenaient des dépdts amyloides [4, 5, 8,9].Ces données proviennent
de patients ayant eu une hémorragie cerébrale décrite comme « primitive » et chez des
patients porteurs d’une maladie des petites arteres. Comme la plupart des études
publiées, notre étude n’a pas de feedback histologique [Fig. 18,19,20].
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Guidoux, Hauw, Klein et al. Submitted 2013[51] ; Fazekas et al AJNR 1999, Green berg et al
Lancet Neurol 2009 [50].

Figure 18 :IRM cérébrale coronale (18),agrandissement (19) et correspondance
Histologique (20) :

®  DeépOt d’hémosidérine péri vasculaire
= | ésion de la paroi artérielle des petits vaisseaux

® Microangiopathie hypertensive et angiopathie amyloide
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6. Implications cliniques des MBC :

= MBC et leucoaraiose

La prévalence et la séverité des MBC seraient associées a la sévérité de la
leucoaraiose. Les micro-saignements, la leucoaraiose et lacunes seraient également un

important marqueur de séverité au cours des microangiopathies [35,36].

D’une part, les hyper signaux de la substance blanche sont d’autant plus diffus et
marques que coexistent des MBC. D’autre part, les MBC sont d’autant plus nombreux
que I’atteinte de la substance blanche est précoce [52, 53, 54,55].

=*MBC et AVCI

Chez les sujets ayant eu un accident ischémique cérébral (AIC), la prévalence
moyenne des MBC est estimée a 33,5 % selon Cordonnier et al. , mais avec une assez
grande variabilité selon les études (12 a 71 %) [56, 57, 58, 59, 60,61]. Les infarctus
cerébraux pourraient accroitre le risque hémorragique chez des patients avec MBC.

En Géneral dans un contexte d’accident ischémique, les MBC s’associent
volontiers avec les hypertensions artérielles, les infarctus lacunaires et les anomalies
de la substance blanche. Le risque d’hématome a I’issue d’un accident ischémique
serait également majoré chez les patients présentant des micro-saignements [59,60,61].
Cependant, les divers biais méthodologiques observés dans les études ne permettent
pas de tirer des conclusions définitives.

=*MBC et AVCH

Pour la relation entre MBC et les hémorragies cérébrales, cette prévalence serait
estimée a 60 % mais les données sont tres hétérogenes avec des extrémes pouvant
varier de 23 a 90 % [2, 43, 62,63]. Le nombre de MBC sous-corticaux et des noyaux
gris centraux est un facteur de risque indépendant d’hématome cérébral [64,65]. Mais
insuffisance de données sur la topographie, lobaire ou profonde, des hémorragies
cérébrales.
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Les MBC peuvent étre un facteur de risque indépendant d’hémorragie lobaire ou
profonde de grande taille [44, 66,67]. Selon Lee et al, les volumes lésionnels seraient 2
a 3 fois supérieurs a ceux des hémorragies survenant chez des patients n’ayant pas de

MBC. Le risque de recidive est augmenté en cas de MBC, surtout s’ils sont nombreux.

Les MBC sont plus fréquents en cas d’hémorragie chez les patients les plus agés,
en présence d’hyper signaux de la substance blanche et lors des traitements

antiagrégants et anticoagulants [68].

Ils sont rares lors des hématomes spontanés du sujet jeune, avec des mécanismes
physiopathologiques probablement différents dans ces deux populations. Les MBC
dans le territoire de I’artere cérébrale antérieure seraient plus fréquents en cas
d’angiopathie amyloide. La valeur diagnostique de cette particularité topographique

reste incertaine.

La fréquence des micro-saignements serait dix fois plus élevées dans cette
population comparativement a une population témoin. Les micro-saignements sont
retrouvés avec la méme fréquence dans les hémorragies des noyaux gris centraux ou

de siege lobaire.

La présence de micro-saignements est associée a des hémorragies de volume plus
important. La fréquence des lacunes, de I’hypertension artérielle et des anomalies de la

substance blanche est, la encore, révélatrice de I’existence d’une microangiopathie.
= MBC et traitement anti-agregants plaquettaires

Quelques publications se sont penchées sur I’impact possible des Microbleeds
sur le risque de transformation hémorragique lors de la thrombolyse pour un infarctus
cerébral [69, 70,71]. Les quelques cas cliniques anecdotiques rapportés de
transformation hémorragique a I’endroit d’un MBC, n’ont pas montré d’augmentation
du risque de transformation hémorragique significatif en présence de MBC [16,
52,69].
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Une autre étude de patients en phase aigué d’un infarctus cérébral et traités par
antiagrégants plaquettaires, anticoagulants ou thrombolytiques suggére que la présence

de Microbleeds augmenterait la survenue d’une transformation hémorragique [71].

Le risque de recurrence hémorragique est accru particulierement chez des
patients présentant une angiopathie amyloide documentée. Mais I’impact delétere des
antiagregants plaquettaires n’est pas formellement établi chez les patients présentant

des micro-saignements.

Les discussions qui portent sur I’usage ou non des thrombolytiques en présence
de foyers de micro-saignements associés a un accident vasculaire ischémique restent

ouvertes.
= MBC et antithrombotiques

Les anticoagulants oraux ne sont pas directement impliqués dans la prévalence
des MBC. Le risque hemorragique des antithrombotiques chez les patients avec MBC
n’est pas formel. Certaines études sont en faveur d’un tel risque [40, 72, 73,74] mais
pas toutes [75, 76, 77,78]. Il n’y a pas d’étude prospective établissant ce risque et le

bénéfice d’antithrombotiques dans la maladie vasculaire ischémique indiscutable.

La probabilité d’avoir des Microbleeds augmente chez les patients traités par anti
thrombotiques de la méme facon qu’elle est plus élevée en cas d’antécédent
d’ischémie cérébrale qui justifie ce type de traitement. Le lien de causalité n’est pas
établi. La prise d’anticoagulants oraux [77] au moment de I’I’imagerie par résonnance
magnétique ceérébrale ne semble pas associée un risque plus élevé d’avoir des
Microbleeds. Toutefois ces données proviennent d’études hétérogénes portant sur de

petits échantillons.
= MBC et conséquences cognitives

L’exploration des troubles cognitifs se fait par I’imagerie par résonance

magnétique et par une plus large utilisation des sequences en T2*(SW1). La prévalence
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des MBC serait plus importante dans la maladie d’Alzheimer estimée selon les études
entre 12,5 et 26, 8 % [78,79]. Ces MBC sont associes a des hyper signaux de la
substance blanche plus confluents, mais sans net lien avec les facteurs de risque

vasculaire.

En dehors de la maladie d’Alzheimer, la présence des troubles cognitifs chez
60% des patients porteurs de Microbleeds d’origines non traumatiques, serait plus

importante que chez les patients témoins.

Cette association ne dépend pas d’hyper signaux de la substance blanche péri

vasculaire ou de Iésions ischémiques, mais plutot du nombre de Microbleeds [80,81].

Les atteintes cognitives sont peu specifiques, de profil neuropsychologique sous
cortical et affectent électivement les fonctions exécutives. Les Microbleeds sont tres
fréquentes (84,9 %) dans les démences vasculaires et sont liés au nombre de fonctions

cognitives atteintes et a la sévérité de cette démence [81,82].

Méme si la présence de micro-saignements serait associée a un
dysfonctionnement exécutif, il est cependant vraisemblable que les infarctus lacunaires

observés chez ces patients participent également au declin cognitif.
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Relecture critique de I’étude :

Un des conséquences deductibles de cette etude est d’abord lié a son caractere
rétrospectif. Il existe un aspect incomplet du recrutement des patients ,car lorsqu’une
donnée est absente du compte-rendu, elle est considérée comme inexistante, alors
qu’en réalité on I’obtiendrait aisement au cours d'une étude prospective ou simplement
en mentionnant le contact du patient ou de son accompagnant dans le dossier pour

complements d'informations au cas ou.

L autre element a relever est celui du recueil des données (compte rendu et
images) qui sont fortement sous la dépendance d’une part des capacités fonctionnelles
et de stockages des différents ordinateurs interconnectés de la structure sanitaire

(disques durs, comptes rendus).

D’autres part des Systemes d'archivages et de transmission d'images ou Picture

Archiving and Communication System en anglais (PACS) .

Toute cette architecture nécessite une organisation particuliére par la mise en
place d’une planification quotidienne de la maintenance ,des différentes mises a jour
permanentes et d’assurer un systeme de protection fiable de I’ensemble du réseau
informatique et donc de dégager un budget annuel conséquent afin d’atteindre ces

divers objectifs.

Enfin, le dernier élément est celui lié a la puissance des appareils d’imagerie par
résonnance magnétique disponibles , nous avons utilisé la sequence T2* sur une
machine de 1,5 Tesla, alors qu’actuellement la séquence SWI sur les appareils 3T

suscite beaucoup plus d’interét pour cette indication.

Cependant, en dépit des élements sus cités, cette étude peut inspirer les futurs
travaux qui pourraient par exemple s’intéresser aux implications de ces anomalies
cerébrales punctiformes observées en imagerie par résonnance magnétique cérébrale

sur les séquences T2* (SWI) a I’heure de la pandémie provoquées par le virus
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SARSCoV-2, responsable de la maladie du COVID-19 et dont les premieres travaux
évoquent le récepteur ACE2 ( Angiotensin Converting Enzyme 2) ,aussi exprimé par
les neurones et les cellules gliales du cerveau qui semblerait étre responsable des

atteintes neurologiques chez ces patients.
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Les Microbleeds cerébrales sont des anomalies punctiformes fréquemment

rencontrées en pratique courante en imagerie cerébrale.

Le développement de nouvelles séquences en imagerie par résonance magnétique
(T2* et SWI) a beaucoup influencer les connaissances que nous avons actuellement

sur les microhémorragies cérébrales et améliorer leur diagnostic.

Les principaux facteurs favorisants sont dominés par les facteurs de risques

cardiovasculaires et I’angiopathie amyloide .

Les diagnostics différentiels sont polymorphes et la maitrise des différents
aspects en imagerie par résonnance magnétique cérébrale est essentielle afin d’établir

une cartographie lésionnelle fiable .

Enfin, I’imagerie reste un maillon essentiel du diagnostique des Microbleeds, de
la prise en charge,de prévention des complications éventuelles notamment
hémorragiques post chirurgicales pouvant survenir et aggraver ainsi le pronostic vital

surtout dans le cadre des patients avec une angiopathie amyloide.
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Résumé
Titre : Imagerie des microhemorragies cerebrales non traumatiques
Auteur : Aaron Herbert HOUCHI ICKAMBA
Mots-clés :IRM,séquenceT2EG, Microbleeds, Cérébrales
Introduction :

Les microhémorragies cerébrales non traumatiques, décrites pour la premiére fois dans les
années 1990, sont de petites lésions cérébrales, visibles en imagerie par résonance magnétique
cérébrale, sur les séquences T2 écho de gradient (EG) ou SWI, sous forme d’hypo-signaux arrondis ou
punctiformes. Leur prévalence est comprise entre 3 et 9 % dans la population générale sans facteur de
risque vasculaire. Le diagnostic positif est basé sur I’examen anatomopathologique, mais la répartition
topographique des Iésions en imagerie par résonnance magnétique cérébrale grace aux séquences en
écho de gradient (ou SWI) oriente le diagnostic.

Matériel et méthode :

Etude rétrospective portant sur 76 observations colligées au service de radiologie de I’hépital
d’instruction Mohamed V de rabat de 2012 & 2020.Tous les patients ont bénéficié d’une imagerie par
résonance magnétique cérébrale et d'une séquence T2 EG.

Résultats :

Les ages extrémes des patients sont del7 ans a 81 ans avec une moyenne de 49 ans. La présence
des lésions corticales ou dans la substance blanche sus-tensorielle respectant les noyaux gris centraux
est en rapport avec une angiopathie amyloide surtout chez les sujets agés. Les Iésions de topographies
profondes concernent les vaisseaux artériels de petits calibres (lenticulo-striées, paramédianes du tronc
basilaire et cérébelleux) sont plutdt évocatrices de microangiopathies hypertensives. La ségquence en
T2 EG en imagerie par résonnance magnétique permet d’écarter les principaux diagnostics
différentiels. Il est utile de mentionner le diagnostic d’angiopathie amyloide sur le rapport final devant
le haut risque hémorragique sur ce terrain.

Conclusion :

Les Microbleeds cérébraux sont des anomalies punctiformes fréquemment rencontrées en
pratique courante en imagerie par résonance magnétiqgue (T2EGou SWI). Les terrains
cardiovasculaires, I’angiopathie amyloide et la leucoaraiose en sont les principales étiologies. Les
diagnostics différentiels sont polymorphes, et la connaissance des différents aspects en imagerie est
essentielle pour le bilan lésionnel, I’adaptation de la prise en charge et la prévention des complications
notamment hémorragiques pouvant aggraver le pronostic vital en cas d’angiopathie amyloide.
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Abstract

Title: Imaging of non-traumatic cerebral microhaemorrhage
Author: Aaron Herbert HOUCHI ICKAMBA

Keywords: MRI, T2EG sequence, Microbleeds, Cerebrals
Introduction:

Non-traumatic cerebral microhemorrhages, first described in the 1990s, are small brain lesions,
visible on cerebral magnetic resonance imaging, on T2 gradient echo (EG) or SWI sequences, in the
form of hypo-signals. rounded or punctiform. Their prevalence is between 3 and 9% in the general
population without a vascular risk factor. The positive diagnosis is based on the pathological
examination, but the topographic distribution of the lesions by brain magnetic resonance imaging
using gradient echo sequences (or SWI) guides the diagnosis.

Material and method :

Retrospective study of 76 observations collected in the radiology department of the Mohamed V
instruction hospital in rabat from 2012 to 2020. All patients underwent brain magnetic resonance
imaging and a T2 EG sequence.

Results:

The extreme ages of the patients are 17 to 81 years with an average of 49 years. The presence of
cortical lesions or in the supra-tensorial white matter respecting the central gray nuclei is related to
amyloid angiopathy, especially in elderly subjects. The lesions of deep topographies concern the
arterial vessels of small caliber (lenticulo-striated, paramedian of the basilar trunk and cerebellar) are
rather evocative of hypertensive microangiopathies. The T2 EG sequence in magnetic resonance
imaging can rule out the main differential diagnoses. It is useful to mention the diagnosis of amyloid
angiopathy on the final report in view of the high risk of bleeding in this area.

Conclusion:

Brain microbleeds are punctiform abnormalities frequently encountered in current practice in
magnetic resonance imaging (T2EG or SWI). Cardiovascular sites, amyloid angiopathy and
leucoaraiosis are the main aetiologies. The differential diagnoses are polymorphic, and knowledge of
the different imaging aspects is essential for the lesion assessment, the adaptation of the management
and the prevention of complications, particularly hemorrhagic complications, which can worsen the
vital prognosis in the event of amyloid angiopathy.
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IMAGERIE DES MICRO-HEMORRAGIES CEREBRALES NON

Fl

TRAUMATIQUES

HE D'EXPLOITATION

IDENTITE :

NOM :
SEXE: F (O M O

ANTECEDANTS :

MEDICAUX : oul (J

FAMILIAUX : ould

CHIRURCHICAUX: oul U

RENSEIGNEMENTS CLINI

RESULTATS :

PRENOM ::

NON (]

NON (J

NON ()

ES:

MICRO HEMORRAGIES CEREBRALES

TOPOGRAPHIE DE MICROBLEEDS EN T2* :

PERIPHERIQUE

SOUS CORTICALE
THALAMUS

PARENCHYME CEREBRALE
FCP

MBC INCERTAINES

PATHOLOGIES ASSOCIEES :
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