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Liste des abréviations:

SB: substance blanche

SG: substance grise

ESA: espaces sous arachnoidiens

Gado: gadolinium

LCR: liquide céphalo-rachidien

A.: artere

V. :veine

M.: muscle

Sup: supérieur

Inf: inférieur

Ant: antérieur

Post: postérieur

V3: troisieme ventricule

V4: quatriéme ventricule

TDM: tomodensitométrie

ARM: angiographie par résonance magnétique
TOF: « time of flight » temps de vol
CBV/ VSC: volume sanguin cérébral
NAA: Nacétyl-Aspartate

Cr/ PCr: créatine et phosphocratine
Cho: choline

Glu/GIn: glutamate/ glutamine

ml: myo-inositol

Lac: lactate

Lip: lipides

AVCH: accident vasculaire cérébral hémorragique
HSA: hémorragie sous arachnoidienne
PRES: encéphalopathie postérieure réversible
MAV: malformation artérioveineuse
BAT : temps d’arriver du bolus

aMTT: temps de transit moyen apparent
TTP: temps de pic

MAX: hauteur du pic

CBV/ VSC: volume sanguin cérébral



Introduction

La neuro-imagerie représente un continuum de la clinique
permettant une orientation voire une confirmation
diagnostique.

L'objectif de ce travail est de préciser les principales
caractéristiques radiologiques des pathologies les plus
rencontrées en neurologie a partir d’'une approche
syndromique afin d’avoir un acces rapide aux différentes
possibilités diagnostiques offertes par les données
radiologiques.

Cet ouvrage comporte une premiere partie qui aborde les
différentes coupes anatomiques, les séquences radiologiques
en imagerie par résonance magnétique (IRM) avec une
corrélation anatomo-radiologique afin de familiariser le
résident avec I'anatomie radiologique.

Dans la 2eme partie, nous abordons les données de I'imagerie
des principaux syndromes neurologiques et décrivons les
particularités radiologiques des pathologies sous-jacentes les
plus fréquentes organisées selon la présentation clinique.

Les chapitres traités concernent les motifs de consultation les
plus fréquents en pathologie neurologique du systeme
nerveux central. Chaque chapitre comporte un catalogue
d’images radiologiques commentées agencées par
pathologie. Les atteintes du systeme nerveux périphérique,
n‘ont pas été traité dans ce manuscrit. lls pourront faire
I'objet d’un travail ultérieur.



Coupes
anatomiques



Les coupes encéphaliques

Coupes
particulieres:
coupes sagittales
paramédianes

* Plan perpendiculaire a I'axe des lobes temporaux
mmm) FEtude des hippocampes (épilepsie partielle,
démence)




Les coupes médullaires

Coupe sagittale

Coupe axiale

Reconstruction
frontale




Références:

Braun M, Anxiuonnat R, Marchal C, Moret C, Bracard S,
Roland J, Picard L. Imagerie médullorachidienne.
Encyclopédie médico-chirurgicale 17-035-A-60.

Diehn E. F, Krecke K. N. Neuroimaging of spinal cord and

cauda equina disorders. Continuum 2021;27 ( Spinal cord
disorders) 225-263.

Lee T.C, Mukundan S. NETTER’S Correlative Imagine
Neuroanatomy. 2014, lere édition



Sequences IRM



Séquences pondérées T1, T2

La substance grise (SG)
— Comprend :le cortex, les noyaux gris

— Est constituée par le corps cellulaire des neurones.

La substance blanche (SB) est constituée par les tractus
des axones myélinisés.

— La myéline est riche en lipide,

— elle apparait donc en hyposignal T2 et en
hypersignal T1.

— En cas de démyélinisation :
e perte de I'hypersignal Tlavec
* un hypersignal en pondération T2.

Les espaces sous-arachnoidiens (ESA) et les ventricules
contiennent le liquide cérébro-spinal qui a le méme
signal que I'eau hypo T1 et hyper T2.

En pondération T1: En pondération T2:

la SB est plus blanche que
la SG. la SG

la SB est plus noire que
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Séqguence T1 avec injection de Gadolinium:
* Traduit une rupture de la barriere hémato-encéphalique

* La prise de contraste apparait en hypersignal

Structures intracraniennes prenant

le contraste de fagon physiologique

* Méninges.

 Vaisseaux (veines et sinus duraux
surtout).

* Hypophyse et tige pituitaire.

* Plexus choroides.

 Sinus caverneux.

* Muqueuses des sinus de la face:
tres bon repere. Elles sont en
hypersignal en séquence T1 avec
injection

i L Prise de Gado de la muqueuse
("W, Tige pituitaire sthmoidale
Anté-hypop

hyse

T1 Gado

Prise de Gado du Sinus
caverneux
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Séquence IR (inversion-récupération):

2 variantes :

* FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery):
= T2 avec annulation du signal de I'eau pure:

Les espaces sous-arachnoidiens et le contenu des ventricules
apparaissent en hyposignal

>> bonne visualisation des lésions péri-ventriculaires

Annulation de I’hypersignal du LCR >> FLAIR
e STIR (Short T1 Inversion Recovery)

Annulation de I'hypersignal de |a graisse qui
apparait en hyposignal

4 [
Lipome (A) effacé par la Annulation de la graisse
suppression de graisse (B). périorbitaire pour exploration du

nerf optique
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Applications des séquences au niveau médullaire

La séquence T2
* Espaces sous

arachnoidien et
LCR en hypersignal

| La séquence T1
* Espaces sous

arachnoidien en
hyposignal

* Moelle épiniere
en hyposignal
relatif

* Moelle épiniere
en signal
intermédiaire

La séquence T1
Gado:

* Absence de prise
de contraste
médullaire
(barriere intacte)

La séquence STIR
Annulation du signal

de la graisse avec
moins d’artéfacts
intérét principalement
lors d’injection de
produit de contraste
>> Meilleure
visualisation des
lésionsa Tl et T2 long
(Tumeurs, abces)

@, ° Prise de contraste
‘ au niveau du
plexus veineux

vertébral

La séquence T2 echo de
gradient en coupe axiale
GRE):
permet une bonne

visualisation de la
différentiation SB/SG
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Séquence de diffusion:

Sensible aux mouvements des molécules d’eau au niveau des
tissus
* Bonne diffusion au niveau des liquides >> LCR en
hyposignal
* Moyenne au niveau des tissus >> parenchyme cérébral
de signal intermédiaire

Adulte Nouveau né

Cas particuliers:
» Chez nouveau né/ jeune enfant:
hyposignal intense de la SB /
(myélinisation incompléte) :
= Pallidum en hyposignal a la
diffusion: surcharge en fer

Les artéfacts:
Hypersignal :
* Bras post de la capsule interne
* Plexus choroides
* Tronc cérébral,
* Régions frontales et temporales antérieurs

Hyposignal
pallidum
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Coefficient de diffusion apparent: ADC
Représente la diffusion moyenne dans un
voxel calculé pixel/pixel pour chaque coupe
>> Les zones a diffusion rapide
apparaissent en hypersignal
N’est intéressant que si hypersignal T2/
diffusion

Application pathologique:

* En cas d’ischémie a la phase aigue, I'cedeme cytotoxique
qui résulte d’'une mobilisation de l'eau de [|'espace
interstitielle vers la cellule entraine une restriction des
mouvements de l'eau a l'origine d’une diminution de la

diffusion >> Hypersignal

* La cartographie ADC n’a un intérét que si la Iésion est en
hypersignal T2/ Diffusion:
0 Si diminution de ’ADC: Ischémie
0 Si normale ou augmenté: autre origine (lésion

épileptique post-critique, hypoglycémie)
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Imagerie de perfusion

Permet une étude dynamique de la perfusion cérébrale et
repose sur l'injection d’un produit de contraste et

I’évaluation de son passage a travers des images prises chaque 2
secondes.

Une courbe de perfusion est établie dont les parametres seront
comparés a une zone dont la perfusion est supposée étre
normale (souvent coté controlatéral)

— BAT : temps d’arriver du bolus

— aMTT: temps de transit moyen apparent
— TTP: temps de pic

— MAX: hauteur du pic

— CBV/ VSC: volume sanguin cérébral

La courbe peut étre convertie en
une cartographie en appliquant
une fonction algorithmique
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Les principales indications de la perfusion :
— Lischémie cérébrale.

O Oligémie bénigne:

— TTP prolongé

— MTT prolongé

— CBF relativement stable (compensé)
0 Pénombre:

— TTP prolongé

— MTT: prolongé

— CBF: diminué

— CBV: augmenté (dilatation des collatérales)
O Core delischémie:

— TTP: prolongé

— MTT/ prolongé

— CBF: diminué

— CBC: diminué

— Pathologie tumorale:

- Evaluation de développement d’une néogeneése (augmentation
du VCS)

- Permet une surveillance apres traitement: la différentiation
entre une récidive tumorale et une nécrose radique

VSC (CBV) proche de celui du
coté controlatéral
>> nécrose radique

Augmentation du VSC (CBV) a
gauche (néoangiogenése)
comparativement au coté
controlatéral

>> Récidive tumorale
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Séquence T2 écho de gradient (EG)/ T2*

* La SG est blanche et |a SB est grise, mais

* |e contraste entre les deux est médiocre,

=  Permet la détection de la deoxyhémoglibine,
méthémoglobine et I’'hémosidérine

>> Visualisation de:

0 Saignement,

0 Malformations artérioveineuses,

0 Cavernomes,

0 Thromboses: « Middle cerebral artery susceptibility sign »
sensibilté de 83% spécificité de 100% dans la détection d’une
thrombose de 'ACM ou carotide interne en hyposignal

= Moins sensible a la détection de calcifications
= A noter que la taille est plus importante que la Iésion causale
(blooming effect)

Imagerie de susceptibilité magnétique (SWI)

» Cartographie veineuse
= Plus sensible que la T2* (B versus A) dans:
- La détection des petits saignements
- La visualisation de dépots de fer >> intérét dans
les maladies dégénératives
= Différenciation entre:
o une calcification (hypersignal central)
o d'une hémorragie (hyposignal central)
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Séquences en coupes fines volumiques
(FIESTAc/CISS)

Coupes infra-millimétriques avec reconstruction 3D
permettant une bonne visualisation en haute résolution
des nerfs craniens au niveau de la base du crane et
I’analyse de la circulation du LCR (cisternographie a la
recherche d’'une breche ostéoméningée)

* Suppression du signal des
vaisseaux et

 accentuation du signal du LCR

» Absence de différentiation SB/ SG
* Visualisation du passage du nerf

Au niveau médullaire:
* LCR et graisse en hypersignal permettant la
visualisation des racines nerveuses
* Les vaisseaux et les racines ont un signal
intermédiaire
* L'os, muscles et disques sont en hyposignal
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Séquences d'angio-IRM:

0 Angio-IRM sans injection de produit de contrast: Temps de vol

(TOF): acquisition d’images perpendiculaires aux vaisseaux avec
suppression des structures stationnaires (parenchyme)
= ARM TOF 2D: étude des flux lents >> systeme veineux

= ARM TOF 3D: étude des flux rapides >> arteres (bonne

visualisation du polygone de Willis)

— Inconvénient: Moins sensibles aux flux complexes et turbulents:

; Surestimation des sténoses

TOF 2D TOF 3D TOF 3D Gado +

0 Angio-ARM avec injection de Gadolinium:

— Mieilleure visualisation des structures vasculaires

— Différencier un anévrisme a remplissage lent d’'un anévrisme

partiellement ou totalement thrombosé

— Mais visualisation d’autres structures qui prennent le contraste

(plexus choroides..)
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Spectroscopie:

Permet I'analyse de la composition chimique du tissu cérébral
NAA: présent uniguement au niveau des neurones, marqueur
de I’état fonctionnel des cellules

>> Diminution en cas de souffrance et de mort neuronale

Créatine/phosphocréatine (Cr/PCr): marqueur de [I'état
physiologique global « Pic de référence » utile comme moyen
de comparaison.

Choline (Cho) impliquée dans le métabolisme des membranes
>> Augmentation en cas de

e prolifération cellulaire (tumeur) ou

* en cas d’inflammation

Spectroscopie normale en temps court (35ms) et lent (135ms)

Myo-inositol: sucre présent uniquement au niveau de la glie

* Augmentation en cas prolifération gliale (gliome de bas
grade/ Gliose)

* Diminution en cas d’atteinte toxique

Glutamine-Glutamate: marqueur de pool de

neurotransmetteurs

>> Augmentation en cas d’encéphalopathie hépatique

Lactate: Augmentation en cas d’ischémie, crise convulsive,

mitochondriopathie, infiltration macrophagique

Lipides: augmentation en cas de nécrose, contamination
(scalp)
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Corrélations
anatomo-radiolo

1JUECS

Ce chapitre est un extrait du travail des Dr. Thomas C.
Lee et Dr. Srinivasan Mukundan qui ont corrélé les
dessins NETTER a des coupes radiologiques pour une
meilleure appréciation des structures anatomiques en
imagerie



Coupes axiales



Centre
semi-ovale

Lobe pariétal

Centre semi-ovale

Lobe pariétal

Centre semi-ovale

Lobe frontal

Sinus longitudinal
supérieur

Lobe frontal

Lobe frontal

Lobe pariétal

Sinus longitudinal
supérieur



Genou du corps calleux

Noyau caudé

Septum pellucidum
Corona radiata

Veine cérébrale interne
Thalamus

Splénium du corps calleux
Corps post du
ventricule latéral

Genou du corps calleux
Septum pellucidum
Corona radiata

Thalamus

Noyau caudé

Veine cérébrale interne

Splénium du corps calleux

Sinus longtudinal
supérieur



Téte du noyau caudé

Capsule externe
Putamen

Genou de la capsule interne

Bras post de la capsule interne

Pulvinar du thalamus

Sinus droit

Putamen

Pulvinar du thalamus

Sinus droit

Téte du noyau caudé

Genou de la capsule interne
Colonne du fornix

Pulvinar du thalamus

Sinus droit

Commissure antérieure
Colonne du fornix
Cortex insulaire

Glande pinéale

| Cortex insulaire |

Commissure antérieure

Globus pallidus
Capsule externe

Glande pinéale

Globus pallidus

Claustrum

Glande pinéale



Substance noire

Noyaux rouges

Colliculus sup
Vermis du cervelet
Sinus droit

Substance noire
Noyau rouge

Colliculus sup

Substance noire
Noyau rouge

Colliculus sup

Lobe frontal

Commissure antérieure
3éme ventricule

Hippocampe
Citerne quadrigéminale

Commissure antérieure
3éme ventricule

Hippocampe
Citerne quadrigéminale

Lobe temporal supérieur

Hippocampe
Citerne quadrigéminale



Pédoncule cérébrale
Substance noire

Noyau rouge

Colliculus inférieur

Pédoncule cérébrale

Substance noir
Noyau rouge

Colliculus inférieur

Pédoncule cérébrale
Substance noir
Noyau rouge

Colliculus inférieur

Chiasma optique
Infundibulum

Citerne inter-pédonculaire

Citerne ambiante

Citerne quadrigéminale

Chiasma optique
Infundibulum

Citerne inter-pédonculaire

Citerne ambiante

Citerne quadrigéminale

Chiasma optique
Infundibulum

Citerne ambiante

Citerne quadrigéminale



A. Carotide interne

A. Carotide interne

A. Carotide interne

Clivus

Gyrus rictus

Nerf ontiaue
Glande pituitaire

Infundibulum
Sinus caverneux

Gyrus rictus

Nerf optique
Glande pituitaire
Infundibulum

Sinus caverneux

Gyrus rictus

Nerf optique
Glande pituitaire
Infundibulum

Sinus caverneux



Bulbe olfactif

A. Carotide interne

A. basilaire
4éme ventricule

Hémisphére cérébelleux

Bulbe olfactif

A. Carotide interne

A. basilaire
Pons
4°™e yentricule

Hémisphere cérébelleux

Bulbe olfactif

A. Carotide interne

A. basilaire
Pons
4%™e yentricule

Hémisphere cérébelleux

Crista galli

Nerf optique

Sinus caverneux
Selle turcique
Glande pituitaire

Pons

Pédoncule cérébelleux sup

Crista galli

Nerf optique
Selle turcique
Glande pituitaire

Pédoncule cérébelleux sup

Crista galli

Nerf optique
Selle turcique
Glande pituitaire

Pédoncule cérébelleux sup



C. Ethmoidales post
A. Carotide interne Sinus sphénoidal

Canal semi-circulaire A. basilaire
Nerfs VII/VIII

Pédoncule cérébelleux moyen C. mastoidiennes
Noyaux dentelés

Sinus transverse

C. Ethmoidales antérieures

C. Ethmoidales post

Sinus sphénoidal
A. Carotide interne

A. basilaire - .
Canal semi-circulaire

Pédoncule cérébelleux moyen C. mastoidiennes

Nerfs VII/VIII

Sinus transverse

C. Ethmoidales antérieures

C. Ethmoidales post

Sinus sphénoidal
A. Carotide interne
A. basilaire . .
Canal semi-circulaire
Pons

. - C. mastoidiennes
Pédoncule cérébelleux moyen

Nerfs VII/VIII

Sinus transverse



A. Carotide interne

V. Jugulaire interne

Sinus transverse

A. Carotide interne
V. Jugulaire interne

Sinus transverse

A. Carotide interne
V. Jugulaire interne
Sinus transverse

Sinus maxillaire

Nerf V

Conduit auditif externe

Bulbe

Hémispheére
cérébelleux

Sinus maxillaire

Nerf V

Conduit auditif externe

Bulbe

Sinus maxillaire

Nerf V

Conduit auditif externe

Bulbe

Hémispheére cérébelleux



Coupes coronales



Sinus longitudinal sup

Lobe frontal

Gyrus cingulaire

Bulbe olfactif
C. éthmoidales

Sinus longitudinal sup.

Lobe frontal

Gyrus cingulaire

Bulbe olfactif

V. Trolard

Faux du cerveau
M. Droit sup, élévateur
paupiére sup
M. Oblique sup
V. Ophtalmique sup
N. optique
M. Droit latéral
M. Droit médian
M. Droit inférieur

V. Trolard

Faux de cerveau

I M. Droit sup/ élévateur
paupiére sup

M. Oblique sup

V. Ophtalmique sup
N. optique

M. Droit latéral

M. Droit médian

M. Droit inf



Sinus longitudinal sup

Cortex cingulaire
Corps calleux

Téte noyau caudé
Capsule interne

Putamen
Portion M2 de ACM

Cl supra-clinoidienne

Cl caverneuse

Sinus longitudinal sup
Cortex cingulaire

Corps calleux
Téte noyau caudé
Capsule interne

Putamen
Portion M2 de ACM

Cl supra-clinoidienne

Cl caverneuse

Sinus longitudinal inférieur

Septum pellucidum

A. Cérébrale antérieure
Nerf optique

Glande pituitaire
Sinus caverneux

Sinus longitudinal inf

Septum pellucidum

A. Cérébrale ant

Nerf optique

Glande pituitaire
Sinus caverneux
Foramen ovale (V3)



Sinus longitudinal sup

Corps calleux
Noyau caudé

Hippocampe

A. Cérébelleuse sup

A. vertébrale

N. facial

A. Vertébrale V3

Sinus longitudinal sup

Noyau caudé

Hippocampe

A. Cérébelleuse sup

A. vertébrale

N. facial

A. Vertébrale V3

Sinus longitudinal inférieur

Corps du fornix

Hypothalamus
Corps mamillaire

A. basilaire

A. Carotide interne

A. Carotide externe

Sinus longitudinal inf

Corps du fornix

Hypothalamus
Corps mamillaire

A. basilaire
A. Carotide interne

A. Carotide externe



Noyau caudé

Thalamus

Hippocampe
Parahippocampe

Pédoncule cérébelleux moy
Jonction V. jugulaire

interne/ sigmoide
A. Vertébrale V4

Noyau caudé

Thalamus

Hippocampe
Parahippocampe
Pédoncule cérébelleux moy

Jonction V. jugulaire
interne/ sigmoide

A. Vertébrale V4

V. Cérébrale interne

Aqueduc de sylvus

Mésencéphale
Nerf VII/ VIII

V. Cérébrale interne

Opercule

Aqueduc de sylvus

Mésencéphale

Nerf VII/ VilI

Bulbe



Sinus longitudinal sup
V. Trolard

Splénium du corps calleux
Pulvinar

Colliculis sup
Colliculis inf

V4
Sinus sigmoide

Sinus longitudinal sup

V. Trolard

Splénium du corps calleux

Pulvinar

Colliculis sup

Colliculis inf

V4

Sinus sigmoide

Foramen de Monro
V. Cérébrale interne

V. Basale de Rosenthal

Citerne Magnum

Foramen de Monro

V. Cérébrale interne

V. Basale de Rosenthal

Citerne Magnum



Lobe pariétal

Splénium du
corps calleux

Jonction S. sigmoide/
transverse

Lobe pariétal

Splénium du
corps calleux

Jonction S. sigmoide/
transverse

V. De Trolard

V. De Galien

V. de Labbé

Sinus sigmoide

Citerne Magnum

V. De Trolard

V. De Galien

V. de Labbé

Sinus sigmoide

Citerne Magnum



Sinus longitudinal sup

Lobe pariétal

Lobe occipital

Sinus longitudinal sup

Lobe pariétal

Lobe occipital

V. corticale

Faux de cerveau

Sinus transverse

V. corticale

Faux de cerveau

Sinus transverse



Coupes sagittales



Genou corps calleux

Fornix
Commissure ant
Corps mamillaire

Glande
pituitaire

A. basilaire

Fornix

Genou corps
calleux
Commissure ant

Corps mamillaire

Glande
pituitaire

A. basilaire

Sinus longitudinal sup

Sinus longitudinal inférieur

V. Cérébrale interne

Splénium corps calleux
Ampoule

de Galien

Tectum

Aqueduc
de Sylvus
Sinus droit

Torcular

V. Cérébrale
interne

Sinus
longitudinal sup

Ampoule
de Galien

Tectum

Sinus droit

Aqueduc de
sylvus



Genou corps calleux
Thalamus
Corps mamillaire

Infundibulum
Glande pituitaire

Citerne
prépontique

Thalamus

Genou corps calleux

Corps mamillaire

Infundibulum

Glande pituitaire au
niveau de la selle turcique

Citerne prépontique

Sinus longitudinal inf

Sinus longitudinal sup

Splénium corps calleux

Ampoule de Galien
Glande pinéale
Tectum

Aqueduc de silvus
Sinus droit

Torcular
Tonsil cérébelleux
Citerne magnum

V. Sinus
Cérébrale longitudinal
interne inférieur

Sinus longitudinal sup

Splénium corps
calleux

Ampoule de Galien

Glande pinéale

Tectum

Sinus droit

Aqueduc de Sylvus

Torcular

Tonsil
cérébelleux
Citerne
magnum



Téte du noyau caudé
Sinus frontal

A. Carotide interne

Sinus sphénoidal

Téte du noyau caudé

Sinus frontal

A. Carotide interne

A. Carotide interne

Sinus sphénoidal

Sillon
pariéto-occipital

Sinus caverneux
Fissure calcarine

Sinus transverse

Pédoncule
cérébelleux moy

A. vertébrale

Sillon
pariéto-occipital

Sinus caverneux

Fissure calcarine

Sinus transverse

Pédoncule

A. vertébrale
cérébelleux moy



Gyrus précentral

Sillon central

A. Carotide interne
portion pétreuse Sinus transverse

Sinus sigmoide

V. Jugulaire interne

Gyrus précentral

Sillon central

. Sinus transverse
A. Carotide

interne portion
pétreuse

V. Jugulaire interne  Sinus sigmoide



Gyrus
temporal sup
Gyrus
temporal moy
Gyrus
temporal inf

Gyrus

temporal sup

Gyrus
temporal moy

Gyrus
temporal inf

Lobule paracentral

Sinus transverse

Sinus sigmoide

Glande parotide

Lobule paracentral

Sinus transverse

Sinus sigmoide

Glande parotide



Coupes
meédullaires



A. Carotide interne

) V. Jugulaire interne
Jonction

atlanto-occipitale

A. vertébrale

Foramen magnum

Condyle occipital
Jonction

atlanto-occipitale

Foramen magnhum

A. vertébrale
Jonction cervico-médullaire

Foramen magnum



A. Carotide externe
A. Carotide interne

V. Jugulaire interne

Base de l'odontoide

A. vertébrale
Foramen transverse

Processus transverse
Ligament transverse

Arc post C1

Base de l'odontoide

Processus transverse
Foramen transverse

Ligament transverse

Arc post C1

Base de l'odontoide

Processus transverse Foramen transverse

Ligament transverse

Moelle cervicale
Arc post C1



Disque intervertébral
Processus articulaire sup C4
Processus articulaire inf C3

Lame vertébrale

Processus épineux C3

Disque intervertébral C3/C4

Processus articulaire sup C4

Processus articulaire inf C3

Lame vertébrale

Processus épineux C3



52



Moelle épiniéere
Processus articulaire sup
Processus articulaire inf

Lame vertébrale

Moelle épiniéere
Processus articulaire sup
Processus articulaire inf

Lame vertébrale

Moelle épiniéere
Processus articulaire sup

Processus articulaire inf

Lame vertébrale

Aorte descendante

Ligament longitudinale ant

Ligament longitudinale post

Racine nerveuse

Ligament Flavum

Aorte descendante

Ligament longitudinal ant

Ligament longitudinal post

Racine nerveuse

Ligament Flavum

Aorte descendante

Ligament longitudinale ant

Ligament longitudinale post

Racine nerveuse

Ligament Flavum



Ganglion spinal
Nerf spinal

Queue de cheval
Sac dural

Ganglion spinal

Nerf spinal

Queue de cheval

Sac dural

Ganglion spinal

Nerf spinal
Queue de cheval

Sac dural

Ligament longitudinal ant

Ligament longitudinal post

Processus articulaire sup

Processus articulaire inf

Foramen neural

Processus épineux

Ligament longitudinal ant

Foramen neural

Ligament longitudinal post

Processus articulaire sup

Processus articulaire inf

Processus épineux

Ligament longitudinal ant

Foramen neural

Ligament longitudinal post

Processus articulaire sup

Processus articulaire inf

Processus épineux
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Coupe axiale médullaire en Spin echo T1/ T2

OooONOULTDE, WN -

: corps vertébral

: processus unciforme

: massif articulaire supérieur
: moelle épiniere

: racine antérieure

: racine postérieure

: nerf spinale

: espace sous arachnoidien

: artere vertébrale

Coupe axiale en T1 echo de
gradient:

: corne antérieure

: corne dorsale

: cordon latéral

: cordon postérieur

: cordon antérieur

: fissure spinale ventrale

AUk, WN B
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Céphalées aigues

Les céphalées aigues représentent le motif de consultation le plus
fréguent en neurologie. Ses étiologies sont diverses et multiples.
Ce chapitre se concentrera sur les urgences a éliminer devant des
céphalées récentes et inhabituelles, allant des causes vasculaires aux
étiologies infectieuses et inflammatoires.

* Hémorragie sous arachnoidienne

.............................................................. 58
 Hématome intracérébral
............................................................................. 59
* Thrombose veineuse
CErébrale. ... 61
* Dissection
CArO I ENNE. . e e 65
* Encéphalopathie postérieure réversible
(PRES). ettt 67
* Syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible......................l 68
e Accident vasculaire cérébral
ISChEMIQUE.... e 69
* Hypertension intracranienne
idiopathique. ... 70
* Hypotension
L} r= o = 1 1= oY = 71
* Apoplexie
O YL UYL= 1 =P
72
* Meéningo-encéphalite a
03N 0 == 73
e Abces cérébral
L2 0= T LU P 74

*  Empyeme



Hémorragie sous arachnoidienne

L0 Hyperdensité spontanée au niveau des espaces sous
arachnoidiens :

Citernes de la base,

Vallées sylviennes,

Sillons corticaux,

Scissure inter-hémisphérique
L1 avec possible inondation ventriculaire (1V)

Stade de Fisher modifié:

HSA minime HSA minime HSA importante HSA importante
sans |V avec IV sans IV avec IV

Hémorragie de la convexité
Peut étre en rapport avec:
* Une thrombose veineuse cérébrale
* Une angiopathie amyloide (associée

Hémorragie souvent a un hématome)
péri-mésencéphalique * Un syndrome PRES/ syndrome de
Suggestive d’une origine vasoconstriction réversible

anévrismale
58




Hématome intra cérébral

H23 J3 J10 J40
TDM .
Evolution de
la densité
TDM
T1
T2
Flair SWI

Topographie Lobaire:
* Anévrysme
* MAV
e (Cavernome
* Angiopathie amyloide
* Infarctus hémorragique
*  Tumeur

Profond: HTA
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Marqueurs scannographiques d’expansion de I’hématome
intracranien

n

Spot sign: prise de contraste Niveau liquidien

focale au sein de ’hématome SW|r! sign: hypodensijce'
au sein de I’hyperdensité

v
"

Blend sign: isosignal en périphérie

Black hole sign: hypodensité au AVCH a contour de saignement hyperdence

sein du saignement hyperdense irréguliers

Score ICH de gravité des hémorragies intracérébrales et mortalité
prédite associée

jours
=5

Score de Glasgow

3-4 2 100%
5-12 1
13-15 0 4 97%
Age 3 72%
2 80 ans 1
< 80 ans 0 2 26%
'hA %
Volume de I’hématome 1 13%
230 mL 1
<30 Ml 0 0 0%
Hémorragie ventriculaire
Oui 1
Non 0
Origine infratentorielle
Oui 1
Non 0

Volume de ’hémorragie*:
AxBxC/2mL
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Thrombose veineuse cérébrale

T
D
M
C+
Signe du triangle dense: Signe du Delta vide:
Hyperdensité spontanée du thrombus hypodensité représentant le
au niveau du sinus thrombus au sein de
I’hyperdensité

aLJb

Signe de la corde:
niveau d’un sinus profound (a) ou d’une
veine corticale (b)

Complications:

Accident ischémique non
systématisé avec ou sans

infarcissement hémorragique -




Thrombose du sinus longitudinal supérieur en IRM

IRM normale: Sinus
normal
* Vide designal T1,
T2/Flair,
* Hypersignal T2*

TVC SLS aigue:
Thrombus en
* Isosignal T1,
* Hyposignal T2/Flair, T2*

N
T1 Eagittal

TVC SLS subaigué
Thrombus en hypersignal T1,
T2/Flair, T2 *

-~

Tl sagittal

ARM TOF 2D

* Rupture de la continuité du
sinus longitudinal supérieur par
défaut de rehaussement apres
injection

* Elargissement et tortuosité des
veines corticales
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Thrombose du sinus latéral en IRM

©O2 04

Aspect normal

T1 Gado + Défaut de prise de Thrombus en
normale contraste T1 Gado + hypersignal T2

Thrombus en
T2* hyposignal T2*
normale yposig

NB: I'absence d’opacification du
sinus latéral sur la séquence
angio doit étre différenciée d’'une
hypoplasie

mm) comparer le diameétre du
sinus transverse creusant |'os des
ARM 2D TOF normale (a,b) 7 coté | :
Défaut d’opacification du sinus latéral (c, d) 2 COtes surles coupes natives
axiales ou coronales 63



Thrombose veineuse cérébrale

corticale

* Souvent associée a une hémorragie corticale
* Intérét de la séquence T2*/SWI pour la détection précoce du
thrombus cortical en hyposignal (tubulaire)

Thrombose veineuse cérébrale
profonde

* TDM C-: hypodensité bi-thalamique avec hyperdensité spontanée de la
veine cérébrale interne/ ampoule de Galien

* IRM: hypersignal T2, hyposignal T1 bithalamique

* ARM: défaut d’opacification du systéme veineux profond

* A noter que l'atteinte peut étre unilatérale
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Dissection carotidienne

Hématome excentrique de la paroi iso-intense en

Angio-TDM: T1 avec rétrécissement de la lumiére vasculaire
Coupes axiales: mieux visible en hypersignal T2 et T1 FAT-SAT >>
a. Hématome intraluminal isodence (téte séquence de référence
de fleche) par dissection V3 avec

b: extension intracranienne vers V4,
hématome de la paroi isodence autour de
la lumiére vasculaire hyperdence (fléche)
Reconstruction: hématome intraluminal
avec rétrécissement excentrique de la
lumiere vasculaire

Séquence T1 FAT-SAT: Hypersignal spontané semi-lunaire ou circulaire

autour de I’hyposignal excentré de la lumiére résiduelle (Image
pathognomonique de I’'hématome au sein de la paroi artérielle)

Les différents aspects rencontrés au cours de la dissection:

by
Image en Imagede Image de Image de Image de Image de
double chenal lambeau  sténose par paroi thrombus  pseudo-anévrisme
intimal hématome irréguliere intraluminal
décollé intramural
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Dissection intracranienne:

* Souvent révélée par une hémorragie sous
arachnoidienne (a) ou AVC ischémique (b)

* AngiolRM: image de sténose/ occlusion (c) /
anévrisme

Angiographie conventionnelle :
Visualisation d’image de sténose/ anévrysme/ occlusion

Occlusion de la

Paroi irréguliéere lumiére de V4

Anévrysme fusiforme de la
branche M3 de ’'ACM

66



Encéphalopathie postérieure
réversible (PRES)

TDM C-: hypodensité sous
corticale  postérieure en

rapport avec l'oedeme
vasogénique

IRM cérébrale
Flair coronale

*Hypersignal T2, Flair bilatéral, symétrique
*Prédominance au niveau de la SB pariéto-occipitale

IRM

cérébrale
Flair axiale

Possible atteinte du cervelet, du thalamus et de la SG corticale

CEdeme vasogénique

posterieur se traduisant :

* Une restriction a la

diffusion et
* une hypoperfusion
Diffusion Perfusion
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Syndrome de vasoconstriction cérébrale
réversible

Imagerie normale (50%) * Hémorragie sous arachnoidienne
minime (30-36%),

* hémorragie
intra-parenchymateuse (2-20%)

PRES (10-38%)

<

Diffusion: Ischémie
souvent jonctionnelle
(6-39%)

Angio-TDM
ARM:
images de
sténoses
segmentaires

Artériographie:
rétrécissements et
dilatations
segmentaires
en collier de perles ou
en chapelet de
saucisses, sur une ou
plusieurs arteres
cérébrales




Accident vasculaire cérébral
ischémique

Ischémie au territoire vertébro-basilaire

Ischémie étendue du territoire carotidien

Ischémie avec
transformation
hémorragique




Hypertension intracranienne
idiopathique

* Elargissement de |la gaine des nerfs optiques

* Tortuosité des nerfs optiques

* Bombement des papilles optiques

* Aplatissement de la face postérieure du globe
oculaire

Selle turcique vide Sténose du sinus
transverse
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Hypotension intracranienne

* Réduction de la taille des
ventricules

* Epaississement simultanée de
la dure mére au niveau de la
convexité, la faux du cerveau, la
tente du cervelet en hypersignal
T2, Flair avec prise de contraste
diffuse et homogéne en T1
Gado

* Enclavement des amygdales cérébelleuses dans le trou cérébelleux (a)

* Réduction de l'espace ponto-mamillaire (b)

* Déformation et perte de la convexité de la face ventrale du pont (c)

* Hématome sous dural, hygrome ou thrombose veineuse peuvent étre
objectivés

T2 sagittale Myélographie

digitale i
Myélographie digitale

Collection épidurale  Fuite péri-radiculaire

Myélographie Fistule
digitale veino-durale

Collection rétrospinale en \ y”
isosignal T2 avec fuite
ventrale du LCR a la
myélographie digitale

Diverticules méningées
multiples
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Apoplexie pituitaire

.

.‘ X/
T2 coronale

* Augmentation de la taille de la
glande pituitaire avec ou sans
saignement avec effet de masse sur les
structures adjacentes

* Hypersignal T1 avec légere prise de
contraste périphérique en T1 Gado

* Hypersignal T2 ou isosignal avec
hyposignal en séquence SWI en faveur
du saignement

T2 SWI
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Méningo-encéphalite a pyogene

TDM cérébrale C-/C+:

* Souvent normale

» Effacement des sillons corticaux
avec atténuation de
différentiation SB/SG

* Prise de contraste
lepto-méningée (fleche jaune)

»

IRM cérébrale:

* Flair: Accentuation du signal au niveau des espaces sous arachnoidiens
(fleche bleu)
* T1 gado: Prise de contraste leptoméningée (fleche orange)

Complications

A

Thrombose
veineuse
cérébrale

Ventriculite:  Dilatation Accident vasculaire
ventriculaire,  prise  de ischémique
contraste linéaire de la paroi
ventriculaire parfois niveau
hydrique
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Abces cérébral encapsulé

= Processus exercant un effet de masse sur les structures
adjacentes
= (CEdéme périlésionnel

TDM cérébrale C-/C+: centre hypodence (pus) et capsule
spontanément visible entre I’hypodensité du pus et de
'oedeéme périlésionnel avec réhaussement intense de la
capsule a l'injection de produit de contraste.

Lip

IRM cérébrale:

* Hypersignal T2 (A) et Flair central entouré d’un C
hyposignal

*  Hyposignal T1 (B) central entouré d’un isosignal avec Suc Up
prise de contraste en anneau (C) fermé bien limité L

*  Restriction a la diffusion . lac

«  Spectroscopie: Pic de lipides ++, Acétate et succinate ~ *0 30 20 10 00 pm
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Empyeme cérébral

(

b _Localisation:
* Sous — dural: au niveau de la convexité, en inter-hémisphérique le
long de la faux du cerveau, rarement au niveau de la FCP
* Extradural: a proximité du foyer infectieux, souvent en arriere du
sinus frontal et de la mastoide
b Forme:
* Sous-dural: en croissant de lune au niveau de la convexité, linéaire
ou a convexité externe si inter-hémisphérique
* Extra-dural: lentille biconvexe

o TDM cérébrale C- / C+:

Collection hypodence se
rehaussant fortement a l'injection
de produit de contraste

o IRM cérébrale:

= Hypersignal T2, signal proche a
celui du LCR en Flair,

= Hyposignal T1 avec prise de
contraste intense en périphérie en T1
Gado

= Restriction a la diffusion avec
diminution d’ADC

g\:/' / ~
2™ T1 Gado axiale"

|
s <
T1 Gado cor% A




Méningo-encéphalite tuberculeuse

Prise de contraste
méningée au niveau
* delabasedu

crane
* de la fissure
sylvienne

TDM C +: tuberculomes: Iésions Tuberculomes en hypo (nécrose) ou hypersignal
nodulaires avec prise de contraste en (liquéfaction)T2, Flair avec prise de contraste
couronne ou nodulaire annulaire, annulaire ou hétérogene en T1 Gado
Milliaire

tuberculeuse

Tuberculomes coalescents

Pseudo-abces Abces pontique

Hydrocéphalie Ischémie cérébrale: les territoires

quadrlvent.rlculalre de ’ACM, les perforantes
communicante 76



Encéphalite herpétique

Localisation
préférentielle:
* Médio-temporale
* Insula/ cingulaire
* Fronto-orbitaire

T2* axiale

T1 axiale T1 Gado Flair Fl'air
axiale axiale axiale

= Hypersignal T2 et Flair avec restriction a la diffusion
* Hyposignal T1, peu ou pas de prise de contraste
= Lésions de nécrose/ hémorragie en T2*
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Infection au virus Varicelle-Zona

T1 axiale T1 Gado axiale
Méningo-encéphalite avec Anomalies de :
. u (
prise de contraste signal de la SB/SG T1 Spin echo

leptoméningée

T2 coronale

Prise de contraste

Vascularite:
* AVCischémiques

multiples, profonds ou

jonctionnels

* Hématomes/
hémorragie sous
arachnoidienne

* Al'angiographie:
aspect de sténoses

au niveau des
nerfs craniens

3D TOF

Diffusion

Infection au virus Eptein-barr

T2 axiale Flair axiale

Hypersignal T2, Flair bilatéral et symétrique des
NGC, tronc cérébral et corps calleux
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Maladie de Lyme

T2 axiale

Angio TDM

Accidents vasculaires ischémiques souvent lacunaires
( territoire vertébro-basilaire +++)

T1 Gado
sagittale (a), axiale (b):
Prise de contraste
lepto-méningée diffuse

T2 axiale T1 Gado

T1 Gado SE axiale et coronale )
Atteinte

Y parenchymateuse

B non spécifique:

|ésion

¥ pseudo-tumorale
(c, d),

punctiforme (e),,

Prise de contraste au niveau des
nerfs craniens,
atteinte préférentielle du nerf
facial ++, trijumeau
Qo ¢
T2 axiale



Artérite a cellules géantes
maladie d’Horton

Echo-Doppler de I'artéere temporale:

Signe du Halo
Epaississement segmentaire
circonférentiel hypo-échogene
ou anéchogéne autour de la
lumiére circulante

Aspect normal Signe de Halo
Aspect
Signe de compression normal
Visualisation de la lumiere
artérielle apres compression de Signe de
I'artere compression
T2 FAT SAT coronale T2 FAT SAT axiale T1SE T1 SE Gado +

Réduction de la lumiére vasculaire avec épaississement et cedeme de la
paroi des artéres temporales superficielles traduits par un hypersignal T2
FAT SAT et prise de contraste circonférentielle en T1 Gado

Prise de contraste au niveau du nerf optique (portion antérieure) et de sa gaine
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Les crises épileptiques

Ce chapitre traite les étiologies communes des crises
épileptiques. On procédera initialement par exposer l'imagerie
des diagnostics a évoquer devant une premiere crise, pour
ensuite présenter celle des principales étiologies chez les
patients connus épileptiques
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Encéphalite herpétique

Localisation
préférentielle:
* Médio-temporale
* Insula/ cingulaire
* Fronto-orbitaire

T2* axiale

T1 axiale T1 Gado Flair Fl'air
axiale axiale axiale

= Hypersignal T2 et Flair avec restriction a la diffusion
* Hyposignal T1, peu ou pas de prise de contraste
= Lésions de nécrose/ hémorragie en T2*
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Infection au virus Varicelle-Zona

T1 axiale T1 Gado axiale
Méningo-encéphalite avec Anomalies de :
. u (
prise de contraste signal de la SB/SG T1 Spin echo

leptoméningée

T2 coronale

Prise de contraste

Vascularite:
* AVCischémiques

multiples, profonds ou

jonctionnels

* Hématomes/
hémorragie sous
arachnoidienne

* Al'angiographie:
aspect de sténoses

au niveau des
nerfs craniens

3D TOF

Diffusion

Infection au virus Eptein-barr

T2 axiale Flair axiale

Hypersignal T2, Flair bilatéral et symétrique des
NGC, tronc cérébral et corps calleux
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Encéphalopathie au SARS-Cov2

* Accident ischémiques
larges, lacunaires, de dernier
pré (Watershed)

* Epaississement
endothéliale sans signe de
vascularite: Endothélite

Flair T2* Flair

A”O_ma“es * Microsaignements diffus, atteinte
de signal de préférentielle au niveau du corps

la SB calleux
conflue.ntes * Leuco-céphalopathie extensive avec
extensives

Microsaignements

*Anomalies de la
SB multiples
non
confluentes en
hypersignal
Flair/ Diffusion

*Prise de ;
contraste H.ypertslgnél
variableen T1 Flair / D|ffu:s|(?n

Gado temporal médian

86




Hémorragie sous arachnoidienne

L0 Hyperdensité spontanée au niveau des espaces sous
arachnoidiens :

Citernes de la base,

Vallées sylviennes,

Sillons corticaux,

Scissure inter-hémisphérique
L1 avec possible inondation ventriculaire (1V)

Stade de Fisher modifié:

HSA minime HSA minime HSA importante HSA importante
sans |V avec IV sans IV avec IV

Hémorragie de la convexité
Peut étre en rapport avec:
* Une thrombose veineuse cérébrale
* Une angiopathie amyloide (associée

Hémorragie souvent a un hématome)
péri-mésencéphalique * Un syndrome PRES/ syndrome de
Suggestive d’une origine vasoconstriction réversible

anévrismale
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Hématome intra cérébral

H23 J3 J10 J40
TDM .
Evolution de
la densité
TDM
T1
T2
Flair SWI

Topographie Lobaire:
* Anévrysme
* MAV
e (Cavernome
* Angiopathie amyloide
* Infarctus hémorragique
*  Tumeur

Profond: HTA
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Marqueurs scannographiques d’expansion de I’"hématome intracranien

AVCH a contour

Swirl sign e
irréguliers

Fluid level

Black hole sign Blend sign Spot sign

Score ICH de gravité des hémorragies intracérébrales et mortalité
prédite associée

jours

Score de Glasgow

3-4 2 100%
5-12 1
13-15 0 4 97%
Age 3 72%
2 80 ans 1
< 80 ans 0 2 26%
'hA %
Volume de I’hématome 1 13%
230 mL 1
<30 Ml 0 0 0%
Hémorragie ventriculaire
Oui 1
Non 0
Origine infratentorielle
Oui 1
Non 0

Volume de ’hémorragie*:
AxBxC/2mL
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Thrombose veineuse cérébrale

T
D
M
C+
Signe du triangle dense: Signe du Delta vide:
Hyperdensité spontanée du thrombus hypodensité représentant le
au niveau du sinus thrombus au sein de
I’hyperdensité

aLJb

Signe de la corde:
niveau d’un sinus profound (a) ou d’une
veine corticale (b)

Complications:

Accident ischémique non
systématisé avec ou sans

infarcissement hémorragique -




Thrombose du sinus longitudinal supérieur en IRM

IRM normale: Sinus
normal
* Vide designal T1,
T2/Flair,
* Hypersignal T2*

TVC SLS aigue:
Thrombus en
* Isosignal T1,
* Hyposignal T2/Flair, T2*

N
T1 Eagittal

TVC SLS subaigué
Thrombus en hypersignal T1,
T2/Flair, T2 *

-~

Tl sagittal

ARM TOF 2D

* Rupture de la continuité du
sinus longitudinal supérieur par
défaut de rehaussement apres
injection

* Elargissement et tortuosité des
veines corticales
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Thrombose du sinus latéral en IRM

©O2 04

Aspect normal

T1 Gado + Défaut de prise de Thrombus en
normale contraste T1 Gado + hypersignal T2

Thrombus en
T2* hyposignal T2*
normale yposig

NB: I'absence d’opacification du
sinus latéral sur la séquence
angio doit étre différenciée d’'une
hypoplasie

mm) comparer le diameétre du
sinus transverse creusant |'os des
ARM 2D TOF normale (a,b) 7 coté | :
Défaut d’opacification du sinus latéral (c, d) 2 COtes surles coupes natives
axiales ou coronales 92



Thrombose veineuse cérébrale

corticale

* Souvent associée a une hémorragie corticale
* Intérét de la séquence T2*/SWI pour la détection précoce du
thrombus cortical en hyposignal (tubulaire)

Thrombose veineuse cérébrale
profonde

* TDM C-: hypodensité bi-thalamique avec hyperdensité spontanée de la
veine cérébrale interne/ ampoule de Galien

* IRM: hypersignal T2, hyposignal T1 bithalamique

* ARM: défaut d’opacification du systéme veineux profond

* A noter que l'atteinte peut étre unilatérale
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Encéphalopathie postérieure
réversible (PRES)

TDM C-: hypodensité sous
corticale  postérieure en

rapport avec l'oedeme
vasogénique

IRM cérébrale
Flair coronale

*Hypersignal T2, Flair bilatéral, symétrique
*Prédominance au niveau de la SB pariéto-occipitale

IRM

cérébrale
Flair axiale

Possible atteinte du cervelet, du thalamus et de la SG corticale

CEdeme vasogénique

posterieur se traduisant :

* Une restriction a la

diffusion et
* une hypoperfusion
Diffusion Perfusion
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Syndrome de vasoconstriction cérébrale
réversible

Imagerie normale (50%) * Hémorragie sous arachnoidienne
minime (30-36%),

* hémorragie
intra-parenchymateuse (2-20%)

PRES (10-38%)

<

Diffusion: Ischémie
souvent jonctionnelle
(6-39%)

Angio-TDM
ARM:
images de
sténoses
segmentaires

Artériographie:
rétrécissements et
dilatations
segmentaires
en collier de perles ou
en chapelet de
saucisses, sur une ou
plusieurs arteres
cérébrales




Méningo-encéphalite a pyogene

TDM cérébrale C-/C+:

* Souvent normale

» Effacement des sillons corticaux
avec atténuation de
différentiation SB/SG

* Prise de contraste
lepto-méningée (fleche jaune)

»

IRM cérébrale:

* Flair: Accentuation du signal au niveau des espaces sous arachnoidiens
(fleche bleu)
* T1 gado: Prise de contraste leptoméningée (fleche orange)

Complications

A

Thrombose
veineuse
cérébrale

Ventriculite:  Dilatation Accident vasculaire
ventriculaire,  prise  de ischémique
contraste linéaire de la paroi
ventriculaire parfois niveau
hydrique
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Abces cérébral encapsulé

= Processus exercant un effet de masse sur les structures
adjacentes
= (CEdéme périlésionnel

TDM cérébrale C-/C+: centre hypodence (pus) et capsule
spontanément visible entre I’hypodensité du pus et de
'oedeéme périlésionnel avec réhaussement intense de la
capsule a l'injection de produit de contraste.

Lip

IRM cérébrale:

* Hypersignal T2 (A) et Flair central entouré d’un C
hyposignal

*  Hyposignal T1 (B) central entouré d’un isosignal avec Suc Up
prise de contraste en anneau (C) fermé bien limité L

*  Restriction a la diffusion . lac

«  Spectroscopie: Pic de lipides ++, Acétate et succinate ~ *0 30 20 10 00 pm
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Empyeme cérébral

(

b _Localisation:
* Sous — dural: au niveau de la convexité, en inter-hémisphérique le
long de la faux du cerveau, rarement au niveau de la FCP
* Extradural: a proximité du foyer infectieux, souvent en arriere du
sinus frontal et de la mastoide
b Forme:
* Sous-dural: en croissant de lune au niveau de la convexité, linéaire
ou a convexité externe si inter-hémisphérique
* Extra-dural: lentille biconvexe

o TDM cérébrale C- / C+:

Collection hypodence se
rehaussant fortement a l'injection
de produit de contraste

o IRM cérébrale:

= Hypersignal T2, signal proche a
celui du LCR en Flair,

= Hyposignal T1 avec prise de
contraste intense en périphérie en T1
Gado

= Restriction a la diffusion avec
diminution d’ADC

g\:/' / ~
2™ T1 Gado axiale"

|
s <
T1 Gado cor% A




Méningo-encéphalite tuberculeuse

Prise de contraste
méningée au niveau
* delabasedu

crane
* de la fissure
sylvienne

TDM C +: tuberculomes: Iésions Tuberculomes en hypo (nécrose) ou hypersignal
nodulaires avec prise de contraste en (liquéfaction)T2, Flair avec prise de contraste
couronne ou nodulaire annulaire, annulaire ou hétérogene en T1 Gado
Milliaire

tuberculeuse

Tuberculomes coalescents

Pseudo-abces Abces pontique

Hydrocéphalie Ischémie cérébrale: les territoires

quadrlvent.rlculalre de ’ACM, les perforantes
communicante 99



Hypoglycémie sévere

= Hypersignal T2, Flair avec forte restriction a la
diffusion prédominant au niveau:
v/ Cortical postérieur en pariéto-occipital et
temporal
¢’ NGC (facteur pronostic)
» Respect de la SB, du thalamus et du cervelet

Encéphalopathie
hyperammoniémique sévere

» Atteinte bilatérale et symétrique du ruban cortical en hypersignal T2/ Flair
avec forte restriction en diffusion

* Localisation: insula, gyrus cingulaire, NGC avec respect de la SB

* Pic de glutamate en spectroscopie
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Encéphalite limbique

Flair Coronale Flair axiale 18F-FDG-PET
Hypersignal T2 et Flair Hypermétabolisme
temporal médial bilatéral mésio-temporal

NeuroBehcet

Flair axiale T2 axiale Flair axiale
Hypersignal T2/ Flair Hypersignal T2/ Flair ovoide au
mésencephalo-diencéphalique uni ou bilatéral plancher du IV ventricule
asymétrique respectant les noyaux rouges

(fleche blanche) #& —

: Fla ttale!

Forme pseudo-tumorale Atrophie cérébrale Thrombose veineuse

avec cedeme et effet de prédominant en sous cérébrale (sinus
masse tentoriel latéral)
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[ V 4

Lupus érythémateux disséminé

[ )0
d',‘

h'

* Anomalies de
signal de la
SB/SG
* Atrophie
cérébrale
diffuse

Thrombose veineuse
cérébrale

Hématomes

Tumeur neuro-épithéliale
dysembryoplasique (DNET)

* Lésion corticale, frontale ou temporale
multi-loculée, sans effet de masse ni cedeme
péri-lésionnelle
* Aspect pseudo-kystique ou multi-kystique en
hypersignal T2/Flair en « bulles de savon » et en
hypo-signal T1 ne prenant classiquement pas le

contraste
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Gliomes de bas grade

* Lésion infiltrante, homogene, sans cedeme
* Localisation préférentielle: frontale, insulaire, +/- temporale

IRM cérébrale:
* Hypersignal T2, Flair
* Hyposignal T1, absence de rehaussement a l'injection de produit
de contraste
* Augmentation de coefficient de diffusion ADC

Perfusion:
* normale,
* peu vascularisé

* avec rVSC similaire .
au parenchyme Spectroscopie:
cérébral normal e élévation modérée du pic

de choline
* baisse non spécifique de
la résonnance du NAA
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Gliomes de haut grade

« Lésion infiltrante, hétérogene, avec remaniement kystique
nécrotique, hémorragique (T2, T2 EG)

* Prise de contraste annulaire irréguliere en T1 Gado

* Perfusion: lésion hyper-vascularisée avec rVSC élevé> 2

Spectroscopie:
* Augmentation de la choline, baisse du NAA, augmentation du
rapport Chol/NAA
* + augmentation du myo-inositol, lipides, lactate
* Augmentation Glx/ Glu: oligodendrogliome
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Gliomatose cérébrale

T2 T1 Gado Flair

= |RM structurelle:
* Lésion infiltrante extensive envahissant > 2 lobes cérébraux,

périventriculaire, corps calleux ++, NGC, tronc cérébral

* Hyposignal T1, hypersignal T2, Flair
* Absence de prise de contraste, d’'oedeme et d’effet de masse

= Perfusion:
* Normale:
>> absence d’angiogénese

= Spectroscopie:
* Choline basse ou peu élevée

* Augmentation de
Myo-inositol et de Créatine
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Lymphome cérébral primitif

* Lésion infiltrante, mal limitée, souvent multiple, avec cedeme +++
* Localisation: substance blanche péri-ventriculaire++, toujours en
contact avec les espaces sous arachnoidiens, corps calleux

TDM cérébrale: IRM cérébrale:
Lésion * Iso/hyposignal T2, Flair
spontanément * Hyposignal T1
hyperdense avec * Prise de contraste homogene et
prise de contraste intense en « boule de neige » ;
homogéne * Prise de contraste

lepto-méningée

T1 Gado

Spectroscopie: Perfusion:
* Augmentation du rapport absence ou peu
Chol/NAA et Chol/Creat

d’angiogénese
* Augmentation des lipides +++
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Métastases cérébrales

IRM structurelle:

* Lésion unique ou multiple,
souvent au niveau de la jonction
SB/SG

* Entourée d’'oedeme vasogénique,
effet de masse

* Prise de contraste annulaire
hétérogene et épaisse,

* prise de contraste lepto-méningée

Perfusion:
Hyper-vascularisée au
niveau de sa portion
charnue

Spectroscopie:

* Augmentation importante de la Choline
et chute du NAA avec augmentation du
rapport Choline/NAA

* Pic important des lipides

* Spectre normal en péri-tumoral
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Méningiome

TDM C- TDM C+ Fenétre osseuse
hypodensité voire hyperdensité discréte, Calcifications
prise de contraste intense et homogene possibles

Isosignal T1 et T2 avec rehaussement intense et Meningiome en
homogene avec prise de contraste linéaire durale au plaque de forme
contact de la tumeur « Signe de la comeéte» étalée

Patterns suggestifs de malignité :
CEdéme périlésionnel,
» Nécrose,
Ostéolyse,
Localisation au niveau de la faux du
cerveau / de la convexité

Perfusion: Spectroscopie:

hyper-vasculari * Augmentation de
. la Choline
sation

* Résonance
spécifique de
I'alanine
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Maladie de Fabry

« Anomalies de la SB confluentes en hypersignal
T2 (A)
« AVC ischémiques prédominant dans les
territoires de la circulation postérieure
(B), lacunes ‘
* AVC hémorragiques moins fréquents,
microbleeds
* Dolichoectasie (C,E),
* Thrombose veineuse cérébrale
*Hypersignal T1 bilatéral du pulvinar
« Pulvinar sign » (D,F)

Encéphalomyopathie mitochondriale avec acidose
lactique et « stroke-like episodes » (MELAS)

* AVCischémique ne
respectant pas un territoire
vasculaire « Stroke-like»

e Calcifications des NGC

* Pic de lactate en
spectroscopie
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Sclérose mésio-temporale

* Atrophie de I’hippocampe avec son aplatissement (normalement de
forme ovalaire) par perte de sa partie interne

* Hypersignal T2, Flair et hyposignal T1

* Asymétrie des cornes des ventricules latéraux

* Atrophie temporale antérieure, du fornix et des corps mamillaires
ipsilatérales a la sclérose

Encéphalomalacie

= Cavité résiduelle kystique entourée de gliose ayant le méme signal que
LCR
* La localisation permet de suggérer 'étiologie
* Frontale / temporale >> Traumatisme
* Territoire vasculaire artériel >> AVCI
* Cavité porencéphalique >>Hématome, ischémie congénitale
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Dysplasie focale corticale

Dysplasie type 1
* Diminution du volume de
la région atteinte
* Absence de
différentiation SB/ SG
» Défaut de myélinisation

Dysplasie type 2
* Epaississement cortical
focal
* Hypersignal T2, Flair

qui se prolonge en

bande jusqu’au
ventricule
«Transmantle sign»

Dysplasie type 3
 Anomalies de type 1

e associées a d’autres lésions :
* sclérose hippocampique,
* tumeur,
* malformation vasculaire,
* |ésion post traumatique ou
* Lésion post AVC
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Neévrites optiques

Dans ce chapitre seront traitées les
caractéristiques radiologiques distinctives des
causes inflammatoires et infectieuses des
névrites optiques

Imagerie normale du nerf
o o)1 o [0 = 115
Sclérose en

Névrite optique
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Imagerie normale du nerf optique

* Le segment intra-orbitaire du nerf optique est iso-intense par rapport a la

SB dans toutes les séquences
* Absence de prise de contraste du nerf optique a I'injection du produit de

contraste
* A noter une différentiation entre la prise de contraste de la choroide en

hypersignal (fleche 1) et la sclére en hyposignal (fleche 2)(séquence Fat

SAT)

Intraoculaire

Intracanalaire

Les 4 segments du nerf
optique

agittale oblique

La reconstruction 3D-CISS permet une tractographie des voies optiques:
0  passage intra-canalaire du nerf optique,
0 chiasmaen«X»
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Sclérose en plaque

Au niveau du nerf optique droit:
e Lésion unilatérale antérieure,
* Courte, parfois segmentaire

* En hypersignal T2,

* Prise de contraste homogeéne

Lésions SB ovoides
de >3mm, bien
circonscrites
Asymétriques, non
confluentes (sauf dans
les formes évolutives)

Lésions péri-ventriculaires:
* Accolées directement aux ventricules latéraux
perpendiculaires a leurs axes (a,b,c)
* Stries radiaires le long du corps calleux
>> doigts de Dawson (d,e)
* Orientation radiaire centrées par une veine (f)

Lésions temporales
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Hyposignal T1/ Black holes:

* Aigue < 12mois: cedéme,
« Transient black holes »

Lésions juxta-corticales:
accqlees dlrecltem(,ent au ruban « Chroniaue >12mois:
cortical non séparées par la SB, destruction axonale
atteinte préférentielle des fibres
en « U »

Lésions corticales

Prise de contraste variable:
*En anneau: Ring/open ring
*Nodulaire
*Punctiforme

Durée moyenne < 4semaines

Lésions infra-tentorielles:

* Pontique: Iésion périphérique proche du V4, des citernes et a la sortie du
nerf trijumeau

* Mésencéphalique: Iésion pédonculaire et périagueducale

* Bulbaire: |ésion paramédiane uni ou bilatérale

* Cérébelleuse: préférentiellement les pédoncules cérébelleux moyens et
supérieurs
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Lésion pseudo-tumorale
CEdéme périphérique, effet de masse (a)
Prise de contraste incomplete en « open ring » « SB/SG
Forme concentrique de Balo (b)
Spectro: Pic de choline et réduction de NAA
Perfusion: hypoperfusion du centre vers la périphérie

Paramedian

hypo-intense rim T2
* Hyposignal entourant
une lésion de la SB en
hypersignal

= une activité dans les
formes progressives

Atrophie cérébrale:
* Diffuse

* Sus/sous tentorielle

Signe de la veine centrale T2/SWI
Hyposignal linéaire ou punctiforme
* Diametre <2mm
* Visualisé sur au moins 2 coupes
anatomiques et l'aspect linéaire sur
au moins une coupe
* Parcourt entierement ou
partiellement la lésion
* Disposé de facon centrale a la
|ésion

Prise de contraste leptoméningée

118



Neuromyélite optique de Devic

Lésion du nerf
optique:

* Bilatérale (20% des
cas)

* Extensive > % du
nerf optique,

* Postérieure

* Atteinte

T1 Gado [ESCELI chiasmatique

Au niveau cérébral:
Hypersignaux T2, Flair de:
* La surface péri-
épendymaire du corps
calleux, 3eme et 4eme
ventricule
* Area postrema
* Hypothalamus

Au niveau médullaire:

* Hypersignal T2
longitudinalement extensif >3
vertebres hyperintense « Bright
spotty lesions » ( hypersignal
intense au sein de I’"hypersignal)

e Central intéressant la SG/SB

*  Autour du canal épendymaire
médullaire

*  Prise de contraste irréguliére ou
en anneau

*  Atrophie médullaire étendue
comme séquelle chronique 119
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MOG-IgG

Flair FATSAT axiale T1 FATSAT Gado+ axiale Diffusion

T2 W coronale T1 FATSAT Gado+ coronale ADC

Au niveau du nerf optique:
* Hypersignal T2, Uni ou bilatéral, extensive > % du nerf
optique
* Atteinte de la téte du nerf optique
* Prise de contraste au niveau de la gaine du nerf optique

Au niveau cérébral:
* hypersignaux de la SG
e Lésions ADEM-like

Au niveau médullaire:

* Hypersignal T2 extensif ou
court segmentaire (a)
intéressant la SG « H sign »
en coupe axiale (b)

* Atteinte du cone
médullaire (c)

* Prise de contraste légere
ou absente
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Granulomatoses
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Sarcoidose
* Atteinte souvent unilatérale, extensive sur
toute la longueur du nerf
* Elargissement avec prise de contraste du nerf
optique et de sa gaine a |'injection de produit de
contraste

T1 FATSAT Gado+.aXxiale

Tuberculose
Infiltration extensive du nerf optique avec prise de
contraste étendue du nerf et de sa gaine
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Névrite optique
paranéoplasique

T

Prise de contraste

disque

T1 FATSAT Gado+ axiale

* Pas de signes radiologiques caractéristiques
* Cas décrits de prise de contraste du disque
et de la gaine du nerf optique
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Artérite a cellule géante
maladie d’Horton

T1 FATSAT Gado+ axiale: Prise de contraste au niveau du
nerf optique (portion antérieure) et de sa gaine

T2 FAT SAT coronale T2 FAT SAT axiale T1SE T1 SE Gado +

Réduction de la lumiére vasculaire avec épaississement et cedéme de la paroi des
arteres temporales superficielles traduits par un hypersignal T2 FAT SAT et prise de
contraste circonférentielle en T1 Gado

Echo-Doppler de I'artéere temporale:

Signe du Halo
Epaississement segmentaire
circonférentiel hypo-échogéne
ou anéchogeéne autour de la
lumiere circulante

Aspect normal Signe de Halo
Aspect
Signe de compression normal
Visualisation de la lumiere
artérielle apres compression de Signe de

I'artere compression




Névrite optique due au Treponema Pallidum

T1 FAT SAT Gado Axiale T1 FAT SAT Gado Axiale

* Imagerie souvent normale
* Prise de contraste au niveau de la gaine du nerf
optique

Névrite optique due au Bartonella Henselae

-
3 4 \ Ty R
> . .

4

T1 FATSAT Gado Axiale T1 FATSAT Gado coronale

* Atteinte souvent unilatérale

* Protrusion du disque optique

* Prise de contraste au niveau de la jonction nerf
optique-globe oculaire
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Maladie de Lyme

T2 axiale

Angio TDM

Accidents vasculaires ischémiques souvent lacunaires
( territoire vertébro-basilaire +++)

T1 Gado
sagittale (a), axiale (b):
Prise de contraste
lepto-méningée diffuse

T2 axiale T1 Gado

T1 Gado SE axiale et coronale )
Atteinte

Y parenchymateuse

B non spécifique:

|ésion

¥ pseudo-tumorale
(c, d),

punctiforme (g);,

Prise de contraste au niveau des
nerfs craniens,
atteinte préférentielle du nerf
facial ++, trijumeau
Qo ¢
T2 axiale



Infection au virus Varicelle-Zona

T2 coronale

T1 axiale T1 Gado axiale
Méningo-encéphalite avec Anomalies de :
. u (
prise de contraste signal de la SB/SG T1 Spin echo

leptoméningee Prise de contraste

au niveau des
nerfs craniens

Vascularite:
* AVCischémiques
multiples, profonds ou
jonctionnels

* Hématomes/
hémorragie sous
arachnoidienne

* Al'angiographie:
aspect de sténoses

3D TOF

Diffusion

Infection au virus Eptein-barr

T2 axiale Flair axiale

Hypersignal T2, Flair bilatéral et symétrique des

NGC, tronc cérébral et corps calleux
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Névrite a anticorps anti GFAP-IgG

T2 axiale T1 Gado sagittale T1 Gado axiale T1 Gado axiale

Au niveau cérébral:
* Anomalie de signal de la SB péri-ventriculaire
* Prise de contraste linéaire pseudo-vasculaire, radiation dirigées
vers les ventricules (aspect caractéristique)

|

T2 sagittale _ T1 Gado sagittale

Au niveau médullaire:
* Hypersignal longitudinalement extensif,
*souvent central avec des bords flous
* Lésions courtes moins fréquentes
* Prise de contraste centrale, irréguliere et punctiforme
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Myelopathies

Traumatisme
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Traumatisme meédullaire

Fragment

intra-canalaire

e

Sersébral
TDM sagittale ,
vertébral
Fragment .
Hypersignal

intra-canalaire . i .
intramédullaire en

rapport avec une
contusion

TDM axiale T2 sagittale T2 sagittale T2 sagittale

* Fracture vertébrale simple ou complexe
avec fragment intra-canalaire

* Luxation/ tassement vertébral

* Contusion intra-médullaire

*Spondylolisthesis: glissement d’une
vertebre sur une autre

Spondylolisthesis Spondylolisthesis

avec contusion
médullaire

Q ¥

T2 sagittale TDM
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Malformation artério-veineuse

T2 Axial

<\
\1\‘1‘

N

[
b [
L. "' /Y

Lésion hétérogéne avec hyposignal
T2 et hypersignal T1 (hémorragie
récente)

les Iésions hémorragiques
précédentes laissent des cavités /
atrophie

Angiographie permet de visualiser la
malformation

Cavernome

*Hypersignal T1 >> hémorragie récente
* Prise de contraste faible ou absente

Mass-like lobulée de
signal Hétérogene
* Hyposignal T2 et
hypersignal T1
entouré
*d’un hyposignal
(dépot
d’hémosidérine)
réalisant I'aspect
« Popcorn sign »

* CEdéme

péri-lésionnel
minime
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Hémorragie extra médullaire

Hématome sous dural
médullaire:
Hypersignal T2 sous
dural non spécifique

Hémorragie sous

arachnoidienne
médullaire
Hyposignal T2, isosignal T1
fusiforme du sac thécal
refoulant la queue de
cheval
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Elsberg syndrome: Myélite a HSV

Sagittal T2 Sagittal T1 Gado  Axial T1 Gado

Méningo-myélite nécrosante ou méningo-myéloradiculite:
Hypersignal T2 extensif ou segmentaire avec prise de contraste
radiculaire et de la queue de cheval

Myeélite virale a Varicelle-Zona virus

* Hypersignal longitudinalement

extensif en sagittal, souvent
latéralisé en coupe axiale

* Prise de contraste extensive

e Lésions segmentaires rares

Sagittal T2
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Poliomyélite-like syndrome: myélite a
entérovirus

Axial T2

* Hypersignal T2 linéaire étendu uni/ bilatéral des
cornes antérieures réalisant en coupe axiale
« Owl’s eye sign »

* Prise de contraste possible au niveau des cornes

Myélite 3 HTLV

T2 axial : atrophie

* Hypersignal T2 longitudinalement extensif
intéressant préférentiellement les cordons latéraux et
postérieurs

: » Atrophie médullaire prédominant en cervical
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Maladie de Lyme

* Lésion longitudinalement extensive
centrale ou légerement antérieure

. * Prise de contraste nodulaire, diffuse
ou sans prise de contraste a l'injection
du Gado

* L'imagerie peut étre normale

Prise de contraste
leptoméningée et
radiculaire si
associée a une
méningoradiculite
(forme la plus
fréquente)

T1 Gado sagittale
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Myélite vacuolaire HIV

* Hypersignal T2 longitudinal
extenst
 Atteinte préférentielle des
cordons postérieurs et latéraux
* Atrophie médullaire diffuse

Déficit en vit B12

Sagittal T2 Axial T2

Hypersignal du cordon postérieur en coupe sagittale (a)
et aspect en V inversé en coupe axiale (b)



Sclérose en plaque

Sagittal T2

Axial T2

Lésion en hypersignal T2

* Cervicale +++

* < 3 vertebres

* Latéralisée <1/2 de
la moelle en axial

>> Cordon latéral et

postérieur

Sagittal T1

| Axial T2
Gado

Sagittal T2

Absence d’oedeme

Prise de contraste
homogene en anneau
Atrophie segmentaire

« Apple-core » en sagittal et
latéralisée en coupe axiale
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Neuromyélite optique de Devic

Sagittal T2 W Sagittal T1 Gado
F :
* Hypersignal T2

longitudinalement extensif >3
vertebres hyperintense

* « Bright spotty lesions»:
|ésions punctiformes brillantes
au sein de I'hypersignal

 Central intéressant la SG/SB

* Prise de contraste irréguliere
ou en anneau

* Atrophie médullaire étendue
comme séquelle chronique

Hypersignal central intéressant Prise de contraste
> 1/2 de la moelle en anneau
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Mogopathies

Sagittal T2 Sagittal T1 Gado

* Hypersignal T2
extensif ou court
segmentaire

* intéressant la SG
« H sign » en
coupe axiale

e Atteinte du cOne
médullaire +++

* Prise de contraste
légére ou absente

Sagittal T2

Axial T2 -
Axial T1 Gado

AN

\4

« H sign » Légeére prise
de contraste
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Topographie des Iésions au cours de la
SEP, NMOSD et des mogopathies
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NeuroBehcget
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Hypersignal T2, Flair

longitudinalement extensif
> 3 vertebres

* Coupe axiale: hyposignal
entouré d’un hypersignal
« Bagel sign »

* Atrophie médullaire

* Possible atteinte symétrigue
des 2 cornes antérieures:
Hypersignal T2
« Motor Neuron sign »
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Sarcoidose

Sagittal T2 Sagittal T1 Gado

* Hypersignal longitudinalement extensif, parfois
court

e CEdéeme important

* Prise de contraste dorsale épendymaire et
leptoméningée en T1 Gado réalisant « Trident sign »

en coupe axiale



(] V 4

Lupus érythémateux disséminé

Axial T2

Sagittal T2 Sagittal T1 Gado

£

| Axial T2

* Myélite transverse +++

* Hypersignal T2, Flair
longitudinalement
extensif

* CEdéme important

Sagittal T2 Sagittal T1 Axial T2
Gado

Hypersignal T2 longitudinalement extensif
Cordons latéraux et postérieurs +++
Symétrique

Prise de contraste homogeéene surtout au
niveau des cordons latéraux

Normale dans 50% des cas
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Myélopathie cervicarthrosique

Radiographies standards: Remaniements TDM: étude des sténoses du canal rachidien
dégénératives : constructions et le rétrécissement du foramen
ostéophytiques, troubles statiques (anté- intervertébral
ou rétrolystésis).

T2 sagittale T1 Gado
.\ '\

T2 axial

Hernies conflictuelles comprimant la )
® Prise de contraste en

ME

Disparition du liseré de LCR « Pancake like » juste au dessous
Présence d’un hypersignal T2 en regard de la zone conflictuelle: signe

de la compression (peut étre absent) évocateur
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Fistule durale médullaire

T2 axial

* Hypersignal T2 centro-médullaire
* longitudinalement extensif pouvant s’
étendre jusqu’au cone médaullaire avec

* Hyposignal périphérique en T2

* Hyposignal T1 inconstant surtout dans les
formes chroniques (b;

* Prise de contraste variable (c)

b

Bl

Visualisation du shunt

Structures vides de
signal serpigineuses

(changement brutal de en hyposignal T2 et T1
calibre entre I'artére en périmédullaire se
nourriciere et la veine de rehaussant apres
drainage avec retard du injection de Gado

retour veineux ASA

T1 Gado T2W
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Maladie de Hirayama

Myélopathie cervicale progressive responsable d’un
déficit moteur pur distal des membres supérieurs

Acquisition en
position neutre:
le canal cervical et
les foramens sont

libres, sans
anomalie de signal
médullaire

Position neutre

Acquisition en flexion cervicale:
Déplacement antérieur de la moelle
cervicale et du sac dural avec un
décollement épidural postérieur et
prise de contraste du plexus veineux
épidural

Flexion cervicale

Asymétrie de
I'atrophie cervicale
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Tumeurs extra-médullaires

intradurales
Méningiome: Schwannome:

Iso ou hyposignal T1 et T2 avec prise Isosignal entouré d’un
de contraste intense et homogéne hyposignal T1 avec prise de
Prise de contraste durale réalisant contraste Intense et

'image en « queue de cométe » homogene sur les racines

Neurofibromatose type 1:

Masse hyperintense avec
centre hypointense en T2 avec
prise de contraste intense et
hétérogeéne en T1 Gado

~

M)
W\
T1 Gado sagittalg \ T1 Gado axiale

Métastases extra-médullaire:

Masse infiltrante occupant
I'espace sous arachnoidien en
hypersignal T2 avec prise de
contraste hétérogéne en T1 Gado
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Tumeurs intramédullaires

Astrocytome:

Gliome de haut grade:

* Lésion infiltrative, souvent latéralisée, en
hypersignal T2
* Absence de prise de contraste en T1 Gado « en hypersignal T2

* Lésion infiltrative extensive,

* prise de contraste hétérogene
en T1 Gado

T2W) \ TLGado

Ependymome:

* Lésion encapsulée isosignal T2 et T1 avec un hyposignal
externe autour « Hemosiderin cap sign »

* Prise de contraste en T1 Gado homogene parfois
hétérogene au niveau de la portion charnue

* Présence de cavité cystique/ syringomyélique
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Lymphome:

* Lésion unigque ou multiple en
hypersignal T2 longitudinalement
extensive
* Prise de contraste intense et
homogene en T1 Gado
Hémangioblastome:
* Lésion unigue ou multiple, souvent
dorsale en
* hypersignal T2 et prise de contraste
intense en T1 Gado (richement
vascularisée)
* Présence de cavité kystique/
syringomyélique

Métastases

intramédullaires:
Prise de contraste

* plus intense en périphérie qu’au

centre de la lésion «Rim sign» et
*punctiforme au centre «Central dot

sign» avec
*des bords étirés formant «le signe
de flamme»
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Sclérose latérale amyotrophique

IRM cérébrale:
* Coupe axiale: Hypersignal T2, Flair
étendu du tractus cortico-spinal
* Coupe Coronale: Hypersignal du
faisceau pyramidal formant

le «Win glass sign»
Coronale T2W

Axial T2W

P

IRM médullaire:
Hyposignal T1 / Hypersignal T2 des cornes
antérieures «Yeux de serpent»
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Paraparésie spastique héréditaire

Forme autosomique récessive: SPG11/ SPG15
(les plus fréquentes)

Hyposignal T1 et
hypersignal T2 au
niveau des cornes
frontales des
ventricules latéraux
«Ear lynx sign»

Légere atrophie
médullaire SPG7

Atrophie du corps calleux
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Ataxie de Freidreich

N cnny /,_\
! ' \\

Absence d’atrophie . . Atrophie des noyaux
L, P . Atrophie bulbaire et P , Y
cérébelleuse ou atrophie : : dentelés avec
- . médullaire cervicale .
modérée de la partie hyposignal par
supérieure du vermis accumulation de fer

Ataxie spastique autosomique recessive
de Charlevoix Saguenay (ARSACS)

Axial T2

»
LY
\ [

L

Sagittal Flair
y

{1 :
(]
Sagittal T2

Multiples hyposignaux linéaires
transverses en T2 au niveau
pontique

Atrophie vermienne
supérieure, pariétale et
médullaire cervicale
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Leucodytrophies

Hypersignal T2/ Flair bilatéral et symétrique de la substance blanche
dont la topographie oriente vers |'étiologie probable

[ Pattern ]
pariéto-occipital

(Adrénoleucodystrophie A
lide a I'’X

* Leucodystrophie
métachromatique

(Maladie de Krabbe )

Pattern périventriculaire

* Leucodystrophie
métachromatique

* Maladie de Krabbe

* Leuco-encéphalopathie avec
atteinte du tronc cérébral et
médullaire

* Syndrome de Sjogren-Larsson

(Maladie d’Alexander \

* Leuco-encéphalopathie avec
atteinte du tronc cérébral et
médullaire

* Leucodystrophie
autosomique dominante de

\I’adulte. /

Pattern frontal

* Adrénoleucodystrophie liée a
I’X

* Leucodystrophie
métachromatique

* Leuco-encéphalopathie
héréditaire diffuse a
sphéroides axonaux et cellules
gliales pigmentées

[° L-2 hydroxy-glutaric acidurie J

Atteinte préférentielle
du cervelet

* Xantomatose
cérébro-tendineuse

* FXTAS

» Maladie d’Alexander

* Leuco-encéphalopathie avec
atteinte du tronc cérébral et
médullaire

*Leucodystrophie autosomique
dominante de l'adulte

-2 hydroxyglutaric acidurie
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Leucodytrophies (suite)

Autres éléments distinctifs:

Lésions cavitaires

KCADASI L

* CACH syndrome

* Leuco-encéphalopathie
héréditaire diffuse a
sphéroldes axonaux et cellules
gliales pigmentées

\

* Leuco-encéphalopathie
\cavitaire progressive

(e Maladie d’Alexander )
* Adrénoleucodystrophie lié
al'x
* Leuco-encéphalopathie
\_ Cavitaire progressive Y,

_

Calcifications/ hémorragies

* CADASIL

* Leuco-encéphalopathie
héréditaire diffuse a sphéroides
axonaux et cellules gliales
pigmentées

* Maladie de Nasu Hakola

* Leuco-encéphalopathie
cavitaire progressive

Anomalie en spectroscopie

* Xantomatose
cérébro-tendineuse

* Leuco-encéphalopathie avec
atteinte du tronc cérébral et
médullaire

* Syndrome de Sjogren-Larsson
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Leucodystrophie autosomique dominante
forme de I'adulte : lamin B1 (LMINB1)
Duplication

1Y

* Anomalies en hypersignal T2, Flair bilatérales et
symétriques prédominant en fronto-pariétal et au niveau
des pédoncules cérébelleux

* Atrophie bulbaire et médullaire

Leucoencéphalopathie avec atteinte
spinale et du TC mutation DARS2

Sagittal T2

Axial Flair .\ Axial Flair

7 AN

Hypersignal T2 de la substance blanche bilatéral et symétrique avec
atteinte des pédoncules cérébelleux, du pont et de la portion
parenchymateuse du nerf trijumeau

Hypersignal T2 longitudinalement extensif intramédullaire

Pic de Lactate en spectroscopie
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Maladie d’Alexander

*hypersignal T2 et Flair de la substance blanche, corticale et
au niveau des pédoncules cérébelleux moyens
*Possible prise de contraste irréguliére en T1 Gado

Sagittal Flair

* Atrophie sévére bulbaire+++ et de la moelle cervicale+++
* Hypersignal en plage symétriques de la SB périventriculaire et
en regard des cornes temporales

* Anomalies piales en hypersignal le long du mésencéphale,
pont et le bulbe
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Diplopie binoculaire

Ce chapitre traitera les diplopies binoculaires dont la cause est
souvent neurologique ou orbitaire nécessitant une prise en
charge urgente.

Une 2éme partie s’intéressera aux atteintes du sinus caverneux
ou I'on exposera I'imagerie normale ainsi que les spécificités des
principales étiologies

*  Traumatisme

(o o1 U1 = 11 o 159
* Hypertension
1) = Tl =1 a1 =1 01 1= 160
* Hypotension
L) = 1ol =1 11 01 1P 161
* Accident vasculaire
(o<1 =] o) - | 162
* Anévrisme de la communicante
POSEEIIBUIE. .t eeeeeeeeen, 163
* Meéningo-encéphalite
tUbErcUlEUSE. .. e 164
* Maladie de
R T 1
65
* Encéphalopathie de
Gayet-Wernicke. .......ooviiiiiii s 166
* Syndrome de Miller
o] <] o 167
* Sclérose en
(o1 = T 1V TR 1
67
L Y- ol [0 (o XY <
.................... 171
® NEUIO-BENGEL. ..o
................. 172
* Encéphalite de
BicKerstatff. . ..o 173

* Chronic lymphocytic inflammation with pontine peri-vascular enhancement
responsive to steroids
CLIPPERS. .. 173

e Thvroidite. . . . ...



Traumatisme orbitaire

Hernie musculaire

Traumatisme
principalement du
plancher
>> Hernie graisseuse et
musculaire a travers le
trait de fracture
« aspect en goutte » aspect en goutte

Traumatisme du bord interne
de l'orbite avec hernie du
muscle droit interne a travers
le défect osseux
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Hypertension intracranienne
idiopathique

Elargissement de la gaine des nerfs optique
Tortuosité des nerfs optiques

Bombement des papilles optiques

Aplatissement de la face postérieure du globe oculaire

Selle turcique vide

Sténose du sinus
transverse
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Thyroidite

* Elargissement bilatéral et symétrique des muscles avec respect des
tendons antérieurs réalisant 'aspect: « Coca Cola bottle »

* Exophtalmie bilatérale

*Parenchyme cérébral souvent normal

Neuro-Behcet

T2 axiale Flair axiale

Gl

Hypersignal T2/ Flair
mésencephalo-diencephalique Hypersignal T2/ Flair ovoide au
uni ou bilatéral asymétrique plancher du IV ventricule

Flair sagittate

Forme pseudo-tumorale
avec cedeme et effet de
masse

Atrophie cérébrale prédominant TVC
en sous tentoriel 161



Accident cérébral ischémique:

Atteinte mésencéphalique

Syndrome de Syndrome de
Weber (a) Benedict (b)

Syndrome de
Parinaud

Atteinte pontique:

Noyau du VI
* Faisceau longitudinal médian FLM
* Formation réticulée pontique
paramédiane

Diffusion

Nerf Il

Nerf VI

Atteinte thalamique bilatérale:

Occlusion de « I'artere de Percheron »

Diffusion

Ar. Percheron

FLM

SRPPM

Ar. paramédiane

E—

Ar. Cérébrale post
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Anévrisme de la communicante postérieure

Artere communicante

Artery (PCom)

pOSterleu[neucnm Commusmcating A ie:, vrisme

Nerf oculomoteur

Oculomotor Maotor _
III Nerve (CNIID

PCom CNIn

L'atteinte peut étre due soit a:
*Une compression du nerf oculomoteur commun Ill par I'anévrisme non rompu
*Une hémorragie sous arachnoidienne apres rupture

TDM: |ésion arrondie supra-sellaire légerement hyperdense
avec prise de contraste homogene et visualisation du sac
anévrismal a I'langio-scanner

Angiographie

IRM cérébrale: signal hétérogene en T1, hyposignal T2

La séequence FIESTA permet la visualisation du conflit nerf fleche
(rouge)/artére (fleche jaune)

Angiographie: visualisation de I'anévrisme 163




Méningo-encéphalite tuberculeuse

Prise de contraste
méningée au niveau
* delabasedu

crane
* de la fissure
sylvienne

TDM C +: tuberculomes: Iésions Tuberculomes en hypo (nécrose) ou hypersignal
nodulaires avec prise de contraste en (liquéfaction)T2, Flair avec prise de contraste
couronne ou nodulaire annulaire, annulaire ou hétérogene en T1 Gado
Milliaire

tuberculeuse

Tuberculomes coalescents

Pseudo-abces Abces pontique

Hydrocéphalie Ischémie cérébrale: les territoires

quadrlvent.rlculalre de ’ACM, les perforantes
communicante 164



Maladie de Lyme

T2 axiale

Angio TDM

Accidents vasculaires ischémiques souvent lacunaires
( territoire vertébro-basilaire +++)

T1 Gado
sagittale (a), axiale (b):
Prise de contraste
lepto-méningée diffuse

T2 axiale T1 Gado

T1 Gado SE axiale et coronale )
Atteinte

Y parenchymateuse

B non spécifique:

|ésion

¥ pseudo-tumorale
(c, d),

punctiforme (g);,

Prise de contraste au niveau des
nerfs craniens,
atteinte préférentielle du nerf
facial ++, trijumeau
Qo ¢
T2 axiale



Encéphalopathie de Gayet-Wernicke

Hypersignal symétrique en T2/FLAIR, restriction en diffusion, avec

possibilité de prise de contraste en T1 Gado au niveau:

* De part et d'autre du V3: (corps mamillaires, Thalamus médial,
hypothalamus),

* Lame tectale,

* SG périaqueducale,

* Mésencéphale, pont et

e Cortex en périrolandique moins fréquement

Syndrome de Miller Ficher

* Prise de contraste en T1 Gado des nerfs craniens : *les nerfs
oculomoteurs (f, g), V (c), VII, les nerfs mixtes ainsi que la queue de
cheval (b)

* Anomalies de signal du tronc cérébral et cervelet (trés rare)
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Sclérose en plaque

Ophtalmoplégie internucléaire par
|ésion du faisceau longitudinal médian

Lésions SB ovoides
de >3mm, bien circonscrites
Asymétriques, non
confluentes (sauf dans les
formes évolutives)

Lésions péri-ventriculaires:
* Accolées directement aux ventricules latéraux
perpendiculaires a leurs axes (a,b,c)
* Stries radiaires le long du corps calleux
>> doigts de Dawson (d,e)
* Orientation radiaire centrées par une veine (f)

Lésions temporales
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Hyposignal T1/ Black holes:

* Aigue < 12mois: cedéme,
« Transient black holes »

Lésions juxta-corticales:
accqlees dlrecltem(,ent au ruban « Chroniaue >12mois:
cortical non séparées par la SB, destruction axonale
atteinte préférentielle des fibres
en « U »

Lésions corticales

Prise de contraste variable:
*En anneau: Ring/open ring
*Nodulaire
*Punctiforme

Durée moyenne < 4semaines

Lésions infra-tentorielles:

* Pontique: Iésion périphérique proche du V4, des citernes et a la sortie du
nerf trijumeau

* Mésencéphalique: Iésion pédonculaire et périagueducale

* Bulbaire: |ésion paramédiane uni ou bilatérale

* Cérébelleuse: préférentiellement les pédoncules cérébelleux moyens et
supérieurs
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Lésion pseudo-tumorale
CEdéme périphérique, effet de masse (a)
Prise de contraste incomplete en « open ring » « SB/SG
Forme concentrique de Balo (b)
Spectro: Pic de choline et réduction de NAA
Perfusion: hypoperfusion du centre vers la périphérie

Paramedian

hypo-intense rim T2
* Hyposignal entourant
une lésion de la SB en
hypersignal

= une activité dans les
formes progressives

Atrophie cérébrale:
* Diffuse

* Sus/sous tentorielle

Signe de la veine centrale T2/SWI
Hyposignal linéaire ou punctiforme
* Diametre <2mm
* Visualisé sur au moins 2 coupes
anatomiques et l'aspect linéaire sur
au moins une coupe
* Parcourt entierement ou
partiellement la lésion
* Disposé de facon centrale a la
|ésion

Prise de contraste leptoméningée
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Dissémination dans l'espace

Dissémination dans le temps
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Sarcoidose

T1Gada

Pachy-méningite et prise de contraste
lepto-méningée au niveau du folia
cérébelleux, en péri-vasculaire et en
intra-parenchymateux de fagon nodulaire

¥, K )
. 4 3 )
I > » / 4
$+
‘ 44\ |
; AN / |
5 .
\ - 45
P e
- \

Epaississement dural
iso/hyposignal T2, Flair avec prise
de contraste homogeéne T1 Gado

T1 Gado

Masse intraparenchymateuse
avec cedeme périlésionnel
pouvant mimer une néoplasie

AVC hémorragiques
moins fréguents

AVC ischémique: souvent silencieux,
lacunaire, sous cortical, Atteinte
territoriale rare
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NeuroBehget

Hypersignal T2/ Flair Hypersignal T2/ Flair ovoide du
mésencéphalo-diencephalique uni ou plancher du IV ventricule
bilatéral asymétrique

CENTRE T.aw. T

Thrombo-phlébite
cérébrale

Atrophie cérébrale
prédominant en sous tentoriel

Forme pseudo-tumorale
avec cedeme et effet de
masse
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Encéphalite de Bickerstaff

Flair axiale .v > Flair axiale

‘3

* Hypersignal T2, Flair au niveau du tronc cérébral,

préférentiellement le pont, avec possible extension vers le
cervelet, thalamus

* Prise de contraste minime ou absente en T1 Gado

Chronic lymphocytic inflammation with pontine
perivascular enhancement responsive to steroids
CLIPPERS

T1 Gado coronale o S i i e i T1 Gado coronale

* Prises de contraste punctiformes et curvilignes intéressant le tronc cérébral,
préférentiellement le pont, avec extension au cervelet, moelle épiniere,
thalamus, NGC, corps calleux

* En s’éloignant du pont, les lIésions deviennent plus petites et moins
nombreuses

* Hypersignal T2, Flair faible sans traduction en diffusion

* Absence d’effet de masse ou d’'oedeme
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Thyroidite

A

* Elargissement bilatéral et symétrique des musd
avec respect des tendons antérieurs réalisant
I'aspect « Coca Cola bottle »

* Exophtalmie bilatérale

T2 axia

=

* Anomalies de la SB bilatérales souvent symétriques,

» Respect de la région périventriculaire

* Prédominance au niveau:
* Juxtacortical, fibreen U
* Tronc cérébral préférentiellement tegmentum
* Cervelet
* Globus pallidus
* Atrophie cérébral et cérébelleuse
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Syndrome du sinus
caverneux

Anatomie normale du sinus

CAVEINEUX . ¢ttt teeieeeaeenneenneenneernanennnns 176

Fistule

(o] 0] H o o Rt or= \VZ<T o g YY1 LY <
177

Anévrisme de la carotide

) =] o 1= 179

Thrombose de la loge

(o= 1YL= g =T = 180

Y= [ o0 e 1o 13

Syndrome de

Tolosa-HuNt. ... 181
Granulomatose avec polyangéite (M.
Wegener)....ooovveeviiiiiiiinnnnn. 182

Maladie liée aux

Adénome

[ L= 1 =
..184

Hémangiome du sinus

(o= V=T o = U 184



Anatomie normale du sinus
caverneux

Arteres carotides
internes en
asignal Tl et T2

Veines a flux lent
(Hypersignal)

Veines a flux rapide
(Hyposignal)

Rehaussement des
veines caverneuses
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Fistule carotido-caverneuse

Communication entre:
* |la veine et
¢ |a carotide interne

\

Angioscanner au temps artériel
* Sinus caverneux droit augmenté de
volume,
* Dilatation de la veine ophtalmique
supérieure artérialisée,
*Exophtalmie.

Elargissement de la loge
caverneuse et du sinus
pétreux supérieur en asignal

Elargissement et dilatation de la veine
ophtalmique supérieure (fleche rouge)/
Exophtalmie inférieure en hyposignal T1 (fleche jaune)
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< ARM artérielle

Artérialisation de la
veine ophtalmique
supérieure

% Artériographie conventionnelle:

Veine
ophtalmique

Opacification dés le temps artériel de la loge
caverneuse droite ainsi que d’une veine
ophtalmique supérieure droite tres dilatée

témoignant d’une fistule carotido-caverneuse
178



Anévrisme de la carotide interne

Elargissement de la loge
caverneuse La
composante circulante
est moins dense que la
composante thrombosée

Anévrysme de la Cl
intra-caverneuse gauche
sous forme d’une lésion
arrondie vide de signal

Image d’addition du siphon

Rehaussement de Scalopping de la pointe
la composante du rocher droit et de la
circulante paroi latérale droite du

sinus sphénoidal

Lésion arrondie de la loge caverneuse gauche de
signal hétérogene traversée par des zones
linéaires en asignal T2 témoignant de
phénomeéne de turbulence

Irrégularité/ Réduction de
la lumiere du vaisseau
porteur réalisant un
aspect d’anévrysme
serpentin traduisant un
anévrysme géant
thrombosé

carotidien arrondie ou fusiforme
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Thrombose de la loge caverneuse

Normale Thrombose

TDM C+: Défaut d’opacification de la loge
caverneuse gauche qui est élargie, a paroi externe
bombée

Opacification hétérogeéne de la loge
caverneuse avec bombement de la paroi
latérale. Les veines thrombosées restent

en hyposignal.

Aspect normal
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Sarcoidose

Augmentation du volume
des sinus caverneux par
des formations
nodulaires en isosignal
T2, rehaussées de
maniere modérée apres
injection

Infiltration du sinus caverneux en iso-signal T2 avec
prise de contraste homogene en T1 Gado

Syndrome de Tolosa-Hunt
’ . —' (‘ : : / ; T1 Gado sagittale

. .
74 B

Rehaussement

et extension
Elargissement tissulaire hypo-intense du sinus vers _| apex
caverneux gauche orbitaire
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Granulomatose avec polyangéite
(Maladie de Wegener)

* Lésion infiltrative et
destructive du sinus
§# caverneux

| * Prise de contraste
I hétérogene
P4 + Pachy-méningite

Masse
intra-orbitaire
infiltrante en

hyposignal T2 et
% prise de contraste

en T1 Gado
* Epaississement de la muqueuse
sinusienne
* Hypertrophie osseuse( /)'4
* Lyse osseuse ( AAA
Prise de
contraste
punctiforme au
niveau du
parenchyme

Accident vasculaire
cérébral ischémique
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Maladie liée aux IgG4

Infiltration des nerfs craniens
au niveau de l'orbite ou du
sinus caverneux avec prise

de contraste homogene

Axial T2

Flair axial

Lésion pseudo-tumorale Anomalies de la SB
non spécifiques
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Méningiome

« Lésion envahissant le sinus
caverneux en iso-signal T2 et prise
de contraste homogeéne et intense
en T1 Gado

« Prise de contraste durale en «
queue de comete » antérieure et
postérieure

« La Iésion engaine totalement la
portion intra-caverneuse de l'artére
carotide interne gauche, qui est

sténosée

Lésion supra-sellaire
circonscrite envahissant
le sinus caverneux en
hypersignal T2 avec

prise de contraste .
homogéne en T1 Gado e : * Engainement de l'artére
A carotide interne. La masse

déplace les artéres sans les
sténoser

Hémangiome du sinus caverneux

T1 Gado

T1 Gado

Lésion bien limitée en Rehaussement progressif centripéte aprés injection

hypersignal de produit de contraste
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Ataxies

La démarche diagnostique devant une ataxie représente un challenge
en pratique neurologique. Une analyse sémiologique des signes
associés aide dans l'orientation des examens paracliniques. Ce
chapitre exposera les caractéristiques radiologiques des principales
étiologies a 'origine une ataxie.

¢ Accident vasculaire cérébral
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Accident vasculaire cérébral
ischémique
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Cérébellite virale

T2 axiale Flair axiale T1 axiale T1 Gado axiale
s . \

3 S '

A e iy )

W e \

| ¥ "N <)

» 'l‘\

* Lésion uni ou bilatérale en hypersignal T2, Flair et
hyposignal T1 avec prise de contraste lepto-méningée
au niveau du folia

* Lésion pouvant laisser place a une atrophie

Abces cérébelleux

Diffusion

* Masse exercant un effet de masse sur les l
structures adjacentes c

* CEdéeme péri-lésionnel c
* Hypersignal T2 central entouré d’un hyposignal MﬁMﬁM \MWMM
* Hyposignal T1 central entouré d’un iso-signal AAs
avec prise de contraste en anneau fermé bien
limité
* Restriction a la diffusion

* Pic de lipides ++, Acétate et succinate ' . ; . '
40 30 20 10 0.0 ppm

Lac
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Méningo-encéphalite tuberculeuse

Prise de contraste
méningée au niveau
* delabasedu

crane
* de la fissure
sylvienne

TDM C +: tuberculomes: Iésions Tuberculomes en hypo (nécrose) ou hypersignal
nodulaires avec prise de contraste en (liquéfaction)T2, Flair avec prise de contraste
couronne ou nodulaire annulaire, annulaire ou hétérogene en T1 Gado
Milliaire

tuberculeuse

Tuberculomes coalescents

Pseudo-abces Abces pontique

Hydrocéphalie Ischémie cérébrale: les territoires

quadrlvent.rlculalre de ’ACM, les perforantes
communicante 190



Encéphalopathie de Gayet-Wernicke

Flair axiale =,

o Wy

* Hypersignal symétrique en T2/FLAIR,

restriction en diffusion, avec

possibilité de prise de contraste en T1 Gado

* De part et d'autre du V3: corps mamillaires, Thalamus médial, N
hypOthalamus FETEES

* Lame tectale
* SG périaqueducale

Moins fréquemment, au niveau du mésencéphale,
pont et cortex en périrolandique

Déficit en vit B12

Flair axiale

T

. (¥ IRM cérébrale
&4’ séquence Flair:

SR ) Hyper-signal
diffus de la SB
bilatéral et

symétrique

&
-9

\
|

Hypersignal du cordon
postérieur en coupe sagittale
(a) et aspect en V inversé en

coupe axiale (b)

191



Dégénérescence cérébelleuse

d’origine alcoolique :

\ / :

Dans les stades précoces, atrophie prédominant dans la partie
supérieure du vermis

Dégénérescence cérébelleuse
paranéoplasique

* Imagerie souvent normale

* Atrophie cérébelleuse

* Hypersignal T2, Flair avec légere prise de contraste surtout
leptoméningée
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Histiocytose

e "~

TDM panoramique
Axial

* Lyse osseuse
principalement de la base du

crane et du massif facial avec

f infiltration granulomateuse
des parties molles

* Infiltration sous-durale

* Infiltration de la tige
pituitaire

* Hypersignal T2 non
spécifique

*de la SB corticale,

*des noyaux dentelés et

*du pons

Y

Syndrome de Miller Ficher

* Prise de contraste en T1 Gado des nerfs craniens : *les nerfs oculomoteurs
(f, g), V (c), VII, les nerfs mixtes ainsi que la queue de cheval (b)
* Anomalies de signal du tronc cérébral et cervelet (tres rare)
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Creutzfeld Jakob

* Hypersignal Flair/ Diffusion focal ou diffus,
symétrique ou asymétrique au niveau du

cortex et les ganglions de la base
* Atrophie cérébelleuse

Lésions
classiques sur
les images de
gauche:

*Hypersignal
du ruban
cortical
épargnant la
région
péri-rolandiqu
€,

*hypersignal
des ganglions
de la base

*atrophie
cérébelleuse

Lésions moins
classiques sur les
images de droite :

hypersignal

* péri-rolandiqu
e

* pulvinar

e cérébelleux

Respect de la région
péri-rolandique

Double Hockey sign

Diffusion

Hyper-signal
cérébelleux
194



Sclérose en plaque

Ophtalmoplégie internucléaire par
|ésion du faisceau longitudinal médian

Lésions SB ovoides
de >3mm, bien
circonscrites
Asymétriques, non
confluentes (sauf dans
les formes évolutives)

Lésions péri-ventriculaires:
* Accolées directement aux ventricules
latéraux perpendiculaires a leurs axes
* Stries radiaires le long du corps calleux
>> doigts de Dawson.
* QOrientation radiaire centrées par une
veine

Lésions temporales
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Hyposignal T1/ Black holes:

* Aigue < 12mois: cedéme,
« Transient black holes »

Lésions juxta-corticales:
accqlees dlrecltem(,ent au ruban « Chroniaue >12mois:
cortical non séparées par la SB, destruction axonale
atteinte préférentielle des fibres
en « U »

Lésions corticales

Prise de contraste variable:
*En anneau: Ring/open ring
*Nodulaire
*Punctiforme

Durée moyenne < 4semaines

Lésions infra-tentorielles:
* Pontique: Iésion périphérique proche du V4, des citernes et a la sortie du
nerf trijumeau
* Mésencéphalique: Iésion pédonculaire et périagueducale
* Bulbaire: |ésion paramédiane uni ou bilatérale
* Cérébelleuse: préférentiellement les pédoncules cérébelleux moyens et
supérieurs
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Lésion pseudo-tumorale Atrophie cérébrale:

» CEdéme périphérique, effet de masse * Diffuse
* Prise de contraste incomplete en « open ring » * SB/SG
* Forme concentrique de Balo * Sus/sous tentorielle

Spectro: Pic de choline et réduction de NAA
Perfusion: hypoperfusion du centre vers la périphérie

Signe de la veine centrale T2/SWI
Hyposignal linéaire ou punctiforme
* Diametre <2mm
* Visualisé sur au moins 2coupes
anatomiques et l'aspect linéaire sur
au moins une coupe
* Parcourt entierement ou
partiellement la lésion
* Disposé de facon centrale a la
|ésion

Paramedian

hypo-intense rim T2

* Hyposignal entourant une
|ésion de la SB en
hypersignal

* =une activité dans les
formes progressives

Prise de contraste leptoméningée
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Dissémination dans l'espace

Dissémination dans le temps
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Thyroidite

* Elargissement bilatéral et symétrique des muscles avec respect des
tendons antérieurs réalisant 'aspect: « Coca Cola bottle »

* Exophtalmie bilatérale

*Parenchyme cérébral souvent normal

Neuro-Behcet

T2 axiale Flair axiale

Gl

Hypersignal T2/ Flair
mésencephalo-diencephalique Hypersignal T2/ Flair ovoide au
uni ou bilatéral asymétrique plancher du IV ventricule

Flair sagittate

Forme pseudo-tumorale
avec cedeme et effet de
masse

Atrophie cérébrale prédominant TVC
en sous tentoriel 199



Encéphalite de Bickerstaff

Flair axiale .v > Flair axiale

‘3

* Hypersignal T2, Flair au niveau du tronc cérébral,

préférentiellement le pont, avec possible extension vers le
cervelet, thalamus

* Prise de contraste minime ou absente en T1 Gado

Chronic lymphocytic inflammation with pontine
perivascular enhancement responsive to steroids
CLIPPERS

T1 Gado coronale o S i i e i T1 Gado coronale

* Prises de contraste punctiformes et curvilignes intéressant le tronc cérébral,
préférentiellement le pont, avec extension au cervelet, moelle épiniere,
thalamus, NGC, corps calleux

* En s’éloignant du pont, les lIésions deviennent plus petites et moins
nombreuses

* Hypersignal T2, Flair faible sans traduction en diffusion

* Absence d’effet de masse ou d’'oedeme
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Sidérose superficielle: Hémosidérose
marginale

IRM cérébrale:
Coupe axiale T2 : Hyposignal par déposition
d’hémosidérine au niveau pial:

autour du bulbe, vermis (A),

au niveau des sillons corticaux (B),

autour du mésencéphale (C),

autour du pont et entre les repliements
cérébelleux (D),

en inter-hémisphérique et au niveau de la
vallée sylvienne (E).

IRM médullaire:

Coupe sagittale T1: hyposignal le
long de la moelle cervicale (F)
Coupe sagittale T2: hyposignal le
long de la moelle thoracique (G)
Coupe sagittale T2 Spin echo:
hyposignal par déposition au
niveau de la queue de cheval (H)
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Maladie de Whipple

Hypersignal uni ou bilatéral en T2, plus évident en Flair, au niveau :
* Mésio-temporal,
e Thalamus,
* Hypothalamus,
* Lame quadrigéminale,
* SG péri-aqueductale

€| * Prise de contraste minime

'« Moins fréquemment,
hypersignal T2/Flair intense
confluent de la jonction SB/SG
prédominant en frontal sans
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La maladie de Wilson

Hypersignal Flair symétrique:

Des NGC (putamens > noyaux
caudés > thalamus),
Mésencéphale,

Pont,

Noyaux dentelés

Au niveau cortical prédominant
en fronto-temporal asymétrigue

« la téte de Panda géant »
e Hypersignal T2/ Flair du
tegmentum
* épargnant les noyaux
y rouges (yeux) et la
substance noire pars
> 4 compacta
e associé a un hyposignal des
colliculi supérieurs (oreilles)
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La malformation d’Arnold Chiari type 1

IRM cérébrale sagittale T1

= Hernie des tonsilles cérébelleuses
dans le foramen magnum de plus de
5mm (ligne entre extrémité inferieure
du clivus et bord postérieur du trou
occipital)

= Extrémité inférieure des amygdales
devient effilée, s’enclave dans le trou

= Effacement totale de grande citerne

= Complications:
* Dilatation du systeme ventriculaire
sus-tentoriel
* Cavité syringo-myélique
médullaire




Atrophie multisystématisée

Forme_parkinsonienne

Hyposignal bilateral du Hypo-signal bilateral Hyper-signal bilateral
putamen (accumulation de du putamen. du putamen.
fer) entouré d’un liseré en

hypersignal (margination du

putamen). DAT scan:
(pathologique si I'ensemble du Hypofixation

putamen ou sa partie postérieure L.
. . symétrique
sont interessés)

Forme cérébelleuse

« Signe de la croix pontique “Hot cross bun”,
* Aspect en « oeuf de Paques» traduisant I'atrophie protubérantielle et
I'atrophie cérébelleuse.
* Atrophie pontique et cérébelleuse



Maladie de Huntington

Atrophie cortico-striatale:
noyau caudé et putamen+++

Choréo-acanthocytose

Atrophie de la téte du noyau caudé




Ataxie cérébelleuse héréditaire
Autosomique dominante

SCA1

Atrophie
olivo-ponto-cérébelleuse

Hot cross bun sign

SCA 2

* Atrophie cérébelleuse
diffuse (vermis et
hémispheéres)

e Atrophie du tronc cérébral
principalement le pont

SCA3

» Atrophie cérébelleuse
modérée

* Elargissement du IV eme
ventricule




SCA 6

* Atrophie cérébelleuse
prédominant au
niveau du vermis avec
* respect du pont

. ’ ] : o |
T2 axiale™ e Flair sagittale * ol

Atrophie cérébelleuse prédominant a la Atrophie corticale
partie supérieure du vermis et du pont associée

SCA 8

Atrophie
cérébelleuse
diffuse épargnant
le pont
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Ataxie de Freidreich

T1 enronal T1 sagitiat

&
LN

Absence d’atrophie
cérébelleuse ou Atrophie bulbaire et

atrophie modérée de la médullaire cervicale
partie supérieure du vermis

Atrophie des noyaux
dentelés avec
hyposignal par

accumulation de fer

Ataxie spastique autosomique récessive de
Charlevoix Saguenay (ARSACS)

Multiples hyposignaux linéaires

transverses en T2 au niveau pontique Atrophie vermienne supérieure,

pariétale et médullaire cervicale
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Le syndrome tremblement/ataxie
associé a I'X fragile

Hypersignal T2, Flair bilatéral et symétrique de la substance blanche au
niveau du pédoncule cérébelleux moyen sans traduction a la diffusion
Hypersignal T2, Flair du splénium du corps calleux et en périventriculaire
Atrophie corticale

Ataxie télangiectasie

* Atrophie cérébelleuse prédominant au niveau du vermis

* Anomalie de la substance blanche corticale

* Hyposignal T2 SWI en rapport avec un dépot d’hémosiderine et de
vaisseaux télangiectasiques

210



Leucodytrophies

Hypersignal T2/ Flair bilatéral et symétrique de la substance blanche
dont la topographie oriente vers |'étiologie probable

[ Pattern ]
pariéto-occipital

(Adrénoleucodystrophie A
lide a I'’X

* Leucodystrophie
métachromatique

(Maladie de Krabbe )

Pattern périventriculaire

* Leucodystrophie
métachromatique

* Maladie de Krabbe

* Leuco-encéphalopathie avec
atteinte du tronc cérébral et
médullaire

* Syndrome de Sjogren-Larsson

(Maladie d’Alexander \

* Leuco-encéphalopathie avec
atteinte du tronc cérébral et
médullaire

* Leucodystrophie
autosomique dominante de

\I’adulte. /

Pattern frontal

* Adrénoleucodystrophie liée a
I’X

* Leucodystrophie
métachromatique

* Leuco-encéphalopathie
héréditaire diffuse a
sphéroides axonaux et cellules
gliales pigmentées

[° L-2 hydroxy-glutaric acidurie J

Atteinte préférentielle
du cervelet

* Xantomatose
cérébro-tendineuse

* FXTAS

» Maladie d’Alexander

* Leuco-encéphalopathie avec
atteinte du tronc cérébral et
médullaire

*Leucodystrophie autosomique
dominante de l'adulte

-2 hydroxyglutaric acidurie
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Leucodytrophies (suite)

Autres éléments distinctifs:

Lésions cavitaires

KCADASI L

* CACH syndrome

* Leuco-encéphalopathie
héréditaire diffuse a
sphéroldes axonaux et cellules
gliales pigmentées

\

* Leuco-encéphalopathie
\cavitaire progressive

(e Maladie d’Alexander )
* Adrénoleucodystrophie lié
al'x
* Leuco-encéphalopathie
\_ Cavitaire progressive Y,

_

Calcifications/ hémorragies

* CADASIL

* Leuco-encéphalopathie
héréditaire diffuse a sphéroides
axonaux et cellules gliales
pigmentées

* Maladie de Nasu Hakola

* Leuco-encéphalopathie
cavitaire progressive

Anomalie en spectroscopie

* Xantomatose
cérébro-tendineuse

* Leuco-encéphalopathie avec
atteinte du tronc cérébral et
médullaire

* Syndrome de Sjogren-Larsson
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Xantomatose cérébro-tendineuse

AN/
T2 axiaﬁ#vl

* Hypersignal T2, de la substance blanche cérébelleuse
profonde, en périventriculaire avec dépots
d’hémosidérine et calcification au niveau du noyau
dentelé en hyposignal T2 SWI

*  Atrophie cérébelleuse diffuse

*  Pic de Lactate et de lipides avec chute de NAA a la
spectroscopie

Maladie d’Alexander

* Hypersignal T2 et Flair
de la substance
blanche, corticale et au
niveau des pédoncules
cérébelleux moyens

* Possible prise de
contraste irréguliére en
T1 Gado

5

T2 axié‘f

¢ Atrophie sévere bulbaire+++ et de

la moelle cervicale+++ (a)
* Hypersignal en plage symétriques

de la SB périventriculaire et en

regard des cornes temporales (b) H b B
* Anomalies piales en hypersignal le

long du mésencéphale, pont et le

bulbe (c,d,e,f)

213



Syndrome CACH: WWMM

(}‘)
‘w (/’

FIa&e

Leucoencéphalopathie cavitaire extensive (raréfaction de la SB
remplacée par le LCR)

* Cavitations en hyposignal T2, Flair symétrique au sein de la
leucoencéphalopathie, épargnant les fibres en U avec une
prédominance antérieure

* Hypersignal T2, Flair symétrique au niveau de la SB
cérébelleuse

\

Leucodystrophie métachromatique

* Hypersignal T2, Flair bilatéral et symétrique,
périventriculaire, a prédominance frontale

* Aspect particulier « Tigroid » au niveau du centre
semi-oval et du corps calleux

 Atrophie cortico-sous corticale diffuse

:Flair axiale
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Leucodystrophie autosomique dominante
forme de I'adulte : lamin B1 (LMINB1)
Duplication

T2 sagittale

* Anomalies en hypersignal T2, Flair bilatérales et
symétriques prédominant en fronto-pariétal et au niveau
des pédoncules cérébelleux

* Atrophie bulbaire et médullaire

Leucoencéphalopathie avec atteinte
spinale et du TC mutation DARS2

* Hypersignal T2 de la substance blanche bilatéral et symétrique avec
atteinte des pédoncules cérébelleux, du pont et de la portion
parenchymateuse du nerf trijumeau

* Hypersignal T2 longitudinalement extensif intramédullaire

* Pic de Lactate en spectroscopie
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Maladie de Parkinson

Neuro-melanin sensitive

Réduction de I’hypersignal de la substance noire
et du locus coeruleus par perte de
neuromelanine

Hypofixation asymétrique
prédominant au niveau de la
partie postérieure du putamen

Sujet normal
IRM 3T séquence SWI
Perte de I’hypersignal dorso-nigral situé
habituellement de part et d’autre de la
substance noire pars compacta
>> Absent Swallow Tail sign Sujet parkinsonien
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Atrophie multisystématisée

Forme_parkinsonienne

Hypo-signal bilateral Hyper-signal bilateral du

Hyposignal bilateral du
putamen.

putamen (accumulation de fer) du putamen.
entouré d’un liseré en
hypersignal (margination du
putamen).
(pathologique si I'ensemble du
putamen ou sa partie
postérieure sont interessés)

DAT scan:
Hypofixation
symétrique

Forme cérébelleuse

* Signe de la croix pontique “Hot cross bun”,
* Aspect en « oeuf de Paques» traduisant I'atrophie protubérantielle et I'atrophie
cérébelleuse.
* Atrophie pontique et cérébelleuse



Paralysie supranucléaire progressive

* Elargissement du llle et IV ventricule

* Atrophie du mésencéphale: * Atrophie corticale prédominant frontale

Augmentation de I'angle

inter-pédonculaire. * Atrophie des pédoncules cérébraux et de la lame
= « Morning glory flower sign » quadrijumelle avec relative préservation du pont
ou « Mickey sign » « Signe de Colibri »

* Hypersignal péri-acqueducal.

Dégénérescence cortico-basale

*Hypofixation
striatale bilatérale
asymétrique
eavec gradient
antéro-postérieur

*Atrophie pariétale périrolandique
asymétrique



Parkinsonisme vasculaire

Anomalies de la SB de type
« Watershed » avec aspect criblé
des NGC

Hypofixation
symétrique au
Dat-scan

Accident ischémique ou hémorragique

] L 1
—

(I
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La maladie de Wilson

Hypersignal Flair symétrique:

Des NGC (putamens > noyaux
caudés > thalamus),
Mésencéphale,

Pont,

Noyaux dentelés

Au niveau cortical prédominant
en fronto-temporal asymétrigue

« la téte de Panda géant »
e Hypersignal T2/ Flair du
tegmentum
* épargnant les noyaux
y rouges (yeux) et la
substance noire pars
> 4 compacta
e associé a un hyposignal des
colliculi supérieurs (oreilles)
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Hydrocéphalie a pression normale

4 K

Frontal homs

L L SRR n\'-~g_’...--s

’ Y
Rétrécissement des Rétrécissement des scissures
espaces cingulaires postérieures|'en
sous-arachnoidiens en comparaison avec les sﬁsures
regard de la grande anterieures
convexité

Index d’Evans: A/B >0,3

Rétrécissement des espaces
sous-arachnoidiens en regard de la
grande convexité et de la surface médiale

Angle
calloso-margina

Anomalie de la SB | < 90°

périventriculaire en
rapport avec la
résorption
transépendymaire

Elargissement
des espaces
sous
arachnoidiens
au niveau de la
fissure
sylvienne

Dilatation disproportionnée des
ventricules
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Pantothenate kinase-associated
neurodegeneration (PKAN)

Aspect d’« oeil de tigre » du GPI
Une zone centrale en hypersignal en rapport avec les
lésions neuro-axonales, entourée d'une zone
périphérique en hyposignal net en rapport avec les
dépots de fer
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Neuro-dégénérescences avec
accumulation intracérébrale de fer

Acéruloplasminémie:
coupes axiales en T2*:
Hyposignal bilatéral et

symétrique

* des noyaux caudés,

* des putamens,

* des noyaux dentelés,

* des noyaux rouges et

* de la substance noire

Neuro-ferritinopat
hie:

Coupes axiales T2, T2*

* Hypersignaux T2 (cavitations) avec

* hyposignal T2* au niveau des pallidums

* Pseudo-aspect en « ceil de tigre »

* Accumulation de fer au niveau cortical
réalisant le signe « cortical pencil lining »
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Intoxication au méthanol

T1 axigle "'\\
7 N

Atteinte bilatérale et symétrique des NGC, principalement
* le putamen avec
* respect du globus pallidus,
* hypodense a la TDM et en hypersignal T2/Flair

Possible atteinte de la SB cous
M corticale et des voies optiques
N« Aprés la phase aigue,
apparition de lésions
hémorragiques et nécrotiques

Diffusion 5l

Pic important du Lactate et
réduction de NAA
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Intoxication au monoxide de
carbone

o
A%

) B o '
.
b )
i :

Diffusion

* Hypersignal T2/Flair bilatéral et symétrique du
Globus pallidus

* respect du putamen

* Atteinte extensive et symétrique de la SB,

* restriction a la diffusion
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Etiologies des chorées selon leur
distribution corporelle

Hémichorée:
sion structurelle controlatérale
perglycémie sans cétose
orée de Sydenham
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Accident vasculaire cérébral
ischémique/ hémorragique

Différentes localisations pouvant donner un syndrome
choréique sur accident vasculaire

Hématome sous dural chronique

Collection hypodence
péri-cérébrale convexe en
dehors, concave en dedans
« croissant de lune », écrasant
plus ou moins les circonvolutions
en regard et exercant un effet de
masse plus ou moins important

f.
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Lupus érythémateux disséminé

w3

* Anomalies de signal §& g’ﬂ . P’E‘“

de |a SB/SG A\t

. L v
Atroph!e cérébrale "-(’ n) 9/
diffuse Y /

Thrombose veineuse

iy, Hématomes L
cérébrale

Encéphalite auto-immune : NMDA

e
Flai axiale

Flair corenale

o~

* Encéphalite limbique réalisant un hypersignal
T2, Flair au niveau temporal interne bilatéral et
symétrique

* Hypersignal T2, Flair cortical, insulaire avec
parfois légere prise de contraste en T1 Gado

* Imagerie peut étre normale
>> intérét de la FDG-PET objectivant un
hypermétabolisme temporal interne
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Chorée de Sydenham

Hypersignal T2, Flair, hyposignal T1
uni ou bilatéral au niveau du
noyau caudé et du putamen

!

b »
Flair coronale

Quelques anomalies de la substance blanche non
caractéristiques
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Hyperglycémie sans cetose

Hyperdensité lenticulaire Hypersignal T1 lenticulaire sans
prise de contraste en T1 Gado

Iso ou hyposignal
T2, Flair

Faible restriction a la diffusion



Encéphalopathie hépatique

T1W coropale

* Hypersignal T1 spontané, bilatéral et symétrique des noyaux gris
centraux avec
* Hyposignal T2* en rapport avec une accumulation du manganese

Hypersignal au niveau du Pic de glutamine/glutamate avec
tractus corticospinal/ bras baisse du pic de choline et de celui
post de la capsule interne du myoinositol a la spectroscopie
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Hypoparathyroidie
primaire

Calcifications au niveau du putamen,
GP, noyau caudé et parfois SB sous
corticale, thalamus et les noyaux
dentelés

Hypersignal T1, hyposignal T2 et hyposignal en T2 SWI
(dépots de calcium)
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La maladie de Wilson

Hypersignal Flair symétrique:

Des NGC (putamens > noyaux
caudés > thalamus),
Mésencéphale,

Pont,

Noyaux dentelés

Au niveau cortical prédominant
en fronto-temporal asymétrigue

« la téte de Panda géant »
e Hypersignal T2/ Flair du
tegmentum
* épargnant les noyaux
y rouges (yeux) et la
substance noire pars
> 4 compacta
e associé a un hyposignal des
colliculi supérieurs (oreilles)
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Neuro-dégénérescences avec
accumulation intracérébrale de fer

Acéruloplasminémie:
coupes axiales en T2*:
Hyposignal bilatéral et

symétrique

* des noyaux caudés,

* des putamens,

* des noyaux dentelés,

* des noyaux rouges et

* de la substance noire

Neuro-ferritinopat
hie:

Coupes axiales T2, T2*

* Hypersignaux T2 (cavitations) avec

* hyposignal T2* au niveau des pallidums

* Pseudo-aspect en « ceil de tigre »

* Accumulation de fer au niveau cortical
réalisant le signe « cortical pencil lining »
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Maladie de Huntington

Atrophie cortico-striatale principalement
noyau caudé et putamen

Choréo-acanthocytose

Atrophie de la téte du noyau caudé
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Syndrome démentiel

Les syndromes démentiels sont d{ principalement aux
maladies dégénératives. Lapproche diagnostique porte
d’abord sur I’élimination des causes traitables et ensuite sur
I'identification du pattern d’atrophie cérébrale orientant vers
I’étiologie dégénérative.

* Infarctus
1 =1 (=Y =4 [ [V
242
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Infarctus stratégiques

Infarctus thalamique

paramédian ou

lacunaire uni ou
bilatéral

Infarctus temporal inferieur médial ou Infarctus du Infarctus du genou de
temporo-occipital gyrus angulaire la capsule interne

Infarctus
frontal sup de
dernier pres
« watershed »

Infarctus des corps
mamillaires

Hématome sous dural chronique

TDM cérébral C-: Collection hypodense péri-cérébrale

* convexe en dehors,

e concave en dedans (en croissant de lune),

e écrasant plus ou moins les circonvolutions en regard
et

» exercant un effet de masse plus ou moins important
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Hydrocéphalie a pression normale

4 K

Frontal homs

L L SRR n\'-~g_’...--s

’ Y
Rétrécissement des Rétrécissement des scissures
espaces cingulaires postérieures|'en
sous-arachnoidiens en comparaison avec les sﬁsures
regard de la grande anterieures
convexité

Index d’Evans: A/B >0,3

Rétrécissement des espaces
sous-arachnoidiens en regard de la
grande convexité et de la surface médiale

Angle
calloso-margina

Anomalie de la SB | < 90°

périventriculaire en
rapport avec la
résorption
transépendymaire

Elargissement
des espaces
sous
arachnoidiens
au niveau de la
fissure
sylvienne

Dilatation disproportionnée des
ventricules
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Déficit en vitamine B12

IRM cérébrale
séquence Flair:
Hyper-signal diffus
de la SB bilatéral et
symétrique

IRM médullaire séquence pondérée T2: Hypersignal
longitudinalement extensif du cordon postérieur en coupe sagittale (a)
et aspect en V inversé en coupe axiale (b)
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Marchiafava Bignami

Phase aigue:
Atteinte du splénium, corps et/ou genou du corps calleux en
hypersignal T2, Flair et hyposignal T1 avec restriction a la diffusion

Flair axiale ' Diffusion

’

Phase chronique:
Hyposignal au niveau central avec respect de la partie
ventrale et dorsale « Sandwich sign »
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Neurosyphilis

Atrophie cérébrale diffuse
avec élargissement de le
scissure sylvienne / atrophie
médio-temporale bilatérale

H : : N5 N\ [ Flair axiale

’

Anomalies de la
substance blanche
prédominant en
frontal, temporal,
périventriculaire et au
niveau du corps calleux

T1 Gado

Lésions nodulaires
prenant le produit de
contraste avec cedeme
péri lésionnel et prise de

contraste méningée

Diffusion

AVCI territorial ou lacunaire avec lésions
de vascularite a I'angiographie (sténoses
segmentaires)




Démence liée au VIH

Flair axiale Flair axiale Flair axiale

Encéphalite du VIH: Anomalies de la substance blanche sous corticale et
périventriculaire, confluentes et symétriques en hypersignal T2, Flair sans effet de
masse

Diffusion

Lencoencéphalopathie multifocale progressive LEMP

Anomalies de la SB sous corticale et périventriculaire multifocales, confluentes en
hypersignal T2/Flair, hyposignal T1 sans prise de contraste en T1 Gado. Possible
restriction en hypersignal périphérique avec un centre hypointense a la diffusion
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Creutzfeld Jakob

* Hypersignal Flair/ Diffusion focal ou diffus,
symétrique ou asymétrique au niveau du cortex

et les ganglions de la base
* Atrophie cérébelleuse

Lésions
classiques sur
les images de
gauche:

*Hypersignal
du ruban
cortical
épargnant la
région
péri-rolandiq
ue,

*hypersignal
des
ganglions de
la base

*atrophie
cérébelleuse

Iésions moins
classiques sur
les images de
droite :
hypersignal
* péri-rolandi
que

* pulvinar

e cérébelleux

Respect de la région
péri-rolandique

Double Hockey sign

Hyper-signal
cérébelleux
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Encéphalite limbique

rd
Flair coropale FIai; axiale
Hypersignal T2 et Flair temporal Hypermétabolisme
médial bilatéral mésio-temporal en
18F-FDG-PET

Lupus érythémateux disséminé

* |ésions multiples de la SB et de la SG

* Accident cérébral ischémique territorial
ou focal

* Hématomes

* Thrombose veineuse cérébrale

* Atrophie cérébrale diffuse
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NeuroBehcet

Hypersignal T2/ Flair Hypersignal T2/ Flair ovoide du
mésencéphalo-diencephalique uni ou plancher du IV ventricule
bilatéral asymétrique

CENTRE T.aw. T

Thrombo-phlébite
cérébrale

Atrophie cérébrale
prédominant en sous tentoriel

Forme pseudo-tumorale
avec cedeme et effet de
masse
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Sclérose en plaque

Atrophie cérébrale:
* Diffuse
* SB/SG
¢ Sus/ sous tentorielle

Lésions SB
ovoides de >3mm,
bien circonscrites
Asymétriques, non
confluentes (sauf
dans les formes
évolutives)

Lésions
temporales

Lésions
corticales

Lésions péri-ventriculaires:
* Accolées directement aux ventricules latéraux
perpendiculaires a leurs axes
* Stries radiaires le long du corps calleux: doigts de
Dawson.
* Orientation radiaire centrées par une veine

Lésions juxta-corticales:
accolées directement au ruban cortical
non séparées par la SB, atteinte
préférentielle des fibres en « U »

Hyposignal T1/ Black holes:
* Aigue <12mois:
cedeme, « Transcient
black hole »
* Chronique>12mois:
destruction axonale

Prise de contraste variable:
*En anneau: Ring/ open ring
*Nodulaire
*Punctiforme

Durée moyenne <4semaines
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Gliomes de bas grade

* Lésion infiltrante, homogene, sans cedeme
* Localisation préférentielle: frontale, insulaire, +/- temporale

IRM cérébrale:
* Hypersignal T2, Flair
* Hyposignal T1, absence de rehaussement a l'injection de produit
de contraste
* Augmentation de coefficient de diffusion ADC

Perfusion:
* normale,
* peu vascularisé

* avec rVSC similaire .
au parenchyme Spectroscopie:
cérébral normal e élévation modérée du pic

de choline
* baisse non spécifique de
la résonnance du NAA
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Gliomes de haut grade

« Lésion infiltrante, hétérogene, avec remaniement kystique
nécrotique, hémorragique (T2, T2 EG)

* Prise de contraste annulaire irréguliere en T1 Gado

* Perfusion: lésion hyper-vascularisée avec rVSC élevé> 2

Spectroscopie:
* Augmentation de la choline, baisse du NAA, augmentation du
rapport Chol/NAA
* + augmentation du myo-inositol, lipides, lactate
* Augmentation Glx/ Glu: oligodendrogliome
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Gliomatose cérébrale

T2 T1 Gado Flair

= |RM structurelle:
* Lésion infiltrante extensive envahissant > 2 lobes cérébraux,

périventriculaire, corps calleux ++, NGC, tronc cérébral

* Hyposignal T1, hypersignal T2, Flair
* Absence de prise de contraste, d’'oedeme et d’effet de masse

= Perfusion:
* Normale:
>> absence d’angiogénese

= Spectroscopie:
* Choline basse ou peu élevée

* Augmentation de
Myo-inositol et de Créatine
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Lymphome cérébral primitif

* Lésion infiltrante, mal limitée, souvent multiple, avec cedeme +++
* Localisation: substance blanche péri-ventriculaire++, toujours en
contact avec les espaces sous arachnoidiens, corps calleux

TDM cérébrale: IRM cérébrale:
Lésion * Iso/hyposignal T2, Flair
spontanément * Hyposignal T1
hyperdense avec * Prise de contraste homogene et
prise de contraste intense en « boule de neige » ;
homogéne * Prise de contraste

lepto-méningée

T1 Gado

Spectroscopie: Perfusion:
* Augmentation du rapport absence ou peu
Chol/NAA et Chol/Creat

d’angiogénese
* Augmentation des lipides +++

255



Métastases cérébrales

IRM structurelle:

* Lésion unique ou multiple,
souvent au niveau de la jonction
SB/SG

* Entourée d’'oedeme vasogénique,
effet de masse

* Prise de contraste annulaire
hétérogene et épaisse,

* prise de contraste lepto-méningée

Perfusion:
Hyper-vascularisée au
niveau de sa portion
charnue

Spectroscopie:

* Augmentation importante de la Choline
et chute du NAA avec augmentation du
rapport Choline/NAA

* Pic important des lipides

* Spectre normal en péri-tumoral
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Maladie de Wilson

Hypersignal T2/ Flair symétrique:
*Des NGC (putamens > noyaux caudés >
thalamus),
*Mésencéphale,
*Pont,
*Noyaux dentelés
*Au niveau cortical prédominant en
fronto-temporal asymétrique

« la téte de Panda géant »
Hypersignal T2/ Flair du
tegmentum épargnant les noyaux
rouges (yeux) et la substance
noire pars compacta associé a un
hyposignal des colliculi supérieurs
(oreilles)
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Maladie de Whipple

Hypersignal uni ou bilatéral en T2, plus évident en Flair, au niveau :
* Mésio-temporal,
e Thalamus,
* Hypothalamus,
* Lame quadrigéminale,
* SG péri-aqueductale

€| * Prise de contraste minime

'« Moins fréquemment,
hypersignal T2 intense
confluent de la jonction SB/SG
prédominant en frontal sans
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Démence vasculaire sous corticale
«Maladie de Binswanger»

* Anomalie de la substance blanche en hypersignal
T2, Flair extensif, épargnant les fibres en U et la
capsule interne
* Dilatation des espaces de Virchow Robin et
Micro-saignements en hyposignal T2*et SWI
prédominant au niveau des NGC

Score de Fazekas

Lésions périventriculaires

Lésions péri-ventriculaires

N 0 = pas de lésion

3 0 1 = punctiformes ou fines
N NG

lignes

2 = Halo

3 = Extensives a la
substance blanche

k“ '\"h"?‘:? Lésions de la substance blanche
0 = pas de lésion

Lésions de la substance blanche 1 = punctiformes

0/ N N N 2 = confluence débutante
f % h 3 = multiples zones

/ . 1\ confluentes

% If o \

i

o

[ E%s ! & ‘:‘ [ &8 ‘A . \ I 4 ? T \
=y 1 e/ ) ] \ S (»\’ Pzt & ) .
I 7 ST B XY N | ' Score = 2 : Démence vasculaire
. 4 b g A o s 1
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Dilatation des espaces de Virchow-Robin

Localisation:

*SB hémisphérique sous corticale
*1/3 inferieur des NGC
*Rarement pont, thalamus

* Espaces linéaires et fins
dans la SB allant du sous
cortical aux parois des
ventricules
* Punctiformes au niveau
des centres semi-ovales

Hypersignal T2,
hyposignal T1 et
Flair, sans
traduction en
diffusion

Flair Axiale T2 Axiale T1 Axiale
| Lacune | Espace de WR

Absence
d’hypersignal
autour de
I'espace de WR #
lacunes



Angiopathie amyloide

* Hématomes lobaires souvent multiples
intéressant plusieurs lobes, bilatéraux avec
souvent une rupture vers les espaces sous
arachnoidiens et au niveau des ventricules
(a,b,e).

* Anomalie diffuse de la substance blanche
(Leucoaraiose) (g, fleche blanche)

* Lésions ischémiques silencieuses (d)

* Hémorragies sous arachnoidiennes non
traumatiques prédominant au niveau de la
convexité (h,f).

* Microsaignements « Microbleeds » aux
séquences T2 /SWI
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Cerebral autosomal dominant arteriopathy
with subcortical infarcts and leukoencephalopathy

(CADASIL)

Flair Axiale Flair Axiale - Flair Axiale

T2* Axiale

* Hypersignal de la substance blanche sous cortical, symétrique, prédominant en temporal
antérieur, avec atteinte de la capsule interne et externe, du corps calleux et pontique.

* Elargissement des espaces de Virchow Robin

* Microsaignements

Cerebral autosomal recessive arteriopathy
with subcortical infarcts and leukoencephalopath

(CARASIL)

T2 Axiale T2 Axiale T2 Axiale

* Hypersignal de la substance blanche sous corticale, symétrique, sans
atteinte temporal antérieur, avec atteinte de la capsule interne et externe,
du corps calleux, pontique et des NGC.

* Elargissement des espaces de Virchow Robin

* Microsaignements
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Caractéristiques des anomalies radiologiques aux
cours des maladies des petits vaisseaux
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Maladie d’Alzheimer

Flair coronale Flair axiale

Atrophie pariéto-occipitale

Atrophie mésio-temporale
bilatérale symétrique

FTD-PET: Hypo-métabolisme
postérieur pariéto-occipital

Echelle de Scheltens: mesure de I'atrophie mésiotemporale

Absence
d’atrophie
; Elargissement de la fissure
Elargissement de la fissure choroidienne et de corne
choroidienne temporale du VL
Diminution S
. Diminution
modérée de la L
- sévere de la
taille de .
taille de

I'hippocampe I’hippocampe
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Echelle de Koedam: Atrophie pariétale

‘ Les sillons du
‘ lobe pariétal et
du cunéus sont
fermés

Elargissement
substantielle
des sillons

Elargissement
modéré du sillon
cingulaire
postérieur et du
sillon
pariéto-occipital

»»

Elargissement tres
sévere des sillons,

stade final
« Knife blade atrophy »

265



Vieillissement normal: Atrophie

Régions les plus vulnérables:

*Cortex préfrontal
*Gyrus cingulaire antérieur
*Lobule pariétal inferieur

*Précuneus
*Gyrus temporal supérieur
Insula

Atrophie temporal
mais avec respect
de I'hippocampe



Démence fronto-temporale

Atrophie
frontotemporale
asymétrique

A: Forme comportementale (atrophie prédominant en frontal)
B: Forme sémantique (atrophie prédominant en temporal)
C: Forme logopénique (atrophie prédominant en perisylvien)

Hypométabolisme
frontal a la TEP avec
hypoperfusion a
perfusion par arterial
spin labeling (ASL)
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Démence a corps de Lewis

Atrophie corticale FDG-PET
diffuse Hypométabolisme
occipital
DAT scan

Diminution bilatérale +
symétrique de la
recapture de la
dopamine
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Atrophie multisystématisée

Forme_parkinsonienne

Hypo-signal bilateral Hyper-signal bilateral du

Hyposignal bilateral du
putamen.

putamen (accumulation de fer) du putamen.
entouré d’un liseré en
hypersignal (margination du
putamen).
(pathologique si I'ensemble du
putamen ou sa partie
postérieure sont interessés)

DAT scan:
Hypofixation
symétrique

Forme cérébelleuse

* Signe de la croix pontique “Hot cross bun”,
* Aspect en « oeuf de Paques» traduisant I'atrophie protubérantielle et I'atrophie
cérébelleuse.
* Atrophie pontique et cérébelleuse



Paralysie supranucléaire progressive

* Elargissement du llle et IV ventricule

* Atrophie du mésencéphale: * Atrophie corticale prédominant frontale

Augmentation de I'angle
inter-pédonculaire.

= « Morning glory flower sign »
ou « Mickey sign »

* Hypersignal péri-acqueducal.

* Atrophie des pédoncules cérébraux et de la lame
guadrijumelle avec relative préservation du pont
« Signe de Colibri »

Dégénérescence cortico-basale

*Hypofixation
striatale
bilatérale
asymétrique
eavec gradient
antéro-postérieu

B B |

Atrophie pariétale périrolandique
asymétrique
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Résumé

Titre: Apport de I'imagerie dans le diagnostic des syndromes
neurologiques: Guide pratique

Auteur: OUCHKAT Fatima
Mots clés: neuroimagerie, syndromes neurologiques,

Cet ouvrage est un guide pratique traitant les principales
caractéristiques radiologiques des pathologies les plus
rencontrées en neurologie selon une approche syndromique afin
d’avoir un acces rapide aux différentes étiologies.

Il comporte 2 parties, une premiere partie comme rappelle des
différentes séquences en imagerie par résonance magnétigue
avec une corrélation anatomo-radiologique. Puis dans un
deuxieme temps une description des particularités
radiologiques des étiologies des motifs de consultations les plus
fréquents.



Abstract

Title: Contribution of imaging in the diagnosis of neurological
syndromes: Practical guide

Author: OUCHKAT Fatima
Keywords: neuroimaging, neurological syndromes

This book is a practical guide dealing with the main radiological
characteristics of the most encountered pathologies in
neurology according to a syndromic approach in order to have a
guick access to the different etiologies.

The work has two parts, a first part as a reminder of the
different sequences in magnetic resonance imaging with an
anatomo-raddiological correlation. Then, in a second step, a
description of the radiological particularities of the etiologies of
the most frequent reasons for consultation.
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