Imagen en demencia

Dra. Nuria Bargallo
CDIC, IDIBAPS
Hospital Clinic



Enfermedad neurodegenerativa

> Presentacion clinica similar puede cursar con diferentes procesos
histopatologicos. ( ej. la DFT tipo conductual con la EA variante frontal)

» ldéntico sustrato histopatolégico puede presentar diferentes sintomas
(ej, acumulacion de cuerpos de Lewy puede causar PD o DCL).

» Solapamiento de hallazgos radiolégicos con diferentes sindromes. ( ej
la atrofia hipocampo se puede ver en AD, en bvDFT y en estadios
tardios den DCL).

» Relacion no linear entre los hallazgos de imagen y la severidad de la
enfermedad ( el mismo grado de atrofia cursa con diferente variabilidad
clinica).




Enfermedad neurodegenerativa

» No es infrecuente que coexistan varias patologias
neurodegenerativas, sobre todo en pacientes de mas edad.




CLASIFICACION DE ENFERMEDADES NEURODEGENERATIVAS

Table 1 Classification of most common neurodegenera-
tive diseases based on the presumed undedying

pathomechanism
= TAUPATHIAS.
auopathies
Alzheimer disease (AD) 1_ EA .
Chronic traumatic encephalopathy (CTE)
Corticobasal degenemation (CBD) 2-DFT
Frontoternporal lobar degeneration (FTLD) (not all are tau) 3 P S P
Pick disease -
Progressive supranuclear palsy (PSP)
Synucleinopathies
Discases with Lewy bodies SINUCLEOPATIAS.
Muluple systemic atrophy (MSA)
Parkinson disease 1' P D .
Cerebral amyloidosis
Alzheimer's disease (AD) fnote overlap with 2- DCL.
taupathies above)
Cerebral amyloid angiopathy (CAA) 3-MSA
Transthyretine-associated cerebral amyloidosis
MNeuronal intranuclear hyaline inclision disease
OVIHID) AMILOIDOSIS CEREBRAL
Trinucleotide repeat syndromes
Spinocerebellar ataxias 1-EA
Huntington disease . .
Unknown probably genetic origin 2'AAC ( am||0|dOS|S)

Amyotrophic lateral sclerosis (ALS)*

Prion diseases (not always included as

neurodegenerative)

Creutzfeldi—Jakob disease (sporadic, familial and

iatrogenic)
*Most ALS cases are sporadic, in the familial ALS several
genes mutations have been identified (80D, TDP-43,
FUS, COQORF72)




Imagen en demencias

Evolucion de la Neuroimagen

Exclusién de enfermedades Simuladores de
demencia
Patologias tratables quirurgicamente o
clinicamente




Biomarcadores en estudio para la EA |

Biomarkers under examination for AD

Biomarkers of Ap deposition

CSF APy

PET amyloid imaging ]

Biomarkers of neuronal injury

CsS -

Hippocampal volume or medial temporal atrophy by volumetric measures or visual rating \
Rate of brain atrophy

FDG-PET imaging

SPECT perfusion imaging

Less well validated biomarkers: fMRI activation studies, resting BOLD functional connectivity, MRI perfusion, MR spectroscopy, diffusior
tensor imaging, voxel-based and multivariate measures

“

Assaciated biochemical change
Inflammatory biomarkers (cytokines)
Oxidative stress (1soprostanes)

Other markers of synaptic damage and neurodegeneration such as cell death

Instituto Nacional sobre el Envejecimiento y la Asociacion de Alzheimer (NIA-AA)

Albert et al. Alzheimers Dement. 2011



Ultimos criterios para el DD de AD en

el marco de investigacion.

e Los sintomas clinicos pasan a segundo plano.

e Se prioriza los biomarcadores.

Clasificacion AT(N) ( C)

— Grupo 1: deposito de B amiloide. (A)

— Grupo 2: Alteracion de la proteina tau. (T)
— Grupo 3 : neurodegeneracion (N)

BIOMARCADORES DE IMAGEN Y EN LCR

NIA-AA Research Framework: Toward a biological definition of Altheimer’s disease.
Jack CR, Bennett DA, Blennow K et al. Alzheimer Dementi 2018; 14: 532-562.



Ultimos criterios para el DD de AD en

el marco de investigacion.

— Grupo 1: depodsito de B amiloide. (A).

* PET amiloide es un sustituto valido para los depdsitos
de AB ( tanto en el parenquima cerebral como en las
paredes de los vasos).

* AB,, (o el ratio AB,,/ AB,, ) en LCR es un indicador
valido del estado anormal patoldgico associado
AP cerebral.

BIMARCADORES DE IMAGEN Y EN LCR

NIA-AA Research Framework: Toward a biological definition of Altheimer’s disease.
Jack CR, Bennett DA, Blennow K et al. Alzheimer Dementi 2018; 14: 532-562.




Ultimos criterios para el DD de AD en

el marco de investigacion.

—Grupo 2: Agregados de la proteina tau. (T).
* PET con ligandos a Tau patolodgica.

* Tau fosforilada en LCR.

—Grupo 3 : Neurodegeneracion (N).
* Hallazgos de RM.
e FDG-PET.

e Tau total (T-tau) en LCR. (No son especificos de AD
sino que se pueden ver en multiples patologias).

BIMARCADORES DE IMAGEN Y EN LCR




Ultimos criterios para el DD de AD en

el marco de investigacion.

Text Box 2 AT{N){C) measures have different roles for definition and staging

S

A AP biomarkers determine whether or not an indidual 1s 1n the Alzheimer’s
contmmmm.
T: Pathologic tan biomarkers determune if someone who 1s in the Alzheimer’s
contimem has Alzheimer’s disease.

Staging seventy
(N): Newrodegeneratrve/ neuronal injury biomarkers
(C): Cognitrve symptoms

A and T indicate specific nenropathologic changes that define Alzheimer’s disease,
whereas (N) and (C) are not spectfic to Alzheimer’s disease and are therefore placed m

parentheses.

NIA-AA Research Framework: Toward a biological definition of Altheimer’s disease.
Jack CR, Bennett DA, Blennow K et al. Alzheimer Dementi 2018; 14: 532-562.



Ultimos criterios para el DD de AD en

el marco de investigacion.

Biomarker profiles and categories

AT(N) profiles | Biomarker category
AT(N)- Normal AD biomarkers
A+T-(N)- Alzheimer's pathologic change
A+T+(N=> Alzheimer's disease
Alzheimer’s continuum
A+T+(Ny+ Alzheimer's disease
A+T-(N)+ Alzheimer's and concomitant suspected non Alzheimer’s pathologic change
A-T+N)-
A TNyt
AT+N)y+

Tau pathology Neurodegeneration Cognitive impairment

Alzheimer's and
concomitant non
Alzheimer's

NIA-AA Research Framework: Toward a biological definition of Altheimer’s disease.
Jack CR, Bennett DA, Blennow K et al. Alzheimer Dementi 2018; 14: 532-562.



Ultimos criterios para el DD de AD en

el marco de investigacion.

Tau pathology Neurodegeneration Cognitive impairment

Alzheimer’s and
concomitant non
Alzheimer's
pathologic change

Alzheimer’s
pathologic change }

' - MNon Alzheimer’s
=" | pathologic change

Alzheimer’s disease P& :

NIA-AA Research Framework: Toward a biological definition of Altheimer’s disease.
Jack CR, Bennett DA, Blennow K et al. Alzheimer Dementi 2018; 14: 532-562.



Enfermedad de Alzheimer

Perfil biomarcador
A+T+N+C+

v" AB Marcador positivo ( A+).
v' Agregado de proteina Tau
positivo ( T+).

Enfermedad de
Alzheimer

v" Neurodegeneracién (N+).
v’ Deterioro cognitivo (C+)

Severidad de la enfermedad

Fig. L.
Alzheimer’s disease with dementia. A 75-vear-cld woman with amnestic omltidomain
dementia. Participant in the Mayo Alzheimer’s Disease Besearch Center. Abnormal anvyloid
PET wath Pittsburgh compound B (top left). tau PET wath flortaucipir (fop right and bottom
left). and atrophy on MRI (bottom right). Biomarker profile A+T+HN .

NIA-AA Research Framework: Toward a biological definition of Altheimer’s disease. Jack CR, Bennett DA, Blennow K et al.
Alzheimer Dementi 2018; 14: 532-562.



Alzheimer preclinico

Perfil biomarcador
A+ T- N-C-

v" AB Marcador positivo ( A +).
v' Agregado de proteina Tau
negativo (T -).

Cambios histopatolégicos de
EA

v" Neurodegeneracién (N -).
v' Deterioro cognitivo ( C-)

Fiz. 1.

Pri-:].i.n.i::a] Alzheimer’s pathologic change. A cognitively unimpaired 67-year-old man.
Participant in the Mayo Clinic Smdy of Aging. Abnormal amyloid PET (Pittsburgh
compound B, top row). no uptake on taw PET (with flortancipir, middle row), no atrophy on
MRI (bottom row). Biomarker profile A+T—(N)—.

NIA-AA Research Framework: Toward a biological definition of Altheimer’s disease. Jack CR, Bennett DA, Blennow K et al.
Alzheimer Dementi 2018; 14: 532-562.



Cambios patoldgicos de Alzheimer y no
Alzheimer ( Alzheimer’ continuum)

Perfil biomarcador
A+ T- N+ C+

v" AB Marcador positivo ( A +).
v Agregado de proteina Tau
negativo ( T -).

Cambios histopatologicos
de EA

v" Neurodegeneracién (N +).
v’ Deterioro cognitivo ( C+)

Severidad de la enfermedad

Fig. 3.
Alzheimer’s and concomitant suspected non-Alzheimer’s pathologic change with dementia.

A 9]-vear-old male with severe anmestic dementia. Participant in the Mayo Alzheimer’s
Disease Research Center. Abnormal amyloid PET with Pittsburgh compound B (tep row),
ncrmal tau PET (flortaucipir, middle row). and severe medial temporal atrophy cn MEI
(bottom row). The biomarker profile (A +T—(IN)+) suggests the patient has Alzheimer’s
pathologic change (A+T-) plus an additional degenerative condition [(IN)+], likely

hippocampal sclerosis.
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ESTUDIOS DE IMAGEN CONVENCIONAL ( TC, RM)

Excluir lesidn estructural

Excluir swelling cerebral (difusién y Contraste) (ECJ, Encefalitis, Hidrocefalia)

Alteraciones en T2 y FLAIR (Enf pequefo vaso, infartos lacunares..)

Valoracion de microhemorragias en T2*

Valorar el grado y patron de la atrofia cortical:
1)Normal o excesiva para la edad

2)Simetrica o asimétrica

3)Patron regional

4)Gradiente anterior o posterior

Determinar presencia de atrofia focal

1)L6bulo temporal medial (EA)

2)Polo temporal y frontal (AFT)

3)Biparietal (Atrofia cortical posterior ej EA)

4)Occipital (DLB, EA)

5)Cingulo posterior y Precuneus (AD posterior y presenil)
6)Mesencéfalo (PSP)

7)Protuberancia (AMS)

8)Cerebelosa (Priones, alcohol..)




ESTUDIO DE LA NEURODEGENERACION (TCY RM )

* Valoracion de atrofia cortical y lobar
— Grado de atrofia cortical global.

— Grado de atrofia lobar o regional.
* Grado de atrofia de estructuras mesiales temporales.
* Grado de atrofia parietal.
* Grado de atrofia frontal.
* Grado de atrofia temporal neocortical.




Table 2 Typical MRI protocol for imaging of neurodegenerative diseases

Sequence | Pumpose | Comment
Core sequences
3DT1 with Assess spatial patierns of atrophy, mcluding Potential o perform MR volumetry

isotropic voxels
and sag/cor 3 mm

hippocampal, lobar, and mfraleniorial atrophy

Mote: Strict standardization of MR
parameters is necessary to obtain reliably

MPR results of MR volumetry

T2 and FLAIR Assess while matter vascular lesion load, IDFLAIR preferred, given betier CSF
infarets and lacunes suppression and MPRs

DWI1 To assess recent brain ischemia and CID, and | DW1 and ADC to assess recent ischemia, and
to confribute to the differential diagnosis of contribute to differential diagnosis in case of
other potential findings incidental findings (e.g., abscess)

T2*/SWI To assess cerebral microbleeds, superficial Slice thickness < 2 mm prefemred for

siderosis (e.g., as arguments in favor of CAA),
and abnormal brain fron deposition (e.g., as
argument in favor of NBIA) and nigrosome

1 (DLB)

assessment of nigrosome 1 (Shams et al.
2017)

Optional additional seqguences

T1 Gd Contrast-enhanced imaging may be added
notably in patients with known or suspected
malignancy, vasculitis, infection
MR angiography Additional MRA may be usefil inparticular in
patients with suspected vascular pathology
ASL To assess perfusion alierations in the brain Patterns of ASL hypoperfusion correspond to

parenchyma

patierns of hypometabolism on FDG PET

MPE multiplanar reformats, FLAIR fluid attenuated inversion recovery, DWT diffusion weighted imaging, CJD
Creutzfeldi—Jakob disease, SWT susceptibility weighied imaging, T1 Gd gadolinium enhanced T 1w imaging, 451 arienal

spin labeling.

Neurodegenerative Disorders: Classification and Imaging Strategy Sven Haller, Valentina Garibotto, and Frederik Barkhof

Clinical Neuroradiology, https://doi.org/10.1007/978-3-319-61423-6_78-1



Clasificacion de Pasquier, 1996



Atrofia global cortical ( AGC)

Neurodegenerative Disorders: Classification and Imaging Strategy Sven Haller, Valentina Garibotto, and Frederik Barkhof

Clinical Neuroradiology, https://doi.org/10.1007/978-3-319-61423-6_78-1



Estructuras mesiales temporales

FIGURA 1. ESCALA DE ATROFIA DEL LOBULO TEMPORAL
MEDIAL (MTA) DESCRITA POR SCHELTENS

> * ‘ MTAS
E:g :.glrll I;_;:-ﬂa Er; ;ﬁéaelﬁj rbillog trs r?"i: c?ri latn:: fia cortical especificamente en la ::ﬁ:} fmfffr.‘}”??éi‘i’“i"?f,;;‘f‘;':ﬁ,m; ;’;ﬂ:;'m '%,.
Scheltens (Scheltens et al, 1992) hippocampal formation, defined as dentaie gyrus,

hippocampus proper, and subiculum together with
parahippocampal gyrus; B = largest horizontal width
betrween hippocampal formation and brainstem;

C = largest vertical width of choroid fissure; D = wndth
aof temporal horn.



Normal Normal en > 75 afios Hipocampo Hipocampo
En <75 anos AT< 50% Hipocampo AT>50% Hipocampo lineal
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Neurodegenerative Disorders: Classification and Imaging Strategy Sven Haller, Valentina Garibotto, and Frederik Barkhof

Clinical Neuroradiology, https://doi.org/10.1007/978-3-319-61423-6_78-1



Journal of Neurology, Neurosurgery, and Psychiatry 1992;55:967-972 967

Atrophy of medial temporal lobes on MRI in
“probable” Alzheimer’s disease and normal
ageing: diagnostic value and neuropsychological
correlates

Ph Scheltens, D Leys, F Barkhof, D Huglo, H C Weinstein, P Vermersch, M Kuiper,
M Steinling, E Ch Wolters, J Valk

Fi, 2 Obligue T1 weighted Wmmmmmmm,_mwmm as examples of the
su'f;'e:‘ﬁwm 0 (control) and 2 and 4 (parients). fnmﬁnghuqfhngﬁxnfhippommafﬁrmmm and
parahippocampal gyrus is evident, together with progressive widening of chorod fissures and temporal horns.



TABLA 4. COMPARACION DE ESCALA MTA PARA
DIFERENTES DEMENCIAS Y SANOS

PRESENTE AUSENTE

Enfermedad de 5 )
Alzheimer (n=28) 100%

Demencia vascular 879 13%
(n=24) : )

Demencia por cuerpos . .
de Lewi (n=26) 62% 58%

Controles sanos . o
(n=26) 4% 96%

MTA en diferentes demencias y en controles sanos (http:/fwww.radiolog-
yassistant.nl/en/p43dbfed16f38d#i445D139aDab03).



ESCALA DE ATROFIA DEL LOBULO PARIETAL. ( Koedam)

SAGITAL AXIAL CORONAL

B AT P ] Amplitud del surco cingulado posteriory | Amplitud del surco cingulado posterior

PUNTAJE e parlelo-nlfl:ipl‘tal, oz G dilatacién surcal en l6bulos parietales y dilatacién surcal en l6bulos parietales
precinec

0 Normal Normal Normal

1 t 1 1

2 ™ T ™

3 T T T

No predominio amnésico
Pacientes jovenes




ESCALA DE ATROFIA DEL LOBULO PARIETAL. ( Koedam)

SAGITAL AXIAL CORONAL

Ancho del surco cingulado posterior y
PUNTAJE el surco parieto-occipital, atrofia del
precunec

Amplitud del surco cingulado posteriory | Amplitud del surco cingulado posterior
dilatacion surcal en l6bulos parietales y dilatacion surcal en l6bulos parietales

0 Normal Normal Normal

1 t 1 1

Koedam, Eur Radiol
2011




Anterior
Temporal

Posterior
Temporal




DEMENCIA FRONTOTEMPORAL

4\

DFT- Comportamiento
Atrofia fronto-Temporal
Cortex orbito frontal y cisura interhemisférica

Asimétrica.
AFECTACION TEMPORAL ANTERIOR > MEDIAL

Conserva oocipital y parietal

DFT variante SEMANTICA
Hemisferio izquierdo
Atrofia:

Temporal anterior

Temporal Inferior (C fusiforme)

DFT varainte AFASIA PROGRESIVA
Hemisferio izquierdo
Alrededor del area Silviana




fronto-temporal lobar degeneration

FTLD

(bv)FTD

Behavioral variant fronto-temporal
dementia Incl. M. Pick

J

I

PNFA

progressive non-fluent aphasia

SD

semantic demantia




DEMENCIA VASCULAR

e 3 patrones que causan DV

— Demencia multinfarto.
— Infartos en areas estratégicas que causan demencia.
— Encefalopatia subcortical vascular.

Multi infarct dementia Strategic infarct dementia Subcortical vascular

% G

é} 2 ﬁ j \

Jellinger. Frontiers in aging Neuroscience 2013.

&



DEMENCIA VASCULAR

Encefalopatia subcortical vascular

* Patologia de pequefio vaso
— Hipersefial en sustancia blanca
( Fazekas)
— Microhemorragia.
— Infartos lacunares multiples




DEMENCIA VASCULAR

Demencia multinfarto.

Table 6 | Major cerebrovascular lesions associated with cognitive
impairment.

1.

N oo s

Gross large infarcts in supply territories of large cerebral arteries, Iin
particular ACM, ACM+ACP unilateral or bilateral

Lacunes (lesions 0.5-15mm (&) and multiple microinfarcts or small
hemorrhages in basal ganglia, thalamus, hippocampus, basal forebrain
(“strateqgic infarct dementia”)

Multiple microinfarcts/scars in cortical border zones (“granular cortical
atrophy”)}—rare

Pseudolaminar cortical necrosis (mainly arteral border zones)
Hippocampal sclerosis

White matter lesions/leukoaraiosis/Binswanger disease
Combined cerebrovascular lesions

ACM, middle cerebral artery; ACP, posterior cerebral artery:



DEMENCIA VASCULAR

* Infarto de area estratégica.
B. FOCAL DISEASE/STRATEGIC INFARCT DEMENTIA (SID)

Small infarcts restricted to functional important regions
Mesial temporal (including hippocampal) infarcts/ischemia/
sclerosis
Caudate and thalamic infarcts (especially DM nucleus,
bilateral lesions)

Fronto-cingulate infarcts (basal forebrain, ACA)

Angular gyrus infarct (dominant cerebral hemisphere - ACA
and MCA territories)

White matter key areas




Infartos en regiones estratégicas y demencia

multiinfarto.

1-Arteria cerebrales anteriores.
2- Arterias cerebrales posteriores incluyendo
infarto de las ramas paramedianas talamicas.
3- Arterias cerebrales medias.

3a) regiones temporo-occipitales.

3b) regiones temporo-parietals.

3c) Giro angular
4- Territorios frontera.
5- Infartos talamicos bilaterales.

Jellinger. Frontiers in aging Neuroscience 2013.




Importancia de microsangrados en evaluacion de

demencia

» Encontrar 1 microsangradoss aislados es
bastante comun en envejecimiento normal. Lobar o~

- corte caudate, lenfiform, thalamus
g“/: sub-cortical white matter K; Internal, external capsulas

» Mas de 1 apoya el diagndstico de AD sobre
todo si son de distribucién lobar.

» Sihay >10, ( multiples ) y mayoritariamente
lobares es tipico en CAA y CADASIL.

> Si son de distribucion central, son
marcadores de enfermedad cerebrovascular
sistémica ( HTA).

» La aparicién de microsangrados puede
aumentar en caso de inflamacién que puede
suceder espontaneamente o tras
tratamiento. ( ARIA-H Amyloid related
imaging abnormalities with hemosiderine
deposit.)




Secuencias de SWI : Microsangrados




« Volumetry (VBM) » Perfusion
: (ASL)

» Sustancia blanca

(DTI) » Brain
« Sustancia gris (RMf) metabolites
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Journal of Alzheimer’s Disease 49 (2016) 723-732
DO1 10.3233/0AD-150559
[0S Press

Volumes on MR Imaging

Quantitative Neuroimaging Software
for Clinical Assessment of Hippocampal

Jamila Ahdidan®!, Cyrus A. Raji®!*, Edgar A. DeYoe®, Jedidiah Mathis®, Karsten @. Noed,
Jens Rimestad?, Thomas K. Kjeldsen?, Jesper Mosegaard?, James T. Becker® and Oscar Lopez'

Aprobados por la FDA: Neuroquant and
Neuroreader: Buena correlacion junto con el
Freesurfer con volumetria manual
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Evolution of the both-hippo Evolution of the I-hippo

— 00044 L 00045
h
00042 00044
2 2
£ oooan £ 00043
00038 00042
00036 00041
% k2 kS 7 7 - 3 i % T
Date Date

Evolution of the r-hippo

Personal Data

Subject Nama I I
Acquisition Date 0anIng
Study Name RM CEREBRAL
Subject ID 70024734
Gendar Male
Age 062
Volume Measurements
Volume (dm?) Range (dm?)
Grey Matter 06126 0.5029 - 0.6891
White Matter 04668 0.3793 - 05234
Cerebrospinal Fluld 05779 0.4582 - 05887
Intracraneal Volume (ICV) 16573 1.3404 - 1.8012
Volume / ICY Range
Groy Matter 0.3696 0.3752 - 0.3826
White Matter 0.2817" 0.2830 - 0.2906
Cerebrospinal Fluld 0.3487* 0.3269 - 0.3419
Intracraneal Volume (ICV) 1.0000 1.0000 - 1,0000

Rango valuss afo maasuros oo hoalihy pocple I he samo ae docade as he

subsoci under %

JHippecampus volumetry

Hippocampus Volumetry
Lalt Hemisphere Right Hamisphare Both Hemispheres
Range Range Range
Volume (dm?) 0.0041|0.0025 - 0.0046 0.0044 |0.0027 - 0.0047) 0.0084| 0.0051 - 0.0092

Volume | Grey Matter [0.0066°0.0049 - 0.0066[0.0072¢0.005 - 0.0066]0.0138 0.0102 - 0.0134

Volume / ICV

UGS VARIES B0 SIS 0N NBAhY P

apla in his sama

[ 0.0024{0.0018 - 0.0025{0.0027°{0.0020 - D.0026{ 0.0051| 0.0038 - 0.0051

A6 DACACH B4 e BubMHCI Lndar Shidy""




Parametros que influencian la

volumetria.

* Variabilidad interindividual.

— Combinar con MTA.
* Comparacion con supercontroles.
* Efectos de |la secuencia de RM

* Efectos fisiopatologicos como la
malnutricion y deshidratacion.




BM1103: ASL Initiative

iIn Dementia (AID)

2009 | 2013

Objectives

B To harmonise and compare all existing ASL acquisition methods

B To develop automatic image processing software to offer the best
possible precision and reproducibility when comparing quantitative
perfusion parameters

B To establish clinical trials to compare results obtained from ASL to
FDG-PET across several European countries

B To validate the technology as a biomarker of disease onset and
progression, and a possible trial outcome measure.

Recommended Implementation of Arterial Spin Labeled
Perfusion MRI for Clinical Applications: A consensus of the

ISMRM Perfusion Study Group and the European Consortium for
ASL in Dementia




Problemas de ASL

Common ASL artifacts include

 Susceptibility * Downstream signal loss
* Coil sensitivity * Intravascular signal
* Motion * Failed background suppression




Problemas de ASL

Common ASL artifacts include

* Susceptibility * Downstream signal loss
* Coil sensitivity * Intravascular signal
* Motion * Failed background suppression




Hipoperfusion Posterior

Control PASL




Checklist CT/MRI

*DESCARTAR OTRAS LESIONES.
« HCA,
« Lesiones ocupantes de espacio.

 Infartos o lesiones post-traumaticas.

« Hematomas ( sobre todo HSC).
« Otras patologias quirurgicas.
*ATROFIA
* Presencia o ausencia de atrofia.
 Atrofia global Cortical. (GCA)
« Atrofia focal.
» Mesiotemporal (MTA)
 Parietal (Koedam)

*Frontotemporal (frontal, anterior
temporal, posterior temporal)
*Asimetria

Atrofia infratentorial.

*LESIONES VASCULARES
» Hiperintensidades en SB (Fazekas)
« Lacunares, infartos corticales,
 Infartos territoriales
 Infartos estratégicos.
*MICROSANGRADOS
« Si/No
 Distribucion espacial.
* Lobar
 Central (talamo, ganglios
basales , tronco)
« Siderosis superficial.
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XLVI I I Reunidn Anual 6) S . E N
QUESTION 6 i epion

Which type of dementia is irreversible?




Presente y futuro de la RM en
demencias?

Aumentar la rentabilidad de los estudios de RM
convencional:

— Informes estructurados.
— Utilizar las secuencias de SWI

Esfuerzo en la translacion de los estudios cualitativos
utilizados en investigacion a la practica clinica.

Incorporar el ASL en los estudios de demencia, para ver
el impacto en el diagndstico individual.

Valorar la utilidad de los estudios de MR de reposo
para una posible translacion a la practica clinica.
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- Simetria
-Escala de atrofia frontal = 2.
- Simetria.

- Escala de atrofia del Iobul temporal medial dret .= 2 |
Graus 0- 4).

- Escala de atrofia del Iobul temporal medial esquerra .= 2 (
Graus 0-4).

- Insula/Cisura de Silvi: 2 ( grau 0-3)
- Escala de Koedman de atrofia parietal. = 2 ( Grau 0-3).
Avaluacio de les lesions vasculars
- Escala de Fazekas = 1 ( grau 0-3).
- Presencia de microsagrats i distribucid. 3 subcorticals

temporo- parietals esquerra + subaracnoidal parietal
esquerra



BioM Topografic
Malatia d’Alzheimer
temporo-parietal bilat
Cingul post i precunel

PET amb 18F-
FDG




Demencies: PET amb FDG (metabolisme cerebral de glu

BioM de Progre

v

Quadrant posteri

Normal Det cognitiu lleu-EA prodromica Malaltia d’Alzhe



LBD

Curs mes oscil-lant amb alteracions/al-lucinacions visuals
Quadrant posterior : TPO



Demencia frontotemporal Demeéncia semantica/Afasia progres.




PET amiloide: Florbetapir — F18 o
Flutemetamol — F18

PET amiloide Negatiu: PET amiloide Positiu:

Captacio normal a substancia blanca, Captacio a la substancia blanca i gris:

Sense captacio a la substancia gris Perdua de contrast entre substancia gris i
Estudi negatiu: exclou M.Alzheimer. Alt blanca

VP negatiu. < 65 anys molt suggestiu de M.Alzheimer

> 65 anys augmenten els falsos positius



