Conclusion :

Ces résultats préliminaires montrent la faisabilité et la bonne tolérance de l'IRM de la vasoréactivité cérébrale à l'hypercapnie contrôlée. Ils confirment l'existence d'une altération fonctionnelle de la perfusion cérébrale dans la MA alors que chez les sujets à risque des mécanismes compensatoires pourraient être présents pour faire face à une hypoperfusion chronique. Ces éléments devront être confrontés à l'étude d'une population plus importante, à la mesure quantitative de la perfusion et aux résultats du génotypage de l'APOE4.

  Joie a , F. Mézenge a , B. Landeau a , V. De La Sayette b , F. Eustache b , B. Desgranges b et G. Chételat a a Inserm -EPHE -Université de Caen/Basse-Normandie U923, GIP Cyceron -Bd Henri Becquerel -BP 5229, 14074 Caen, France ; b Inserm -EPHE -Université de Caen/Basse-Normandie U923, Laboratoire de Neuropsychologie -CHU Côte de Nacre -Avenue de la Côte de Nacre, 14033 Caen, France introduction : Si l'atteinte structurale de l'hippocampe a été largement décrite dans la Maladie d'Alzheimer (MA), le devenir de cette structure au cours du Vieillissement Normal (VN) est encore relativement incertain. Pourtant, une description précise de cette évolution avec l'âge est indispensable pour pouvoir envisager d'utiliser l'imagerie anatomique comme marqueur pronostic de la MA. Pour caractériser les modifications structurales fines de l'hippocampe dans le VN, nous avons distingué plusieurs sous champs, ceux-ci étant différentiellement atteints dans la MA. D'autre part, nous avons voulu savoir si cet effet du VN était linéaire dans le temps et si ces modifications étaient similaires entre hommes et femmes. matériel et méthodes : Des régions d'intérêt comprenant différentes sous-parties (Subiculum / CA1 / CA2-3-4-Gyrus Denté) ont été tracées manuellement sur toute la longueur de l'hippocampe à partir de données IRM 3T haute résolution acquises chez 37 sujets sains (âge = 42.1 ± 15.2 ans [20-68] ; 22 femmes, 15 hommes

introduction:

  Dans la Maladie d'Alzheimer (MA), des altérations spécifiques du métabolisme cérébral conduisent à la formation et l'agrégation de protéines anormales : les protéines Tau hyperphosphorylées et le peptide amyloïde Ab42, qui constituent donc des marqueurs biologiques privilégiés. La concentration de ces marqueurs dans le LCR est altérée chez les patients MA : les protéines intraneuronales Tau totales et hyperphosphorylées (phospho-Tau), voient leurs concentrations augmenter ; par contre le peptide Ab42 voit ses concentrations diminuer. Dans cette étude, nous avons recherché parmi ces trois paramètres quels étaient les indicateurs majeurs pour séparer les sujets déments des non-déments d'une part, et pour séparer les sujets MA des autres démences d'autre part. méthodes : La protéine tau totale (Tau), tau phosphorylée (Thréonine 181, P-Tau) et le peptide Aβ 1-42 sont dosés
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