a , N. Costes b , J. Redouté b , I. Roullet-Solignac a , B. Mercier a , P. Krolak-Salmon a et A. Vighetto a a Service de Neurologie D, Hôpital Neurologique Pierre Wertheimer, Hospices Civils de Lyon, Université Lyon-1, 59 boulevard Pinel, 69677 Bron cedex, France ; b CERMEP, 59 boulevard Pinel, 69677 Bron cedex, France introduction : L'atrophie corticale postérieure (ACP) est un syndrome clinico-radiologique caractérisé par un déficit progressif des fonctions visuelles et gestuelles supérieures en lien avec un dysfonctionnement cortical de la partie postérieure des hémisphères. Elle est dans certains cas considérée comme la variante visuelle de la maladie d'Alzheimer (MA), les dépôts amyloïdes et les dégénérescences neurofibrillaires ayant alors une prédilection pour les régions postérieures. Le dosage des biomarqueurs du LCR et l'imagerie amyloïde avec le Pittsburgh compound B (PIB) en tomographie par émission de positons (TEP) permettent d'étudier ces processus neuropathologiques du vivant des patients. matériel : Nous rapportons l'observation de deux patients ayant consulté pour une gêne visuelle ou une maladresse gestuelle ayant conduit au diagnostic d'ACP. Une évaluation neuropsychologique, un bilan ophtalmologique furent réalisés ainsi qu'une imagerie anatomique et/ou métabolique, un dosage des protéines amyloïdes et tau du LCR par ponction lombaire et une mesure de la charge amyloïde cérébrale en

Objectifs:

  La maladie d'Alzheimer (MA) est une maladie neurodégénérative fréquente associée à des troubles de la régulation de la perfusion cérébrale. Une évaluation par IRM de la vasoréactivité cérébrale à la modulation hypercapnique a été développée pour rechercher des variations régionales des propriétés fonctionnelles de la perfusion cérébrale chez les patients atteints et à risque de maladie d'Alzheimer. Patients et méthodes : Vingt et un sujets répartis en 3 groupes appariés pour l'age et le sexe (Maladie d'Alzheimer débutante (MA) (n=7), Troubles cognitifs légers amnésiques (TCL-a) (n=7), Témoins (n=7)) ont été examinés en IRM (1,5T) en mesurant le signal BOLD et la perfusion cérébrale par marquage de spins artériels lors d'épreuves hypercapniques par inhalation alternée d'air et d'un mélange gazeux enrichi en CO2. Surveillance de la pression expiratoire en CO2, de la saturation en O2 et des fréquences respiratoire et cardiaque pendant l'examen par un appareillage dédié. Analyses des images avec SPM5 avec un régresseur hémodynamique dédié. résultats : Les examens se sont bien déroulés sans effet secondaire pendant ni au décours des épreuves hypercapniques. Chez les sujets sains, la réponse BOLD induite par l'hypercapnie prédomine dans la substance grise mais les artéfacts de susceptibilité magnétique de la base du crâne ne permettent pas une analyse satisfaisante du cortex temporobasal et fronto-basal. Chez les patients TCL-a, la réponse BOLD était normale ou augmentée de façon diffuse alors que chez les patients MA la réponse BOLD était globalement diminuée en particulier dans les régions frontales. L'analyse de la perfusion par marquage de spins artériels est en cours.

  Le peptide Aβ reste le plus discriminant pour identifier le processus Alzheimer sous jacent. . Krainik a , O. Moreaud b , I. Troprès a , E. Chipon c , Z. Jiang d , O. David e , M. Villien e , J. Warnkin e , A. Mémin b , C. Segebarth e et J.F. Le Bas a

		sujets témoins, comparable à celle des sujets MA remplissant Discussion : Ces données suggèrent que les patients AD,
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	(CVLT) a été administrée à 51 patients AD, 18 patients MCI	
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	siques et exécutives. Des anomalies campimétriques étaient au niveau de l'hippocampe postérieur chez les patients AD,	
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	du LCR a mis en évidence une diminution du peptide Aβ et	
	une augmentation des protéines Tau et Phospho-Tau compa-	
	tible avec le diagnostic de MA. La TEP au PIB a retrouvé une	
	augmentation de la charge amyloïde corticale par rapport aux	

TEP au 11C-PIB. résultats : Le premier patient présentait des difficultés de lecture secondaires à une alexie et une simultagnosie, le deuxième, une gêne visuelle et une maladresse gestuelle du membre supérieur gauche révélatrices d'un syndrome parkin-A. Gabelle a , S. Roche b , C. Geny a , J. Touchon c et S. Lehmann b a CHU Gui de Chauliac, 80 Avenue Augustin Fliche, 34295 Montpellier Cedex 5, France ; b IGH, 141 rue de la Cardonille, 34090 Montpellier, France ; c Centre Mémoire de Ressources et de Recherches (CMRR) ; INSERM U888, CHRU Montpellier, 34295 Montpellier, France introduction : La maladie d'Alzheimer (MA) représente un véritable enjeu de santé publique avec le vieillissement de la population. Récemment les nouveaux critères diagnostiques soulignent l'intérêt majeur des marqueurs du LCR, en particulier le dosage de la protéine tau, de sa forme phosphorylée P-tau181 et du peptide amyloide A-β42. Ces biomarqueurs sont utilisés à des fins de recherche clinique mais ne sont pas évalués en pratique clinique de routine. L'objectif de notre étude est de déterminer l'intérêt de l'utilisation de ces 3 biomarqueurs pour le diagnostic positif de MA en pratique clinique. résultats : Les biomarqueurs du LCR confirment le diagnostic cliniquement supposé dans 80% des cas. L'utilisation combinée du IATI<0,8 et de la P-tau >60 augmente la sensibilité et la spécificité pour discriminer les MA des autres troubles cognitifs. La sensibilité du IATI est supérieure à 90% dans notre série mais sa spécificité reste faible (60%). La P-tau dispose d'une meilleure spécificité (>90%) mais d'une plus faible sensibilité (80%). b Université de Liège, Centre de Recherches du Cyclotron B30, 4000 Liège, Belgique ; c University of Leeds, Institute of Psychological Sciences, LS2 9JT Leeds, Royaume-Uni ; d CHU Liège, Centre de la Mémoire, 4000 Liège, Belgique introduction : Un déficit en mémoire épisodique est caractéristique dans la maladie d'Alzheimer (AD) et chez les patients âgés présentant une altération cognitive légère (MCI). Cette altération peut s'expliquer par un déficit d'acquisition et/ou un déficit de consolidation. Toutefois, les modifications cérébrales responsables de ces déficits ne sont pas encore parfaitement élucidées. L'objectif de notre étude était de mettre en relation le profil d'apprentissage déficitaire de ces patients avec leur métabolisme cérébral au repos. à l'activité pariétale inférieure chez les patients MCI-S, et à l'activité frontale postérieure dans le groupe contrôle. Par ailleurs, le groupe AD présente plus de pertes inter-essais que les trois autres groupes. Toutefois, aucune corrélation significative apparaît entre le total des pertes inter-essais et le métabolisme cérébral.
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