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1ère partie – Microbleeds et traces de sang



Morphoanalyse des traces de sang

• Cette discipline criminalistique est fondée sur l’observation et l’analyse des 
caractéristiques des traces de sang (taille, forme, dispersion) et leur relation 
avec la scène

• Ainsi l’étude des formes, des tailles, des distributions et des dispersions des 
traces de sang, fournit des informations telles que : le type d’arme 
employée, le nombre de coups portés, la localisation de l’agresseur et de la 
victime lors des projections sanglantes, les mouvements de personnes ou 
d’objets ensanglantés et la chronologie des évènements sanglants



• Le sang contient à la fois du liquide (plasma et sérum) et des solides (globules rouges, 
globules blancs, plaquettes et protéines)

• Dès lors qu’un vaisseau est lésé, le sang se déplace hors du système circulatoire en fonction 
des lois de la physique

• Si une plaie existe, le sang s’externalise et les traces de sang se déposent sur les supports 
avoisinants, en fonction de différentes interactions dont les plus courantes sont : 

• La pesanteur (écoulement …)

• La force propre à la source exerçant une pression sur le sang liquide (pression cardiaque, expiration …)

• Une force extérieure à la source de sang (action violente…)

• Une force liée au mouvement d’un élément ensanglanté (main, cheveux, arme…)

• Le transfert par contact entre deux surfaces, dont au moins une est ensanglantée (transfert par contact, 
altération par contact, transfert glissé, altération glissée)

•  À l’intérieur du corps, le sang navigue à l’état liquide : lorsqu’une personne se blesse, se 
coupe, le sang sort du corps à l’état liquide ; cependant il ne reste pas longtemps sous cette 
forme et commence à coaguler en quelques minutes, formant une substance rougeâtre 
sombre et brillante qui se solidifie au cours du temps

Qu’est-ce qu’une trace de sang ?!

https://www.police-scientifique.com/les-traces/morphoanalyse/
Traité de médecine légale et criminalistique. Beauthier. 3ème édition p1023-1026



Linn, J. (2015). Imaging of Cerebral Microbleeds. Clinical Neuroradiology, 25(S2), 167–175.

Microbleeds coloré au bleu de Prusse
* : Vaisseaux corticaux
→ : Macrophages périvasculaires chargés en hémosidérine

• Microbleeds = cerebral microhemorrhage = 
microsaignements cérébraux

• Les microbleeds correspondent à de petites hémorragies 
intra parenchymateuses, habituellement chroniques et 
cliniquement silencieuses

• L’étude anatomopathologique révèle des dépôts 
d’hémosidérine témoignant de reliquats de ces petites 
hémorragies

• Ils ne sont pas visibles au scanner lorsqu’ils sont chroniques

• En IRM, ils apparaissent sous la forme d’images arrondies ou 
ovoïdes de 2 à 10mm de diamètre en asignal T2* ou SWI, 
avec un blooming effect (mieux visibles en T2* ou SWI qu’en 
T2), et ne sont pas en hypersignal T1 ou T2

Microbleeds ?!



Microbleeds ?!

Structural Neuroimaging in Aging and Alzheimer’s Disease. Meike W. Vernooij et al. Neuroimag Clin N Am 22 (2012) 33–55

L’IRM majore la taille réelle du microsaignement de plus de 150%



Siemens

Dipôle Paramagnétique

Cerebral microbleeds: a guide to detection and interpretation. Steven M Greenberg et al. Lancet Neurol . 2009 Feb;8(2):165-74 

Microbleeds ?!



Techniques d’exploration … des traces de sang
• Le sang est un élément de preuve recherché sur les scènes de faits de violence

• Il s'observe sur le cadavre (peau ou vêtement) et aussi sur le sol, les murs, les objets 
divers présents dans l'environnement proche ou éloigné du cadavre

• A la découverte d’un crime comme d’un délit, les secours priment mais il est important de 
pouvoir fixer les lieux rapidement (« Gel des lieux »). Il permet à la Justice d’observer les 
lieux tels qu’ils ont été trouvés au plus près des faits qui ont pu se dérouler et pour 
lesquels la Justice trouve utile de mener des investigations. Les techniciens conduisent 
alors leurs investigations dans un environnement préservé

• La manipulation du cadavre doit être prudente, et précédée de croquis, mesures et 
photographies

• La photographie en criminalistique présente trois niveaux :
• Vue d’ensemble : ce type d'image donne à qui n’était pas sur les lieux un bon aperçu de la situation. Elle permet 

de placer les traces de sang dans le lieu

• Vue de travail : ces images donnent les détails de chaque indice. Ce cliché doit respecter un angle de prise de 
vue de 90°, la présence d'une référence, d'un test centimétrique et bien sur une prise de vue nette et complète 
du sujet photographié. Elle permet de voir tous les critères morphologiques permettant l'identification de la 
trace de sang

• Vue de détail : ces images documentent des éléments présents au sein des indices. Elle permet de voir des 
traces interagissant entre-elles, de voir les épines en périphérie des traces passives sur surface horizontales par 
exemple

http://l-a-c.expert/modelisation-en-3-dimensions/



Techniques d’exploration … des traces de sang

• La mise en évidence de sang est relativement aisée quand il est frais, moins quand il 
est séché reposant sur un support poreux ou à cavités, comme des rainures

• La recherche visuelle se fait sous éclairage adapté



Techniques d’exploration … des traces de sang latentes

• Une suspicion de taches de sang lavées ou essuyées fait utiliser des produits de 
révélations, qui réalisent une catalyse d'oxydation au contact de l'hémoglobine

• Selon le produit utilisé, on peut observer une coloration, une luminescence ou 
une fluorescence. Ces produits peuvent détecter des dilutions très faibles de 
sang, mais il ne s'agit que de présomption car des faux positifs peuvent 
survenir avec des produits ménagers, des métaux ou des végétaux

• Cette solution liquide émet de la lumière lorsqu’elle est en présence de l’ion 
ferreux, Fe2+, contenu dans l’hémoglobine

• En raison de son faible rendement quantique, il est nécessaire d’être dans la 
pénombre pour observer cette chimiluminescence.

• D’autres métaux dis de transition (Cu2+, Br+…) ainsi que l’eau de Javel peuvent 
également catalyser cette réaction (faux-positifs)

• Cependant, la cinétique de la réaction au sang : réaction immédiate et 
maximum, palier de 20-30s puis décroissance de la réaction jusqu’à sa 
disparition après 1min-1min30, permet d’éliminer de nombreux faux-positifs

Luminol



https://www.crime-scene-investigator.net/visualizing-bloodstain-patterns-on-clothing.html

Techniques d’exploration … des traces de sang latentes



• Les microbleeds chroniques ne sont pas visibles au scanner

• En IRM, ils sont d’autant plus visibles que le champ magnétique est élevé (1,5T < 3T < 7T)

• Les séquences SWI sont plus sensibles que les séquences en écho de gradient T2*

TDM T2* SWI SWI minIP

Techniques d’exploration … des microbleeds



• SWI = Susceptibility Weighted Imaging

• La susceptibilité magnétique désigne la capacité d’une substance à 
induire une variation du champ magnétique local en présence d’un 
champ magnétique externe

• Les substances paramagnétiques et diamagnétiques sont toutes deux 
responsables de phénomènes de susceptibilité : une substance 
diamagnétique créant un champ magnétique inverse et de faible intensité 
(susceptibilité négative), une substance paramagnétique créant un champ 
de même sens et d’intensité plus forte (susceptibilité positive)

• Les principales substances paramagnétiques rencontrées dans 
l’organisme sont la déoxyhémoglobine, la méthémoglobine, 
l’hémosidérine et la ferritine

• L’oxyhémoglobine et les calcifications se comportent comme des dipôles 
diamagnétiques

Subst. Diamagnétique

Subst. Paramagnétique

Techniques d’exploration … des microbleeds



Comment se forme une séquence SWI ?
Magnitude Image

Raw Phase Image

Phase Mask SW Image

SW Image (minIP)Filtered Phase Image

High-pass 
filter

Scalling

n

https://mriquestions.com/making-an-sw-image.html

Techniques d’exploration … des microbleeds



Comment se forme une séquence SWI ?
Magnitude Phase minIPSWI

Siemens : SWI (Susceptibility Weighted Imaging)

GE : SWAN (Susceptibility Weighted ANgiography),

Philips : SWIp (SWI-phase, anc. VenoBOLD), 

Canon : FSBB (Flow Sensitive Black Blood).

Techniques d’exploration … des microbleeds



• Les informations de phase peuvent être 
utilisées pour distinguer les substances 
paramagnétiques des substances 
diamagnétiques qui présentent des intensités 
de signal opposées 

• Il est important de noter que le signal du sang 
et du calcium sur les images de phase SWI 
dépendent du constructeur

• Siemens et Canon utilisent des schémas de 
référence dits « gauchers », où les produits 
sanguins apparaissent hyperintenses ; GE et 
Philips utilisent une référence « droitiers», où 
les produits sanguins apparaissent 
hypointenses

Se servir de la phase pour caractériser une lésion

https://mriquestions.com/phase-of-blood-v-ca.html

Siemens GE

Techniques d’exploration … des microbleeds



Se servir de la phase pour caractériser une lésion
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Techniques d’exploration … des microbleeds
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Techniques d’exploration … des microbleeds



Black Dipole or White Dipole: Using Susceptibility Phase Imaging to Differentiate Cerebral Microbleeds from Intracranial Calcifications. C.-L. Weng, et al. American Journal of Neuroradiology August 2020, 41 (8) 1405-1413

Se servir de la phase pour caractériser une lésion

General Electric

Techniques d’exploration … des microbleeds



Se servir de la phase pour caractériser une lésion

Techniques d’exploration … des microbleeds



Se servir de la phase pour caractériser une lésion

Dipôle Diamagnétique

Siemens - Canon

Dipôle Paramagnétique

GE - Philips

Dipôle Paramagnétique Dipôle Diamagnétique

Techniques d’exploration … des microbleeds



Se servir de la phase pour caractériser une lésion

Dipôle Diamagnétique

Siemens - Canon

Techniques d’exploration … des microbleeds



Se servir de la phase pour caractériser une lésion

Siemens - Canon

Dipôle Paramagnétique

Microbleed

Techniques d’exploration … des microbleeds



Se servir de la phase pour caractériser une lésion → Trucs et astuces !

1- Regarder le cortex : riche en fer ! 2- Regarder les extrémités du dipôle (et non le centre) !

Techniques d’exploration … des microbleeds



• La forme d'une tache de sang est liée à son angle d'impact sur la surface considérée

• En étudiant plusieurs taches, on peut déterminer des points de convergence et 
d'origine et déterminer la source du sang (positions respectives de la victime et de 
l'agresseur au moment du coup porté)

• L'examen des traces permet de distinguer des projections de sang à différentes 
vitesses, ce qui renseigne sur la force des coups ou le type d'arme

• Les mécanismes de création sont regroupés en 4 phénomènes qui sont nommés 
Passifs, Actifs, Transférants et Altérants

Mécanismes de création des traces de sang



https://www.police-scientifique.com/les-
traces/morphoanalyse/
Traité de médecine légale et criminalistique. 
Beauthier. 3ème édition p1023-1026

Phénomènes passifs

• Trace passive

• Cheminement

• Trace d’accompagnement

• Goutte à goutte

• Coulée

• Accumulation

• imprégnation

• Chute de volume

Phénomènes actifs

• Projection

• Modèle d’impact

• Foyer de modèle d’impact

• Modèle d’éjection

• Stop d’éjection

• Projection positive

• Rétroprojection

• Sang vaporisé

• Projection gravitationnelle

• Volume impacté

• Sang propulsé

• Sang expiré

Phénomènes transférants

• Transfert glissé

• Transfert par contact

• Altération glissée

• Altération par contact

Phénomènes altérants

• Caillot sanguin

• Trace de sérum

• Sang aspiré

• Trace d’insecte

• Zone d’interruption

• Trace diluée

• Trace séquencée

Mécanismes de création des traces de sang



• Trace passive : trace de sang résultant de la chute d'une goutte formée sous l'action principale de la pesanteur
• Cheminement : ensemble de traces passives résultant du déplacement d'une source de sang entre deux points

• Trace d’accompagnement : trace de sang résultant de la rupture du lien capillaire entre la goutte formant la trace 
passive et la source de sang

Phénomènes passifs

Mécanismes de création des traces de sang



• Trace passive : trace de sang résultant de la chute d'une goutte formée sous l'action principale de la pesanteur
• Cheminement : ensemble de traces passives résultant du déplacement d'une source de sang entre deux points

• Trace d’accompagnement : trace de sang résultant de la rupture du lien capillaire entre la goutte formant la trace 
passive et la source de sang

• Goutte à goutte : ensemble de traces de sang résultant d'un liquide gouttant dans un autre liquide, dont un au 
moins est du sang

Phénomènes passifs

Mécanismes de création des traces de sang



• Trace passive : trace de sang résultant de la chute d'une goutte formée sous l'action principale de la pesanteur
• Cheminement : ensemble de traces passives résultant du déplacement d'une source de sang entre deux points

• Trace d’accompagnement : trace de sang résultant de la rupture du lien capillaire entre la goutte formant la trace 
passive et la source de sang

• Goutte à goutte : ensemble de traces de sang résultant d'un liquide gouttant dans un autre liquide, dont un au 
moins est du sang

• Coulée : trace de sang résultant de l'écoulement de sang liquide présent sur la surface étudiée sous l'action 
principale de la pesanteur

Phénomènes passifs

Mécanismes de création des traces de sang



• Trace passive : trace de sang résultant de la chute d'une goutte formée sous l'action principale de la pesanteur
• Cheminement : ensemble de traces passives résultant du déplacement d'une source de sang entre deux points

• Trace d’accompagnement : trace de sang résultant de la rupture du lien capillaire entre la goutte formant la trace 
passive et la source de sang

• Goutte à goutte : ensemble de traces de sang résultant d'un liquide gouttant dans un autre liquide, dont un au 
moins est du sang

• Coulée : trace de sang résultant de l'écoulement de sang liquide présent sur la surface étudiée sous l'action 
principale de la pesanteur

• Accumulation : volume de sang liquide sur une surface non poreuse ou poreuse saturée
• Imprégnation : accumulation de sang liquide dans une surface poreuse

Phénomènes passifs

Mécanismes de création des traces de sang



• Trace passive : trace de sang résultant de la chute d'une goutte formée sous l'action principale de la pesanteur
• Cheminement : ensemble de traces passives résultant du déplacement d'une source de sang entre deux points

• Trace d’accompagnement : trace de sang résultant de la rupture du lien capillaire entre la goutte formant la trace 
passive et la source de sang

• Goutte à goutte : ensemble de traces de sang résultant d'un liquide gouttant dans un autre liquide, dont un au 
moins est du sang

• Coulée : trace de sang résultant de l'écoulement de sang liquide présent sur la surface étudiée sous l'action 
principale de la pesanteur

• Accumulation : volume de sang liquide sur une surface non poreuse ou poreuse saturée
• Imprégnation : accumulation de sang liquide dans une surface poreuse

• Chute de volume : ensemble de traces résultant d'un volume de sang chutant ou se déversant sous l'action 
majoritaire de la pesanteur

Phénomènes passifs

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes actifs

• Projection : trace de sang résultant de la dispersion de gouttes de sang par l'application d'une force sur une source de sang liquide

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes actifs

• Projection : trace de sang résultant de la dispersion de gouttes de sang par l'application d'une force sur une source de sang liquide

• Modèle d’impact : ensemble de projections résultant d'un choc entre un élément et une source de sang liquide

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes actifs

• Projection : trace de sang résultant de la dispersion de gouttes de sang par l'application d'une force sur une source de sang liquide

• Modèle d’impact : ensemble de projections résultant d'un choc entre un élément et une source de sang liquide

• Foyer de modèle d’impact : projections circulaires faisant partie d'un modèle d'impact et qui s'observent au niveau de la zone de 
convergence

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes actifs

• Projection : trace de sang résultant de la dispersion de gouttes de sang par l'application d'une force sur une source de sang liquide

• Modèle d’impact : ensemble de projections résultant d'un choc entre un élément et une source de sang liquide

• Foyer de modèle d’impact : projections circulaires faisant partie d'un modèle d'impact et qui s'observent au niveau de la zone de 
convergence

• Modèle d’éjection : ensemble de projections résultant de l'action de la force centrifuge lors du mouvement d'un élément ensanglanté

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes actifs

• Projection : trace de sang résultant de la dispersion de gouttes de sang par l'application d'une force sur une source de sang liquide

• Modèle d’impact : ensemble de projections résultant d'un choc entre un élément et une source de sang liquide

• Foyer de modèle d’impact : projections circulaires faisant partie d'un modèle d'impact et qui s'observent au niveau de la zone de 
convergence

• Modèle d’éjection : ensemble de projections résultant de l'action de la force centrifuge lors du mouvement d'un élément ensanglanté

• Stop d’éjection : ensemble de projections résultant de l'arrêt brutal du mouvement d'un élément ensanglanté

• Projection positive : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens de la force appliquée. Elles sont le plus souvent associées 
à un orifice de sortie créé par un projectile d'arme à feu

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes actifs

• Projection : trace de sang résultant de la dispersion de gouttes de sang par l'application d'une force sur une source de sang liquide

• Modèle d’impact : ensemble de projections résultant d'un choc entre un élément et une source de sang liquide

• Foyer de modèle d’impact : projections circulaires faisant partie d'un modèle d'impact et qui s'observent au niveau de la zone de 
convergence

• Modèle d’éjection : ensemble de projections résultant de l'action de la force centrifuge lors du mouvement d'un élément ensanglanté

• Stop d’éjection : ensemble de projections résultant de l'arrêt brutal du mouvement d'un élément ensanglanté

• Projection positive : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens de la force appliquée. Elles sont le plus souvent associées 
à un orifice de sortie créé par un projectile d'arme à feu

• Rétroprojection : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens opposé à la force appliquée. Elles sont, le plus souvent, 
associées à un orifice d'entrée créé par un projectile d'arme à feu

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes actifs

• Projection : trace de sang résultant de la dispersion de gouttes de sang par l'application d'une force sur une source de sang liquide

• Modèle d’impact : ensemble de projections résultant d'un choc entre un élément et une source de sang liquide

• Foyer de modèle d’impact : projections circulaires faisant partie d'un modèle d'impact et qui s'observent au niveau de la zone de 
convergence

• Modèle d’éjection : ensemble de projections résultant de l'action de la force centrifuge lors du mouvement d'un élément ensanglanté

• Stop d’éjection : ensemble de projections résultant de l'arrêt brutal du mouvement d'un élément ensanglanté

• Projection positive : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens de la force appliquée. Elles sont le plus souvent associées 
à un orifice de sortie créé par un projectile d'arme à feu

• Rétroprojection : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens opposé à la force appliquée. Elles sont, le plus souvent, 
associées à un orifice d'entrée créé par un projectile d'arme à feu

• Sang vaporisé : ensemble de projections résultant de sang pulvérisé sur une surface étudiée par l'application d'une force

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes actifs

• Projection : trace de sang résultant de la dispersion de gouttes de sang par l'application d'une force sur une source de sang liquide

• Modèle d’impact : ensemble de projections résultant d'un choc entre un élément et une source de sang liquide

• Foyer de modèle d’impact : projections circulaires faisant partie d'un modèle d'impact et qui s'observent au niveau de la zone de 
convergence

• Modèle d’éjection : ensemble de projections résultant de l'action de la force centrifuge lors du mouvement d'un élément ensanglanté

• Stop d’éjection : ensemble de projections résultant de l'arrêt brutal du mouvement d'un élément ensanglanté

• Projection positive : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens de la force appliquée. Elles sont le plus souvent associées 
à un orifice de sortie créé par un projectile d'arme à feu

• Rétroprojection : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens opposé à la force appliquée. Elles sont, le plus souvent, 
associées à un orifice d'entrée créé par un projectile d'arme à feu

• Sang vaporisé : ensemble de projections résultant de sang pulvérisé sur une surface étudiée par l'application d'une force

• Projection gravitationnelle : projection qui atteint la surface étudiée alors qu'elle est en trajectoire descendante, sous l'action principale de la 
pesanteur

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes actifs

• Projection : trace de sang résultant de la dispersion de gouttes de sang par l'application d'une force sur une source de sang liquide

• Modèle d’impact : ensemble de projections résultant d'un choc entre un élément et une source de sang liquide

• Foyer de modèle d’impact : projections circulaires faisant partie d'un modèle d'impact et qui s'observent au niveau de la zone de 
convergence

• Modèle d’éjection : ensemble de projections résultant de l'action de la force centrifuge lors du mouvement d'un élément ensanglanté

• Stop d’éjection : ensemble de projections résultant de l'arrêt brutal du mouvement d'un élément ensanglanté

• Projection positive : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens de la force appliquée. Elles sont le plus souvent associées 
à un orifice de sortie créé par un projectile d'arme à feu

• Rétroprojection : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens opposé à la force appliquée. Elles sont, le plus souvent, 
associées à un orifice d'entrée créé par un projectile d'arme à feu

• Sang vaporisé : ensemble de projections résultant de sang pulvérisé sur une surface étudiée par l'application d'une force

• Projection gravitationnelle : projection qui atteint la surface étudiée alors qu'elle est en trajectoire descendante, sous l'action principale de la 
pesanteur

• Volume impacté : ensemble de traces de sang résultant de l'impact d'un élément dans du sang liquide sur la surface étudiée

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes actifs

• Projection : trace de sang résultant de la dispersion de gouttes de sang par l'application d'une force sur une source de sang liquide

• Modèle d’impact : ensemble de projections résultant d'un choc entre un élément et une source de sang liquide

• Foyer de modèle d’impact : projections circulaires faisant partie d'un modèle d'impact et qui s'observent au niveau de la zone de 
convergence

• Modèle d’éjection : ensemble de projections résultant de l'action de la force centrifuge lors du mouvement d'un élément ensanglanté

• Stop d’éjection : ensemble de projections résultant de l'arrêt brutal du mouvement d'un élément ensanglanté

• Projection positive : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens de la force appliquée. Elles sont le plus souvent associées 
à un orifice de sortie créé par un projectile d'arme à feu

• Rétroprojection : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens opposé à la force appliquée. Elles sont, le plus souvent, 
associées à un orifice d'entrée créé par un projectile d'arme à feu

• Sang vaporisé : ensemble de projections résultant de sang pulvérisé sur une surface étudiée par l'application d'une force

• Projection gravitationnelle : projection qui atteint la surface étudiée alors qu'elle est en trajectoire descendante, sous l'action principale de la 
pesanteur

• Volume impacté : ensemble de traces de sang résultant de l'impact d'un élément dans du sang liquide sur la surface étudiée

• Sang propulsé : ensemble de traces résultant de l'éjection de sang sous l'effet de la pression sanguine

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes actifs

• Projection : trace de sang résultant de la dispersion de gouttes de sang par l'application d'une force sur une source de sang liquide

• Modèle d’impact : ensemble de projections résultant d'un choc entre un élément et une source de sang liquide

• Foyer de modèle d’impact : projections circulaires faisant partie d'un modèle d'impact et qui s'observent au niveau de la zone de 
convergence

• Modèle d’éjection : ensemble de projections résultant de l'action de la force centrifuge lors du mouvement d'un élément ensanglanté

• Stop d’éjection : ensemble de projections résultant de l'arrêt brutal du mouvement d'un élément ensanglanté

• Projection positive : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens de la force appliquée. Elles sont le plus souvent associées 
à un orifice de sortie créé par un projectile d'arme à feu

• Rétroprojection : ensemble de projections dont la dispersion se fait dans le sens opposé à la force appliquée. Elles sont, le plus souvent, 
associées à un orifice d'entrée créé par un projectile d'arme à feu

• Sang vaporisé : ensemble de projections résultant de sang pulvérisé sur une surface étudiée par l'application d'une force

• Projection gravitationnelle : projection qui atteint la surface étudiée alors qu'elle est en trajectoire descendante, sous l'action principale de la 
pesanteur

• Volume impacté : ensemble de traces de sang résultant de l'impact d'un élément dans du sang liquide sur la surface étudiée

• Sang propulsé : ensemble de traces résultant de l'éjection de sang sous l'effet de la pression sanguine

• Sang expiré : ensemble de projections résultant de sang propulsé par le flux respiratoire

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes transférants

Mécanismes de création des traces de sang

• Transfert glissé : trace de sang résultant du mouvement d’un élément 
ensanglanté en contact avec la surface étudiée. Certains critères 
morphologiques permettent parfois d'orienter ce mouvement



Phénomènes transférants

Mécanismes de création des traces de sang

• Transfert glissé : trace de sang résultant du mouvement d’un élément 
ensanglanté en contact avec la surface étudiée. Certains critères 
morphologiques permettent parfois d'orienter ce mouvement

• Transfert par contact : trace de sang résultant de l'apposition d’un 
élément ensanglanté sur la surface étudiée



Phénomènes transférants

Mécanismes de création des traces de sang

• Transfert glissé : trace de sang résultant du mouvement d’un élément 
ensanglanté en contact avec la surface étudiée. Certains critères 
morphologiques permettent parfois d'orienter ce mouvement

• Transfert par contact : trace de sang résultant de l'apposition d’un 
élément ensanglanté sur la surface étudiée

• Altération glissée : trace de sang résultant du mouvement d’un 
élément dans une trace de sang humide préexistante sur la surface 
étudiée



Phénomènes transférants

Mécanismes de création des traces de sang

• Transfert glissé : trace de sang résultant du mouvement d’un élément 
ensanglanté en contact avec la surface étudiée. Certains critères 
morphologiques permettent parfois d'orienter ce mouvement

• Transfert par contact : trace de sang résultant de l'apposition d’un 
élément ensanglanté sur la surface étudiée

• Altération glissée : trace de sang résultant du mouvement d’un 
élément dans une trace de sang humide préexistante sur la surface 
étudiée

• Altération par contact : trace de sang résultant de l'apposition d'un 
élément dans une trace de sang humide préexistante sur la surface 
étudiée



Phénomènes altérants

• Caillot sanguin : amas gélatineux résultant de la mise en œuvre des mécanismes de coagulation du sang

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes altérants

• Caillot sanguin : amas gélatineux résultant de la mise en œuvre des mécanismes de coagulation du sang

• Trace de sérum : trace de sang résultant de la séparation du sérum des éléments figurés du sang

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes altérants

• Caillot sanguin : amas gélatineux résultant de la mise en œuvre des mécanismes de coagulation du sang

• Trace de sérum : trace de sang résultant de la séparation du sérum des éléments figurés du sang

• Sang aspiré : traces de sang qui se déposent à l'intérieur de l'arme à feu à la suite de l'appel d'air consécutif à 
l'expansion des gaz d’explosion

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes altérants

• Caillot sanguin : amas gélatineux résultant de la mise en œuvre des mécanismes de coagulation du sang

• Trace de sérum : trace de sang résultant de la séparation du sérum des éléments figurés du sang

• Sang aspiré : traces de sang qui se déposent à l'intérieur de l'arme à feu à la suite de l'appel d'air consécutif à 
l'expansion des gaz d’explosion

• Trace d’insecte : artefacts résultant de l’activité entomologique venant altérer et/ou créer des traces de sang

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes altérants

• Caillot sanguin : amas gélatineux résultant de la mise en œuvre des mécanismes de coagulation du sang

• Trace de sérum : trace de sang résultant de la séparation du sérum des éléments figurés du sang

• Sang aspiré : traces de sang qui se déposent à l'intérieur de l'arme à feu à la suite de l'appel d'air consécutif à 
l'expansion des gaz d’explosion

• Trace d’insecte : artefacts résultant de l’activité entomologique venant altérer et/ou créer des traces de sang

• Zone d’interruption : espace non ensanglanté au sein d'un modèle et/ou d'un ensemble continu de traces de sang

Mécanismes de création des traces de sang



Phénomènes altérants

• Caillot sanguin : amas gélatineux résultant de la mise en œuvre des mécanismes de coagulation du sang

• Trace de sérum : trace de sang résultant de la séparation du sérum des éléments figurés du sang

• Sang aspiré : traces de sang qui se déposent à l'intérieur de l'arme à feu à la suite de l'appel d'air consécutif à 
l'expansion des gaz d’explosion

• Trace d’insecte : artefacts résultant de l’activité entomologique venant altérer et/ou créer des traces de sang

• Zone d’interruption : espace non ensanglanté au sein d'un modèle et/ou d'un ensemble continu de traces de sang

• Trace diluée

• Trace séquencée : Modèle de trace résultant de la répartition du modèle de trace sur différentes surfaces cibles 
placées sur différents plans

Mécanismes de création des traces de sang



Qu’est-ce qui 
ressemble à des 

microbleeds mais 
qui n’en sont pas ?!

2ème partie – Est-ce vraiment du sang ?!



Calcifications

Physiologiques

Pathologiques



Minéralisation de structures physiologiques
• Les dépôts calciques ou ferriques donnent lieu à des hypointensités SWI, mais leur localisation au sein des 

noyaux gris centraux, de la glande pinéale, des plexus choroïdes et leur densité élevée en scanner 
rattrapent aisément le diagnostic



Minéralisation de structures physiologiques
• Les dépôts calciques ou ferriques donnent lieu à des hypointensités SWI, mais leur localisation au sein des 

noyaux gris centraux, de la glande pinéale, des plexus choroïdes et leur densité élevée en scanner 
rattrapent aisément le diagnostic
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Calcifications pathologiques

Emboles calciques

Neurocysticercose Toxoplasmose congénitale CMV congénital



Air
Dans les vaisseaux
→ Embolie gazeuse

En dehors des vaisseaux
→ Pneumencéphalie



Dans les vaisseaux → Embolie gazeuse

• Cause rare mais parfois fatale

• Origine artérielle ou veineuse, souvent de cause 
iatrogène

• Etiologie :
• Artérielle : traumatisme, chirurgie (en particulier 

cardio-thoracique et neurochirurgie), procédures 
interventionnelles (biopsie pulmonaire, piccline…)

• Veineuse : mise en place ou retrait de voie 
veineuse

• Obstruction du Vx et ischémie d’aval : 2 mécanismes :
• Diminution de la perfusion cérébrale
• Réponse inflammatoire  locale (bulle gaz = CE)



Dans les vaisseaux → Embolie gazeuse

• Scanner : Embolie gazeuse visible uniquement à la phase aigue en raison de la 
réabsorption rapide du gaz



Dans les vaisseaux → Embolie gazeuse

Kang SR, Choi SS, Jeon SJ. Cerebral Air Embolism: 
a Case Report with an Emphasis of its 
Pathophysiology and MRI Findings. Investig
Magn Reson Imaging. 2019 Mar;23(1):70-74. 
https://doi.org/10.13104/imri.2019.23.1.70

• IRM : 
• Absence de signal des bulles de gaz sur l’ensemble des séquences T1/T2 en raison du peu de protons; artefacts de 

susceptibilité sur les séquences T2*/SWI
• Visualise surtout les conséquences ischémiques d’aval Jeon S, Kang D.  Cerebral air emboli on T2-weighted gradient-echo magnetic resonance imaging.  Journal of Neurology, Neurosurgery & Psychiatry 2007;78:871. 



En dehors des vaisseaux → Pneumencéphalie

• Généralement post-traumatique ou post-opératoire

Scanner



En dehors des vaisseaux → Pneumencéphalie

Bulle de gaz sur le trajet d’une biopsie

IRM

Pneumoventriculie



Lésions 
vasculaires

Hyposignaux SWI 
dans les vaisseaux Hyposignaux SWI 

dans le parenchyme



• « Susceptibility vessel sign » : défini par la présence d’un large 
hyposignal vasculaire (de diamètre supérieur au vaisseau 
controlatéral), qui correspond à la visibilité du thrombus aigu 
(déoxyhémoglobine), et qui équivaut au signe de l’artère 
hyperdense au scanner

• Analyser l’aspect du caillot en T2* pour guider la thérapeutique :
• blooming artifact : thrombus riche en globules rouges (cardio-

embolique)
• pas d’effet blooming :  thrombus riche en fibrine (origine 

athéromateuse)

Hyposignal SWI dans les vaisseaux

• Les vaisseaux piaux peuvent également apparaître en 
hyposignal, mais continus et linéaires sur plusieurs coupes 
alors que le microsaignement est par définition focal, non 
continu et arrondi

C’est bouché ! → Thrombus C’est pas bouché ! → Flow voids



Hyposignal SWI dans le parenchyme

En boule(s) → Cavernome(s) / Cavernomatose

• 3ème malformation vasculaire cérébrale après l’AVD et la télangiectasie capillaire
• P = 0,5 à 0,7%; SR = 1
• 3 formes :

• Sporadique (80%) : lésion souvent unique; pas d’ATCD familial
• Familiale (20%)
• Post-radique

• Topographie : Lésion unique de localisation plutôt sus-tentorielle (75% des cas) 
(15% en FP, 5% au niveau médullaire; autres localisations possibles mais rares 
(VL, région pinéale etc))

• Morphologie :
• Forme grossièrement arrondie et trame réticulée en logettes
• Signal hétérogène avec co-existence de zones hyperintenses et de zones 

hypointenses en T1 et T2 donnant une tonalité « poivre et sel » et un aspect en 
« pop corn » ou muriforme

• Couronne hypointense en périphérie sur les séquences pondérées T2 due à des 
dépôts d’hémosidérine, renforcée en T2% ou SWI

• Absence de shunt artério-veineux visible en ARM ou artériographie

• Association avec une anomalie veineuse de développement dans 10% des cas
• Risque hémorragique = 0,25 à 0,7% / patient / année



Hyposignal SWI dans le parenchyme

En boule(s) → Cavernome(s) / Cavernomatose

• Espace bordé d’un épithélium vasculaire fin contenant du sang circulant 
lentement ou des thrombi d’âge différents sous formes de logettes 
confluentes séparées par des cloisons SANS parenchyme sain interposé

• Pas de capsule / Limite nette avec le parenchyme adjacent

• Présence de gliose / calcifications / ou dépôt d’hémosidérine en périphérie



Hyposignal SWI dans le parenchyme

En boule(s) → Cavernome(s) / Cavernomatose

http://anatpat.unicamp.br/nptcavernoma7a.html

Thrombose ancienne

Thrombose récente

Thrombus pédiculisé

Tissu interstitiel

Vaisseaux dilatés 

et tortueux avec 

sang circulant
Thrombose en cours d’organisation



Hyposignal SWI dans le parenchyme

En boule(s) → Cavernome(s) / Cavernomatose

Type 1 T1 : Centre Hyper
T2 : Centre Hyper/hypo

Hémorragie aigue ou 
subaiguë

Type 2 T1 : Centre d’aspect réticulé avec un 
signal mixte
T2 : Centre d’aspect réticulé avec un 
signal mixte et une couronne 
périphérique hypo-intense

Lésion avec des 
hémorragies et des 
thromboses d’âge variable
Type le plus courant
Aspect en pop corn ou en 
mûre

Type 3 T1 : Lésion iso ou hypo
T2 : Lésion hypointense avec une 
couronne hypointense augmentant 
sa taille

Hémorragie chronique avec 
dépôts d’hémosidérine 
autour et au sein de la 
lésion

Type 4 T1 et T2 : peu ou pas visible 
T2* : petite lésion hypointense

Cavernome minuscule

Classification de Zabramski (1994)

https://radiopaedia.org/cases/zabramski-classification-of-cerebral-cavernous-malformations#image-23819521



Hyposignal SWI dans le parenchyme

En boule(s) → Cavernome(s) / Cavernomatose

Imagerie par résonnance magnétique des cavernomes cérébraux sporadiques et familiaux. L. Brunereau et al. Feuillets de Radiologie, 2000, 40, n°5, 377-385

Cavernomatose familiale
• La définition du syndrome de malformations caverneuses multiples familiales est lorsqu'il y 

a un ou plusieurs des éléments suivants :
• Malformations caverneuses cérébrales multiples

• cinq cavernomes ou plus, ou
• un cavernome et au moins un autre membre de la famille atteint d'un ou 

plusieurs cavernomes
• Mutations dans l'un des trois gènes, KRIT1 , CCM2 ou PDCD10 , qui sont associés à 

cette maladie

• Transmission autosomique dominante; Pénétrance clinique variable / pénétrance 
radiologique forte

• La cavernomatose familiale est une pathologie hautement évolutive
• Risque de saignement = 11 à 13% / patient /an
• Changement de taille = 6,4 à 8,5% / patient /an
• Changement de signal = 7,9 à 17% / patient /an
• Apparition de lésion de novo : 0,2 à 0,4 lésions / patient /an



Hyposignal SWI dans le parenchyme

En boule(s) → Cavernome(s) / Cavernomatose



Hyposignal SWI dans le parenchyme

• Fréquence : 0.1 à 0.7% des séries 
autopsiques

• 12-20 % des malformations vasculaires
• 2nde malformation vasculaire la plus 

fréquente après l’AVD
• Asymptomatique +++

• Correspondent à une dilatation anormale 
des capillaires séparés par du tissu nerveux 
normal

• Anomalie vasculaire de petite taille (<20 
mm) et de faible débit

• Unique>multiples
• Localisations préférentielles : Pont (80%) > 

cervelet mais ubiquitaire
• Peuvent s’accompagner d’un drainage 

veineux anormal

En petite plage → Télangiectasies capillaires
• Fort Hyposignal SWI (absence de blooming = absence de calcification ou de remaniement hémorragique +++)
• Peu ou pas visible en T1, T2, FLAIR et DWI
• Après injection : Rehaussement piqueté faible contours irréguliers



Lésions 
tissulaires



Micrométastases hémorragiques
• Les micrométastases hémorragiques ne sont pas rares (3 à 

14% de l’ensemble des métastases (mélanome (42% des cas), 
carcinome rénal, choriocarcinome, carcinome thyroïdien, 
poumon (8%), sein…)) et peuvent être confondues avec des 
microsaignements

• Cependant, l’oedème périlésionnel et le rehaussement 
lésionnel après injection doivent remettre en cause le 
diagnostic

• L’hypersignal T1 des métas de mélanome peut correspondre à 
une hémorragie intra-tumorale et/ou être secondaire aux 
propriétés paramagnétiques de la mélanine, lié avec un 
hyposignal T2 à la concentration cellulaire en mélanine

• Caractéristiques également évocatrices, elles sont souvent de 
petite taille (les rendant de détection difficile – intérêt des 
séquences SWI), avec une augmentation de taille parfois très 
rapide ou encore un aspect de dissémination miliaire
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Scène de crime n°1 – 
Bilan de céphalées chez une patiente de 60 ans sans ATCD ni FdRCV 



Aging brain

• 20% des patients > 60 ans et 40% des patients > 80 ans 
sont porteurs de microbleeds

• Chaque année, 3 % des personnes âgées présumées en 
bonne santé développent de nouveaux microbleeds, ce 
chiffre atteignant plus de 7 % chez celles qui en 
présentaient déjà au départ

• Microbleeds et traitement anticoagulant :
• La présence de 5 microbleeds ou plus doit rendre 

prudente la prescription d’anticoagulant

+ 3 ans

Incidence of cerebral microbleeds in the general population: the Rotterdam Scan Study. Mariëlle M F Poels et al. Stroke. 2011 Mar;42(3):656-61

• Microbleeds et thrombolyse IV (AVC ischémique) :
• 1-10 : pas de contre-indication au rt-PA
• > 10 : risque d’hémorragie cérébrale symptomatique / envisager le traitement s’il y a un bénéfice substantiel



Aging brain

Valeur pronostique des microbleeds

En présence de microbleeds :
• Le risque d’AVC hémorragique est augmenté :

• Microbleeds profonds : augmentation du risque d’hématome X6
• Microbleeds superficiels : augmentation du risque d’hématome X5
• Le risque augmente avec le nombre de microbleeds

• Le risque d’AVC ischémique est augmenté :
• Le risque augmente avec le nombre de microbleeds
• En cas d’antécédent d’AVC ischémique ou hémorragique
• Indépendamment de la localisation des microbleeds
• Ce risque est plus élevé que celui des AVC hémorragiques

• Microbleeds et troubles cognitifs :
• Nombre de microbleeds ≥ 5 associé à la présence de troubles cognitifs
• Risque de démence X2 en 5 ans
• Les microbleeds sont plus fréquents dans la maladie d’Alzheimer, la démence à corps de Lewy …



Scène de crime n°2 – 
Bilan de troubles mnésiques chez un patient de 56 ans



Scène de crime n°2 – 
Bilan de troubles mnésiques chez un patient de 56 ans

Siemens

Dipôle Paramagnétique



Scène de crime n°2 – 
Bilan de troubles mnésiques chez un patient de 56 ans



• La microangiopathie hypertensive est une forme de maladie des 
petites artères se traduisant par des remaniements de la paroi des 
vaisseaux à type d’artériolosclérose, de lipohyalinose et de nécrose 
fibrinoïde 

• Ces remaniements vasculaires sont favorisés par l’HTA, mais 
également par l’âge, le diabète et les autres facteurs de risques 
cardiovasculaires

• La lipohyalinose est caractérisée par un épaississement de la paroi 
par une substance hyaline, lipidique, une nécrose fibrinoïde qui 
évolue vers une perte de l’architecture de la paroi artérielle, et la 
présence de cellules spumeuses

• La lipohyalinose est plus souvent trouvée dans les artères 
perforantes de petit calibre (40-200 µm de diamètre)

• L’altération de l’autorégulation du débit sanguin des petits vaisseaux 
entraîne une réduction du débit sanguin cérébral (CBF) et une 
hypoperfusion cérébrale chronique

Microangiopathie hypertensive



• Les manifestations cliniques de cette microangiopathie 
sont variées et peuvent volontiers coexister :

• l’occlusion complète de la lumière artérielle entraîne une 
ischémie aiguë dont l’étendue va dépendre de la taille de 
la branche vasculaire et provoquer un infarctus lacunaire

• la sténose critique et l’hypoperfusion impliquant 
plusieurs artérioles, principalement de la substance 
blanche profonde conduisent à une ischémie incomplète 
et à des phénomènes de leucoaraïose

• la formation de microsaignements et de lésions 
hémorragiques symptomatiques de par la fragilité 
vasculaire et les contraintes pariétales de cisaillement 
(“shear stress”) exercées par l’hypertension (nécrose 
fibrinoide et microanévrysmes de Charcot et Bouchard)

• la dilatation des espaces périvasculaires de Virchow-
Robin qui serait liée à une augmentation de la 
perméabilité de la barrière hémato-encéphalque

Neuroimaging standards for research into small vessel disease and its contribution to ageing and neurodegeneration. Joanna M Wardlaw et al. Lancet Neurol. 2013 Aug; 12(8): 822–838.

Microangiopathie hypertensive



Microangiopathie hypertensive

• La localisation des 
microsaignements est volontiers 
profonde et infratentorielle 
atteignant notamment les 
noyaux gris centraux et le 
thalamus, bien que des 
microsaignements lobaires 
puissent aussi être authentifiés



Microangiopathie hypertensive



Microangiopathie hypertensive

Patiente de 88 ans
Déficit hémicorporel droit brutal



Microangiopathie hypertensive

Quand NE PAS injecter un hématome profond en IRM ?!

• Patient ≥ 50 ans
• HTA chronique connue
• Atteinte d’autres organes cibles (IR, HVG …)
• Absence de cause concurrente
• Stigmates de microangiopathie Anévrisme de Charcot-Bouchard 

Artère perforante 

Macrophages et 
cellules géantes 
multinuclées chargées 
d’hémosidérine

Charcot–Bouchard aneurysms revisited: 
clinicopathologic correlations. Magaki, Shino et 
al. Modern Pathology, Volume 34, Issue 12, 
2109 - 2121



https://neuroangio.org/case-archives/charcot-bouchard-aneurysms-maybe-brainstem/

• Les anévrismes de Charcot-Bouchard sont considérés comme de 
minuscules anévrismes qui se développent le long des artères 
perforantes suite à une hypertension chronique, le plus souvent 
dans les noyaux gris centraux, le thalamus, le pont et le cervelet

• Les anévrismes de Charcot-Bouchard résultent d'une lipohyalinose  
des petits vaisseaux pénétrants (diamètre < 300 μm) secondaire à 
une hypertension chronique mal contrôlée 

• Cela se traduit par des vaisseaux présentant un défaut de la 
membrane musculaire et seulement une fine couche intimale 
entourée d'une gliose

Microangiopathie hypertensive



Scène de crime n° 3 -
Patiente de 72 ans, épisode de crise d’épilepsie et troubles cognitifs



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

• L’AAC résulte de l’accumulation de dépôts amyloïdes dans la média et 
l’adventice des vaisseaux corticaux et leptoméningés, entraînant une 
fragilité vasculaire et aboutissant à une extravasation de produits dérivés 
sanguins et à la création de microsaignements chroniques, 
d’hémosidérose corticale mais aussi d’hématomes intracérébraux de 
prédominance lobaire

• Il s’agit en fait d’une famille de maladies en fonction de la composition 
du peptide amyloïde. La majorité des formes d’AAC se composent du 
peptide Aβ-40. La forme sporadique est de loin la plus fréquente

• La prévalence de cette maladie (forme sporadique) augmente avec l’âge : 
exceptionnelle avant 55 ans, passant de 2,3% chez les patients de 65 à 74 
ans, à 8 % de 75 à 84 ans et à 12 % au-delà de 85 ans

• Les études d'autopsie ont trouvé une prévalence d'environ 5 à 9 % chez 
les patients entre 60 et 69 ans, et de 43 à 58 % chez les patients âgés de 
plus de 90 ans

• L’AAC représente la seconde cause d’hémorragie cérébrale après la 
microangiopathie hypertensive. Une AAC peut néanmoins coexister avec 
une angiopathie hypertensive

Angiopathies amyloides cérébrales. Leys D. EMC. Neurologie. 17-046-B-09, 2002



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

• Dépôts de protéine β amyloid dans la média et l’adventice des 
vaisseaux leptoméningés et corticaux de petits et moyens calibres

• Prennent une coloration jaune-vert en lumière polarisée après 
coloration au rouge congo

• Non associée à une atteinte systémique amyloïde

• La paroi artérielle devient éosinophile et s’épaissie tandis que ses 
cellules musculaires lisses disparaissent, avec réduction du calibre du 
vaisseau

• Modification micro-architecturale de la paroi vasculaire :

• Nécrose fibrinoïde

• Destruction focale de la paroi vasculaire



• Le diagnostic de l’AAC se fonde sur les critères de Boston introduits en 
1995, modifiés en 2010 puis en 2022

• Ils permettent de classer les patients en fonction du degré de probabilité du 
diagnostic tout en rappelant que le diagnostic de certitude de l’angiopathie 
amyloïde se fait uniquement en post-mortem sur l’autopsie

• Les modifications de 2010 ont eu pour effet de renforcer les lésions 
d’hémosidérose corticale comme évocatrices du diagnostic d’AAC, celles de 
2022 ont été proposées afin d’inclure les lésions de la substance blanche 
comme les hyperintensités multifocales de la substance blanche profonde 
et la présence d’espaces périvasculaires dans les centres-semi ovales

Angiopathie Amyloïde Cérébrale

Critères de Boston

Sensibilité de 74,5 % et Spécificité de 95 % pour le diagnostic 
d’ACC probable



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

Critères de Boston 2.0 (2022)
AAC définie Examen

autopsique
Cérébral réalisé

• Présentation clinique par hémorragie intracérébrale spontanée ou 
épisodes neurologiques focaux transitoires ou une hémorragie sous-
arachnoïdienne de la convexité ou un déficit cognitif ou une démence.

• AAC sévère avec vasculopathie sur les prélèvements.
• Absence d'autre lésion diagnostique

Ou



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

Critères de Boston 2.0 (2022)
AAC

probable avec
preuves

anatomo-patho
logiques

Données
cliniques +

Prélèvements
tissulaires

(hématome
évacué, biopsie

corticale)

• Présentation clinique par hémorragie intracérébrale spontanée ou 
épisodes neurologiques focaux transitoires ou une hémorragie sous-
arachnoïdienne de la convexité ou un déficit cognitif ou une démence.

• Quelques dépôts amyloïdes dans les parois vasculaires
• Absence d'autre lésion diagnostique

Ou



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

Critères de Boston 2.0 (2022)
AAC

probable
Pas de 

prélèvement
• Âge > 50 ans.
• Présentation clinique par hémorragie intracérébrale spontanée ou 

épisodes neurologiques focaux transitoires ou une hémorragie sous-
arachnoïdienne de la convexité ou un déficit cognitif ou une démence.

• Critères IRM :
• Présence de :

• au moins 2 lésions hémorragiques lobaires parmi : hémorragie 
intracérébrale, microsaignements, foyers de sidérose superficielle 
corticale*, hémorragie sous-arachnoïdienne de la convexité*

OU
• une lésion hémorragique lobaire + une lésion de la substance 

blanche (> 20 espaces périvasculaires dans un hémisphère ou 
hyperintensités multifocales de la substance blanche)

• Absence de toute lésion hémorragique profonde** ET d’autres causes 
de lésions hémorragiques

*plusieurs foyers focaux distincts sont comptés comme des lésions hémorragiques indépendantes.

**une lésion hémorragique du cervelet n’est pas comptée comme lésion hémorragique lobaire ou profonde.



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

Critères de Boston 2.0 (2022)
AAC

possible
Pas de 

prélèvement
• Âge > 50 ans.
• Présentation clinique par hémorragie intracérébrale spontanée ou 

épisodes neurologiques focaux transitoires ou une hémorragie sous-
arachnoïdienne de la convexité ou un déficit cognitif ou une démence.

• Critères IRM :
• Présence de :

• une lésion hémorragique lobaire : hémorragie intracérébrale, 
micro-hémorragies cérébrales ou foyers de sidérose corticale 
superficielle ou hémorragie sous-arachnoïdienne de convexité

OU
• une lésion de la substance blanche (multiples espaces 

périvasculaires dans le centre semi-ovale ou hyperintensités de la 
substance blanche dans un schéma multi spot)

• Absence de toute lésion hémorragique profonde** ET d’autres causes 
de lésions hémorragiques

*plusieurs foyers focaux distincts sont comptés comme des lésions hémorragiques indépendantes.

**une lésion hémorragique du cervelet n’est pas comptée comme lésion hémorragique lobaire ou profonde.



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

Hématomes lobaires

• Localisation préférentiellement lobaire, avec une prédominance 
pariétale et occipitale

• Peuvent également toucher le cervelet
• Epargne les région profonde (tronc cérébral et NGC)



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

Microbleeds

• Localisation préférentiellement lobaire, cortico-sous-corticaux
• Peuvent également toucher le cervelet
• Epargne les région profonde (tronc cérébral et NGC)



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

Sidérose corticale superficielle
• Tatouage hémosidérinique tapissant la surface du cortex
• Très fréquemment retrouvée dans l’AAC (60% en cas d’ACC 

définie et 40% en as d’ACC probable)
• Fortement liée au risque de récidive hémorragique
• Peut être à l’origine de manifestation neurologique (Transient 

focal neurological episodes TFNE)



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

Hémorragie méningée
• Hémorragie localisée dans un ou plusieurs sillons corticaux 

adjacents à la convexité du cerveau

• Tendent à épargner les citernes basales, la fissure sylvienne, la 
fissure interhémisphérique et les ventricules (cf.  hémorragie 
sous-arachnoïdienne anévrismale ou hémorragie sous-
arachnoïdienne périmésencéphalique )



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

Lésions de la substance blanche
• Hyperintensité FLAIR de la substance blanche sans atteinte des 

fibres U sous-corticales
• Prédominance périventriculaire et postérieure



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

Dilatation des EPVR
• Dilatation des espaces périvasculaires normaux dans le centre 

semiovale
• Tendent à épargner les noyaux gris centraux et le pont (cf. 

espaces périvasculaires dilatés hypertensifs) 



Angiopathie Amyloïde Cérébrale

Microinfarctus corticaux
• Lésions ischémiques focales corticales ou sous-corticales de 

petite taille (< 10mm)
• Prévalence largement sous-estimée dans les études



Scène de crime n° 4 - 
Episodes confusionnels itératifs chez une patiente de 82ans



Scène de crime n° 4 - 
Episodes confusionnels itératifs chez une patiente de 82ans

Contrôle à 3 mois



Angiopathie amyloïde inflammatoire

• Forme rare d’angiopathie amyloïde avec présence d’une composante inflammatoire
• Atteint les patients entre 60 et 80 ans en moyenne
• Présentation clinique et déclin cognitif aigu ou subaigu

Critères diagnostiques :
• Age > 40 ans
• Au moins un des signes cliniques suivant, non attribuable directement à une 

hémorragie cérébrale aigue :
• Céphalées
• Troubles de conscience
• Troubles du comportement
• Signes neurologiques focaux et crises comitiales

• IRM retrouvant des hypersignaux FLAIR/T2 de la substance blanche (uni ou multifocaux, 
cortico-sous-corticaux ou profond) atteignant le juxta-cortical

• Au moins l’une de ces lésions hémorragiques :
• Microbleeds
• Hématome intra-parenchymateux
• Sidérose corticale superficielle

• Absence de pathologie néoplasique, infectieuse ou d’autres causes



Angiopathie amyloïde inflammatoire

1) Hypersignaux T2/FLAIR de la substance blanche (98% des cas) :
• Atteinte sous- et juxta-corticale, possiblement débordant 

sur le cortex
• Asymétrique
• En lien avec une réaction oedémateuse vasogénique
• Associé à un effet de masse +/- important

2) Lésions hémorragiques :
• Microbleeds (présents dans 96% des cas) – atteinte 

corticale en « collier de perles »
• Hématome intra-parenchymateux (40% des cas)
• Hémosidérose corticale superficielle (51% des cas)

3) Prises de contraste leptoméningées (inconstante) (54% des ces)

Cerebral amyloid angiopathy related inflammation: A little known but not to be underestimated disease. Daniela Grasso et al. 
Radiology Case Reports Volume 16, Issue 9, September 2021, Pages 2514-2521
Clinical, Neuroimaging, and Genetic Markers in Cerebral Amyloid Angiopathy-Related Inflammation: A Systematic Review and Meta-
Analysis. Aikaterini Theodorou et al. Stroke Volume 54, Number 1



Angiopathie amyloïde inflammatoire

Cerebral amyloid angiopathy related inflammation: A little known but not to be underestimated disease. Daniela Grasso et al. Radiology Case Reports Volume 16, Issue 9, September 2021, Pages 2514-2521



Scène de crime n° 5 - Patient de 19 ans, défenestration avec chute de 8m



• LAD : Lésions primaires les plus fréquentes dans les cas 
de traumatisme crânien grave (50 % des cas)

• Plus grande cause de morbidité des TC (état végétatif et 
invalidité)

• Les lésions d'accélération / décélération concernent les 
axones de la substance blanche et les petits vaisseaux

• Elongation avec interruption fonctionnelle de brève 
durée ou une rupture anatomique des axones : lésions 
de cisaillement

• La composante de rotation du traumatisme par 
accélération exerce le maximum d'effet à la périphérie 
des hémisphères

• L'absence de fracture osseuse peut témoigner de la 
transmission de la quasi-totalité de l'énergie cinétique à 
l'encéphale

Lésions axonales diffuses hémorragiques



Lésions axonales diffuses hémorragiques

• Ces phénomènes induisant des forces de cisaillement à 
l’interface de structures cérébrales de densité et de rigidité 
différentes

• Ils expliquent les localisations préférentielles des LAD
• (par ordre de fréquence décroissante) (Gentry - 1988 - AJNR)

• Régions sous-corticales:

 - Substance blanche hémisphérique parasagittale à jonction substance grise - 
substance blanche (lobes temporaux et frontaux +++)

 - Centres semi ovales

 - Corps calleux (splénium+++)

 - Noyaux gris centraux

 - Capsules internes et externes

• Tronc cérébral (mésencéphale+++)(régions dorsales et latérales)

• Cervelet

Echelle centripète de 
gravité

GRADE I GRADE II GRADE III

Lésions axonales de la 

corona radiata

+ corps calleux 

(d’arrière en avant)

+ tronc cérébral



• Lésions microhémorragiques de la jonction cortico-sous corticale, du splénium du corps calleux et des capsules 
internes, engendrées notamment par la force de cisaillement d’un mécanisme d’accélération-décélération et 
majorée par la différence de densité cellulaire entre substance blanche et grise 

• Les lésions microhémorragiques ont tendance à présenter une disposition radiaire

Lésions axonales diffuses hémorragiques

Diffuse Axonal Injury at Ultra-High Field MRI. Christoph Moenninghoff et al. Journal.pone.0122329



• Lésions microhémorragiques de la jonction cortico-sous corticale, du splénium du corps calleux et des capsules 
internes, engendrées notamment par la force de cisaillement d’un mécanisme d’accélération-décélération et 
majorée par la différence de densité cellulaire entre substance blanche et grise 

• Les lésions microhémorragiques ont tendance à présenter une disposition radiaire

Lésions axonales diffuses hémorragiques

Diffuse Axonal Injury at Ultra-High Field MRI. Christoph Moenninghoff et al. Journal.pone.0122329



Lésions axonales diffuses hémorragiques en anapath’



Scène de crime n° 6 - Patiente de 16 ans hospitalisée en chirurgie 
orthopédique pour AVP et présentant un trouble de conscience à J4



Embolie graisseuse cérébrale
• Syndrome d’embolie graisseuse : dysfonction multi systémique due à des emboles graisseux

• Epidémiologie :
• La très grande majorité des embolies graisseuse font suite à un traumatisme (fémur >  tibia >  les 2 os de la 

jambe)
• Autres causes marginales (chir (prothèse de hanche, lipectomie, CEC), gestes thérapeutiques (nutrition 

parentérale, CT ou corticoïdes à forte de doses …)

• Physiopathologie :
• Une embolisation graisseuse dans la circulation veineuse nécessite d’une part une rupture des veines péri-

osseuses, d’autre part une pression dans la moelle osseuse supérieure à celle du réseau veineux
• Les capillaires pulmonaires de faible diamètre sont alors progressivement occlus par les particules graisseuses
• Certaines passent au travers de ces capillaires et atteignent les capillaires intracrâniens

• Triade clinique classique :
• Détresse respiratoire
• Hémorragies pétéchiales
• Anomalies cérébrales

• Présentation clinique :
• Symptômes survenant 1 à 2j après l’évènement
• Bien que les emboles graisseux puissent atteindre l’ensemble des organes, les atteintes les plus significatives 

sont pulmonaires, cérébrales et de la peau
• Dysfonction pulmonaire présente dans 75% des cas et inaugurale; dyspnée et hypoxémie
• Symptômes neurologiques présents dans 86% des cas; confusion, convulsions, coma
• Manifestations cutanées : rash pétéchial apparaissant dans les 24-36h et disparaissant dans la semaine



Embolie graisseuse cérébrale en scanner

• En cas de micro-emboles +++
• Normal dans la plupart des cas
• Œdème cérébral diffus avec plages hypodenses et parfois 

microhémorragiques

• En cas de macro-emboles
• Hypodensité graisseuse au sein d’un vaisseau
• AVC ischémique d’aval

https://radiopaedia.org/cases/fat-embolism-causing-mca-infarct#image-3106911



Embolie graisseuse cérébrale en IRM
• L’obstruction artérielle et les réactions biochimiques toxiques engendrées par les acides gras libres 

sont responsables des principales manifestations décelables en imagerie 

• La distribution lésionnelle préférentielle se trouve dans la substance blanche sous- et juxta- corticale, 
le corps calleux et les capsules internes, épargnant les centres semi-ovales et la corona radiata

• Elle peut associer des lésions punctiformes en hypersignal diffusion et hypersignal T2 par oedème 

cytotoxique (“starfield pattern”) à des microsaignements diffus et monomorphes (“walnut 
kernel pattern”) 

https://radiopaedia.org/cases/cerebral-fat-embolism-1



Embolie graisseuse cérébrale en IRM

https://radiopaedia.org/cases/cerebral-fat-embolism-3#image-11740809
https://radiopaedia.org/cases/cerebral-fat-embolism-10#image-55886646
Microbleeds show a characteristic distribution in cerebral fat embolism. Omar Giyab et al. Insights Imaging (2021) 12:42  



Embolie graisseuse cérébrale en anapath’
Pétéchies au sein de la 

substance blanche

http://anatpat.unicamp.br/biemboliagord.html



Embolie graisseuse cérébrale en anapath’
Pétéchies au sein de la 

substance blanche

http://anatpat.unicamp.br/biemboliagord.html

AIRP Best Cases in RadiologicPathologic Correlation Cerebral Fat Embolism Syndrome in Sickle Cell –
Thalassemia. Wende N. Gibbs et al. RadioGraphics 2012; 32:1301–1306



Scène de crime n°7 – Patiente de 53 ans présentant une fièvre prolongée 
et des céphalées dans un contexte d’extraction dentaire il y a 1 mois

Contrôle à J7



• Les complications neurologiques surviennent dans 30 à 50 % des EI
• Elles sont inaugurales dans 40% des cas
• Elles font passer le taux de mortalité de 21% à 50%

Les différentes complications et leur mécanisme

1- Les embols 2- les hémorragies intracrâniennes 3- les complications infectieuses

- Encéphalite
- Méningite
- Abcès

- Intra-parenchymateuse

- Sous-arachnoïdienne

Microbleeds Hématome

Complications neurologiques des endocardites infectieuses



Complications neurologiques des endocardites infectieuses

• Les hémorragies intracrâniennes peuvent être :
• Intra-parenchymateuse / sous-arachnoidienne
• La conséquence de 3 mécanismes :

• La transformation hémorragique d’un AVC ischémique
• La rupture d’un anévrysme mycotique
• La rupture d’un vaisseau intracrânien par artérite nécrosante

• La pathogénie des anévrsmes mycotiques résulte de la migration 
d’emboles septiques, lesquels se fixent aux parois des artères, entraînant 
une artérite focale, une nécrose et la formation d’un pseudo anévrysme

• La présence de plusieurs anévrysmes, des changements morphologiques 
rapides et une sténose artérielle ou une occlusion sont des critères 
orientant vers le diagnostic d’anévrysmes mycotiques

• Ces anévrysmes mycotiques se développent extrêmement vite et sont 
angiographiquement détectables dans les 10 jours suivant la migration 
embolique



• « Black dots » : hyposignaux punctiforme en T2*/SWI

• Peuvent correspondre à  :
• Microbleeds
• Anévrysme mycotique thrombosé
• Caillot septique dans la lumière vasculaire
• Artefacts de susceptibilité magnétique (micro-fracture de 

valve mécanique)

• Ont théoriquement un halo hyperT2* à leur 
périphérie, correspondant à la réaction inflammatoire 
dans l’espace périvasculaire et le parenchyme 
cérébral adjacent autour de la vascularite nécrosante 
ou de l’anévrysme mycotique

• Microbleeds très fréquents > 50% des patients 
asymptomatiques

• Peuvent se voir en toute région du cerveau, surtout 
superficiels voire dans les sillons où ils semblent 
développés aux dépends des petites artères

• Augmentation en nombre et en taille rapide

Complications neurologiques des endocardites infectieuses



Scène de crime n°8 - Patiente de 45 ans sans FdRCV présentant 
une récidive d’AIT sur terrain migraineux chronique



Scène de crime n°8 - Patiente de 45 ans sans FdRCV présentant 
une récidive d’AIT sur terrain migraineux chronique



CADASIL
• Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with 

Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy 

• P = 2 à 4/100.000; SR = 1

• Microvasculopathie de transmission autosomique 
dominante caractérisée par des infarctus lacunaires et de 
la substance blanche sous-corticale répétés et une 
démence vasculaire survenant chez des adultes jeunes ou 
d’âge moyen (30 à 50 ans) sans facteur de risque cardio-
vasculaire

• Résulte de la mutation du gène NOTCH3 
sur le chromosome 19q12 à l’origine d’une 
sténose des artérioles et petits vaisseaux 
secondaire à un épaississement fibreux de 
la paroi vasculaire avec dépôts de la média 
et lésion des cellules musculaires lisses

• Diagnostic génétique !

Vaisseau sain

Vaisseau pathologique



CADASIL
• Migraine :

• Touche 20 à 40% des patients atteints
• Premier symptôme. Migraine avec 

aura, entre 20 et 40 ans
• Aura visuelle ou sensitive dans 50% des 

cas, atypies possibles (basilaires, 
hémiplégie, prolongées)

• Migraine sans aura pas plus fréquente 
dans CADASIL que dans la population 
générale.

• Accidents vasculaires : AIT, AVC, 
IDM
• Récidivants, incidence estimée de 10,4 

pour 100 patients/année
• 60 à 85 % des cas
• Sous-cortical, lacunaire (67%)
• Survenue à environ 50 ans, en 

l’absence de FDR CV par ailleurs.

• Troubles psychiatriques : 20 à 30%
• Dépression +/- réactionnelle (AVC)
• Troubles bipolaires

• Epilepsie : < 10%
• Surtout secondaires aux séquelles ischémiques

• Démence :
• Après 60 ans, 60% des patients présentent une 

détérioration cognitive.
• Seule manifestation dans 10% des cas

• Décès : survenant dans la 7eme décennie



• Hypersignaux FLAIR confluents de la substance blanche pérventriculaire 
et profonde

• Lacunes au sein des noyaux gris centraux, du thalamus et du pont

• Bien que la substance blanche sous-corticale puisse être atteinte de 
manière diffuse, dans l'évolution initiale de la maladie, l'atteinte du lobe 
temporal antérieur (86 %) et de la capsule externe (93 %) est classique; 
épargne relative de la substance blanche sous-corticale occipitale et 
orbitofrontale, des fibres U sous-corticales et du cortex

• Des microhémorragies cérébrales sont présentes dans environ 45 % 
(entre 25 et 70 %) des cas sans distribution caractéristique; hématomes 
rares, sauf si HTA associée

• Finalement, une atrophie cérébrale s’ensuit, ce qui correspond bien au 
degré de déclin cognitif

CADASIL

Management of Inherited CNS Small Vessel Diseases: The CADASIL Example: A Scientific Statement From the American Heart Associatio. James F. Meschia et al. Stroke. 2023;54:e452–e464



Lors de la 3ème decade :

• Hypersignaux FLAIR de la substance 
blanche temporale +++ (86%)

A partir de la 5ème decade :

• Poursuite de la progression de 
l’atteinte de la SB

• Apparition de lacunes et de 
microbleeds

Lors de la 4ème decade :

• Progression des hypersignaux à la partie postérieure
des lobes temporaux, aux lobes frontaux et pariétaux
ainsi qu’aux NGC

• Atteinte des capsules externes (93%) et du corps 
calleux

CADASIL



Scène de crime n°9 - Patient de 35 ans à l’antécédent 
d’astrocytome anaplasique à l’âge de 23 ans

https://radiopaedia.org/cases/radiotherapy-induced-microhaemorrhages



• Différentes lésions possiblement induites par la vasculopathie cérébrale post-
radique :

• Cavernome

• Télangiectasie capillaire

• Sténose des gros vaisseaux (Moyamoya)

• Micro/Macro-hémorragies cérébrales

• Accident vasculaire cérébral ischémique

• Radionécrose

Micro-angiopathie post-radique

Radiothérapie panencéphalique avec épargne hippocampique et boost intégré sur une métastase cérébrale

• La probabilité de complications dépend de facteurs individuels 
propres au patient, notamment de l’âge et des spécificités du type et 
de la dose de rayonnement

• Temporalité :
• La prévalence des microbleeds semble augmenter d'année en année après la 

radiothérapie; Ce résultat suggère une lésion cumulative et progressive des petits 
vaisseaux après la radiothérapie

• Terrain du patient :
• La prévalence des microbleeds associés à la radiothérapie semble également être 

influencée par l'âge du patient au moment de la radiothérapie, les personnes plus 
jeunes présentant un risque plus élevé de développer des microbleeds

• Le cerveau plus jeune est plus vulnérable aux effets de l’irradiation crânienne

• Distribution géographique :
• Apparaissent dans le champ d’irradiation
• Les microbleeds étaient plus fréquemment localisés dans les zones lobaires et les 

régions occipitales; Il est possible que la microcirculation dans les zones lobaires 
du cerveau soit plus sensible aux lésions radiques

• Dosimétrie :
• Corrélation entre la dose de rayonnement et la fréquence des microbleeds : 

risque de développer des microbleeds chez les patients traités par une dose de 
rayonnement à partir de 25 Gy

• En ce qui concerne d'éventuels autres facteurs de risque de 
développement de microbleeds, aucune corrélation significative n'a 
été établie pour le sexe, le type de rayonnement (proton vs photon), 
la chimiothérapie adjuvante, les antécédents d'hypertension, les 
antécédents d'utilisation d'antithrombotiques et la présence de 
microbleeds



Micro-angiopathie post-radique
• Plusieurs processus se produisent dans les vaisseaux après une lésion 

radio-induite et dépendent de la dose

• Cependant, le phénomène le plus précoce et dominant est la lésion 
endothéliale. Celle-ci entraîne non seulement une rupture de la barrière 
hémato-encéphalique, mais peut également entraîner une thrombose et 
une hémorragie locales

• Après réparation, les vaisseaux ont tendance à se dilater et à présenter 
une prolifération endothéliale, un épaississement de la membrane basale 
et une fibrose adventitielle

• Des doses relativement faibles ont tendance à entraîner le développement 
de télangiectasies capillaires, tandis que des doses élevées ont des effets 
plus profonds, notamment une nécrose de la paroi des vaisseaux sanguins

• La biopsie et l'analyse pathologique des télangiectasies induites par les 
radiations ont démontré un dépôt d'hémosidérine périvasculaire et une 
hémorragie adjacente à une télangiectasie de la taille d'un capillaire 
(canaux dilatés préexistants plutôt qu'un néoplasme vasculaire proliférant)

• Les veines sont moins touchées que les artères et les capillaires

Hyperplasie intimale marquée Epaississement pariétal vasculaire Nécrose pariétale fibrinoïde Epaississement pariétal hyalin artériel

M. Rao et al. Primer on Cerebrovascular Diseases (Second Edition), Academic Press, 2017, Pages 579-583,
Review of Cerebral Radiotherapy-Induced Vasculopathy in Pediatric and Adult Patients. Xiaofan Guo et al. Adv. Biology 2023, 7, 2300179



Micro-angiopathie post-radique
(A) Prevalence des microbleeds stratifiée par 

années après radiothérapie cérébrale
(B) Prevalence des microbleeds après 

radiothérapie cérébrale stratifiée par 
localisation. WBRT = whole brain radiation 
therapy

Roongpiboonsopit D et al. Evolution of cerebral microbleeds after cranial irradiation in medulloblastoma patients. Neurology. 2017 Feb 21;88(8):789-796

Répartition topographique
des microbleeds après 
dernier contrôle IRM

Avant RT RT + 21 mois RT + 33 mois RT + 44 mois RT + 62 mois



Micro-angiopathie post-radique

Patient de 48 ans à l’antécédent 
de médulloblastome opéré et 
radiothérapé dans l’enfance

Multiples microbleeds et 
cavernomes radio-induits



Scène de crime n°10 -  Patiente de 19 ans, apathique au décours immédiat d’une 

prise en charge pour asthme aigu grave sur COVID-19 ayant nécessité une IOT et une 
ECMO en réanimation, avec sevrage progressive des thérapeutiques et restitution d’une 
respiration en air ambiant
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Critical Illness Associated cerebral Microhemorrhage

• Première description de ce pattern radiologique sous le terme “CIAM” 
en 2017

• Survient chez des patients pris en charge dans des contexte de SDRA, 
ECMO, sepsis sévère, COVID-19 etc avec pour dénominateur commun 
une hypoxie ou une hypoxémie sévère

• Physiopathologie encore incertaine : 
• Dépassement des mécanismes adaptatifs corporels mis en place 

(vasoconstriction, système rénine angiotensine-aldostérone, 
vasopressine) menant à un métabolisme cellulaire anaérobie et à 
la production de lactates

• Dérégulation vasculaire et endothéliopathie de la barrière hémato-
encéphalique, fragilisée et remaniée, à l’origine de l’extravasation 
d’érythrocytes en dehors du contenant vasculaire et à la formation 
des microsaignements 

Amas de GR libres

Macrophages chargés de produits de dégradation du sang

Caractérisation du pattern IRM de « Critical Illness Associated Microbleeds » : comparaison des distributions lésionnelles à l’angiopathie 
amyloïde et l’angiopathie hypertensive et analyse des facteurs clinico-biologiques associés. Thèse du Dr  Pierre DAUSSY 17/10/2023
Critical Illness–Associated Cerebral Microbleeds. Evgenia M. Fanou et al. Stroke Volume 48, Number 4



• Les microsaignements sont typiquement multiples (charge lésionnelle élevée +++) avec 
une disposition symétrique et bilatérale

• La topographie lésionnelle concernerait principalement la substance blanche juxta-
corticale et le corps calleux

• D’autres territoires comme les pédoncules cérébelleux moyens ou les capsules internes 
seraient aussi particulièrement vulnérables

• En revanche, plusieurs territoires apparaissent moins touchés tels que la substance 
blanche profonde et périventriculaire, le cortex, les ganglions de la base et les thalami

Caractérisation du pattern IRM de « Critical Illness Associated Microbleeds » : comparaison des distributions lésionnelles à l’angiopathie 
amyloïde et l’angiopathie hypertensive et analyse des facteurs clinico-biologiques associés. Thèse du Dr  Pierre DAUSSY 17/10/2023

Critical Illness Associated cerebral Microhemorrhage
Heatmap de la densité de microsaignements et de la distribution lésionnelle des 
patients de l’étude de Dixon & al basée sur un décompte manuel des 
microsaignements sur un schéma cérébral simplifié (Heatmapper)

Dixon, L., McNamara, C., Gaur, P., Mallon, D., Coughlan, C., Tona, F., Jan, W., Wilson, M., & Jones, B. (2020). Cerebral microhaemorrhage in 
COVID-19: a critical illness related phenomenon?. Stroke and vascular neurology, 5(4), 315–322 



Distinct pattern of microsusceptibility changes on brain magnetic resonance imaging (MRI) in critically ill patients on mechanical 
ventilation/oxygenation. Majda M. Thurnher et al. Diagnostic Neuroradiology Volume 63, pages 1651–1658, (2021)

Caractérisation du pattern IRM de « Critical Illness Associated Microbleeds » : comparaison des distributions lésionnelles à l’angiopathie 
amyloïde et l’angiopathie hypertensive et analyse des facteurs clinico-biologiques associés. Thèse du Dr  Pierre DAUSSY 17/10/2023

Critical Illness Associated cerebral Microhemorrhage

• Les microsaignements sont typiquement multiples (charge lésionnelle élevée +++) avec 
une disposition symétrique et bilatérale

• La topographie lésionnelle concernerait principalement la substance blanche juxta-
corticale et le corps calleux

• D’autres territoires comme les pédoncules cérébelleux moyens ou les capsules internes 
seraient aussi particulièrement vulnérables

• En revanche, plusieurs territoires apparaissent moins touchés tels que la substance 
blanche profonde et périventriculaire, le cortex, les ganglions de la base et les thalami



Scène de crime bonus – Céphalées précédent des propos 
incohérents puis un trouble de conscience chez un patient de 50 
ans actuellement en vacances à Katmandou



Œdème cérébral aigu de haute altitude
• Acronyme anglais : HACE : High-Altitude Cerebral Edema

• Le mal aigu des montagnes et l’œdème cérébral de haute altitude 
sont des pathologies spécifiques de l’exposition à l’hypoxie 
hypobarique

• Le mal aigu des montagnes est caractérisé par des céphalées, de 
l’inappétence, des nausées, des vomissements, de l’insomnie, de la 
fatigue, de la lassitude, des vertiges, des troubles de l’équilibre, et de 
la dyspnée
• Dans les Alpes, à 1980 m, le taux de MAM dans la population est estimé 

à 3%. Il passe à 9% à 2820 m, 13% à 3050 m et atteint 52% à 4559 m

• L’œdème cérébral de haute altitude se présente sous la forme d’un 
mal aigu de montagnes sévère avec en plus une ataxie majeure, des 
modifications du statut mental et des troubles de l’état de 
conscience
• Survient vers 3000 m

• La pathophysiologie de ces maladies est très vraisemblablement et 
principalement liée à une augmentation de pression intracrânienne 
directement dépendante d’une augmentation du volume cérébral https://www.auntminnieeurope.com/clinical-news/article/15645434/high-

altitude-sickness-can-lead-to-long-term-brain-damage

P.H. Hackett, P.R. Yarnell, D.A. Weiland, K.B. Reynard. Acute and Evolving 
MRI of High-Altitude Cerebral Edema: Microbleeds, Edema, and 
Pathophysiology. American Journal of Neuroradiology Mar 2019, 40 (3) 
464-469



Œdème cérébral aigu de haute altitude

Teaching NeuroImages: Typical neuroimaging features in high-altitude cerebral edema. Victor Hugo Rocha Marussi et al. Neurology® Volume 89 • Number 
14 • October 3, 2017

P.H. Hackett, P.R. Yarnell, D.A. Weiland, K.B. Reynard. Acute and Evolving MRI of High-Altitude Cerebral Edema: Microbleeds, Edema, and 
Pathophysiology. American Journal of Neuroradiology Mar 2019, 40 (3) 464-469



Œdème cérébral aigu de haute altitude

Chile - Antarctique

Argentine – Amérique du Sud

Tanzanie - Afrique

Népal - Asie

Russie - Europe

USA – Amérique du Nord

Indonésie - Océanie

NB : 
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Le Hohneck
1,363 M



4ème partie – Microbleeds : Quels patterns 
pour quelles pathologies ?

1- S’assurer qu’il s’agisse bien de microbleeds

Calcifications Air Lésions 
vasculaires

Lésions 
tissulaires



2- Diagnostic selon l’âge

• Chez le sujet âgé, ils sont fréquents (à 60 ans, 15% des sujets ont des 
microbleeds, 40% après 60 ans)
• Les microbleesds profonds multiples (NGC, pont), sont souvent 

dus à l’HTA
• Des microbleeds superficiels associés à une sidérose corticale 

et/ou des cicatrices d’hématome lobaire orientent vers une 
angiopathie amyloïde

• Des microbleeds corticaux distribués en collier de perles de part 
et d’autre d’un sillon au sein d’une plage en hypersignal FLAIR 
peuvent être liés à une angiopathie amyloïde inflammatoire

• Chez le sujet jeune, les microbleeds sont inhabituels et doivent faire 
rechercher une microangiopathie d’origine génétique (CADASIL, 
Fabry…), une endocardite infectieuse ou d’autres pathologies plus 
rares



3- Diagnostic selon le contexte clinique

• Sujet âgé, hypertendu, microbleeds profonds : microangiopathie 
hypertensive

• Sujet âgé, déficits neurologiques transitoires, troubles cognitifs : 
angiopathie amyloïde

• Sujet jeune, migraine, troubles cognitifs, épisodes déficitaires : 
CADASIL

• Antécédent de valvulopathie, chirurgie dentaire récente, souffle 
cardiaque, syndrome septique, signes neurologiques : endocardite 
infectieuse

• Dégradation neurologique quelques jours après un polytraumatisme 
avec fracture d’os longs : embolie graisseuse

• SDRA, patients intubés ventilés : encéphalopathie de réanimation, 
COVID : CIAM



4- Diagnostic selon la localisation

• Des microbleeds profonds doivent faire évoquer une 
microangiopathie hypertensive

• Des microbleeds périphériques doivent faire évoquer une 
angiopathie amyloïde

• Des microbleeds du corps calleux doivent faire évoquer des 
LAD, un CIAM ou un HACE

• Des microbleeds dans les sillons doivent faire rechercher une 
endocardite infectieuse

• Des microbleeds diffus ou au contraire très linéaires dans un 
contexte oncologique doivent faire évoquer une origine 
radique



Comment faire partir des traces de sang ?!
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