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Introduction

1- Déficit neurologique

Le déficit neurologique récent est un motif fréquent de consultation aux urgences et
en neurologie, représentant environ 10% des admissions en service d’urgence (1). Il
se définit par la perte d’'une fonction liée a un dysfonctionnement d’'une région
donnée du systéme nerveux central ou périphérique (2) et peut étre moteur, sensitif,
cérebelleux, sensoriel ou cognitif, se différenciant des souffrances cérébrales
diffuses telles que I'on peut les voir dans les pertes de connaissances, les comas ou
les confusions. Il peut étre le témoin d'une pathologie neurologique grave,
susceptible d'entrainer une morbi-mortalité importante en cas de défaut de prise en
charge urgente et spécifique (3). Les étiologies sont multiples et la démarche
diagnostique s’appuie sur lidentification du mode d’installation du déficit (brutal,
aigu, rapidement progressif) et son profil évolutif (transitoire ou persistant) en

fonction du terrain de chaque patient.

Parmi les déficits neurologiques focaux brutaux, une des étiologies possibles est la
crise d’épilepsie. L'épilepsie est l'une des maladies neurologiques les plus
fréquentes, touchant environ 1 a 2% de la population (4,5) et représentant 2% des
admissions aux urgences aux Etats-Unis (1). La crise d’épilepsie est définie comme
la présence transitoire de signes et/ou symptébmes dus a une activité neuronale
excessive ou synchrone anormale dans le cerveau (4). A la suite de la phase de
crise, survient la phase post-critique, pendant laquelle persistent temporairement

certains symptémes. Elle prend fin lorsque le patient revient a son état habituel (6).


https://www.zotero.org/google-docs/?Rht5oO
https://www.zotero.org/google-docs/?LNjMub
https://www.zotero.org/google-docs/?6KNh4F
https://www.zotero.org/google-docs/?uS6E6r
https://www.zotero.org/google-docs/?ShaBJV
https://www.zotero.org/google-docs/?sysKY7
https://www.zotero.org/google-docs/?hJIDAJ

La cause la plus fréquente et la plus redoutée de déficit neurologique focal brutal est
néanmoins [I'’Accident Vasculaire Cérébral (AVC), regroupant I'ensemble des
atteintes cérébrales d’origine vasculaire, qu’elles soient artérielles ou veineuses. On
y trouve ainsi les ischémies cérébrales d’origine artérielle (80%), a savoir les
accidents ischémiques transitoires (AIT) et les infarctus cérébraux, dont I'ischémie
est constituée (non réversible), et les hémorragies intra-parenchymateuses ou
méningées (20%). Dans de rares cas, il s’agit d’'une thrombose veineuse cérébrale
(7).

LAVC est un enjeu majeur de santé publique (8,9), atteignant 15 millions de
personnes par an dans le monde, dont un tiers décéderont et un tiers garderont un
handicap. En France, c’est la premiére cause de handicap acquis de I'adulte, la
deuxiéme cause de démence et la deuxiéme cause de mortalité. Il s’agit d’'une
urgence médicale dont I'identification est indispensable a I'orientation dans la bonne
filiere de soin et a la prise en charge précoce des patients (10-12), notamment avec
I'essor récent des techniques de revascularisation endovasculaire (13,14). Il s’agit
également d’éviter les potentiels effets délétéres d’'une thrombolyse réalisée a tort,
rares mais potentiellement graves, comme [I'hémorragie intracranienne ou

systémique, voire le déceés (15).

Parmi les nombreuses autres causes, on peut citer :
- les déficits secondaires a un traumatisme créanien
- les causes infectieuses : méningo-encéphalite, abcés cérébral
- les encéphalopathies métaboliques et carentielles : hypoglycémie,

encéphalopathie de Gayet-Wernicke


https://www.zotero.org/google-docs/?lcVr0m
https://www.zotero.org/google-docs/?rNFvCS
https://www.zotero.org/google-docs/?dYTk6U
https://www.zotero.org/google-docs/?hl1ZKq
https://www.zotero.org/google-docs/?O7fy9G

- la compression médullaire
- le syndrome de Guillain-Barré

- la myasthénie

2- Réle de I'imagerie

En dehors du contexte traumatique, le déficit neurologique focal d’apparition brutale
est une indication formelle a la réalisation d’'une imagerie cérébrale en urgence a la
recherche d’'un AVC. L'imagerie a donc un role clé dans l'orientation diagnostique et
thérapeutique des patients. Si le scanner de perfusion est utilisé comme modalité
préférentielle d’imagerie dans le monde, du fait de sa facilité d’accés et de
réalisation, en France I'IRM est réalisée en premiére intention, le scanner restant un
examen de seconde ligne en cas de contre-indication liée au patient, ou en cas de
non-accessibilité.

Les séquences réalisées lors d’'une IRM devant une suspicion d’AVC comportent
systématiqguement une séquence de diffusion, permettant de rechercher des
hypersignaux témoignant d’'un oedéme cytotoxique. Ces hypersignaux peuvent
néanmoins également se rencontrer dans des pathologies non ischémiques comme
les crises d’épilepsie, et notamment les états de mal épileptiques (16).

Une séquence complémentaire de perfusion, avec (séquence de perfusion T2*) ou
sans injection (Arterial Spin Labeling), peut étre realisée en cas de doute
diagnostique entre les deux entités, permettant de reconstruire des cartographies de
plusieurs parametres perfusionnels, a savoir : le volume sanguin cérébral (CBV), le
temps de transit moyen (MTT), le temps d’arrivée au pic (TTP), et le flux sanguin

cérebral (CBF).


https://www.zotero.org/google-docs/?XAPdFc

En effet, 'AVC résulte d’'un mécanisme ischémique et se révéle par une
hypoperfusion sur la séquence de perfusion (14). Au contraire, la crise d’épilepsie se
présente plutét par une hyperperfusion, bien documentée en scanner (17-20), mais
moins connue en IRM. |l existe néanmoins certains cas, notamment pendant la
phase post-critique, pour lesquels la séquence de perfusion montre une normo-,
voire une hypoperfusion, rendant ainsi le diagnostic plus difficile d’avec un AVC.

De plus, peu d’études se sont intéressées aux performances diagnostiques des

deux types de séquences dans la détection des anomalies perfusionnelles.

3- Objectifs

Le but de cette étude est donc (1) de décrire la prévalence des anomalies
perfusionnelles cérébrales en IRM au cours d’'une crise d’épilepsie, (2) de comparer
la détection des anomalies de signal avec les séquences de perfusion T2* et ASL, et
(3) de différencier les anomalies de perfusion observées dans I'AVC et dans la crise

d’épilepsie.


https://www.zotero.org/google-docs/?kyabK2
https://www.zotero.org/google-docs/?j9FTRr

Matériel et méthode

1- Patients

Cette étude rétrospective et monocentrique a été conduite sur des patients
consécutifs, ayant bénéficié d'une IRM cérébrale dans le cadre de I'apparition d’un
déficit neurologique focal brutal, de janvier 2011 a janvier 2022.

Les examens IRM réalisés dans le service d'imagerie des urgences pour les patients
épileptiques ont été obtenus de maniére rétrospective en effectuant une recherche
sur le PACS a l'aide du logiciel llluminate, en utilisant les mots-clés “épilepsie”,
“critique”, “status epilepticus”, “perfusion”, “ASL” et “T2*”. Les données cliniques des
patients sont issues du dossier informatique de I'hdpital (Sillage).

Le groupe de patients avec un diagnostic d’AVC a été constitué en effectuant un
appariement sur I'age, le sexe et le volume d’anomalie en diffusion.

Les critéres d’inclusion étaient : (1) age = 18 ans, (2) réalisation d’'une IRM avec
séquence de perfusion T2* et/ou ASL aux décours d’un épisode neurologique focal
brutal, sans limite de délai (3) un diagnostic final d’AVC (groupe AVC) ou d’épilepsie
(groupe épilepsie).

Les critéres d’exclusion étaient : (1) 'absence d’hypersignal diffusion ou (2) une
séquence de perfusion ininterprétable.

Le diagnostic d’épilepsie était retenu devant la constatation clinique de mouvements
anormaux compatibles (crise tonique, clonies, mouvements répétitifs automatiques),
la présence d’anomalies EEG compatibles (décharges paroxystiques synchrones ou
pointes-ondes) ou une suspicion forte chez un patient épileptique connu avec

traitement anti-épileptique au long cours.



2 - Acquisition des images, protocole et analyse

L’ensemble des examens a été réalisé sur une IRM 1,5T Philips.

Le protocole incluait des séquences morphologiques (FLAIR, T2*, TOF, T1 sans et
avec injection de Gadolinium), une séquence de perfusion ASL et/ou T2* et une
séquence de diffusion b1000 avec cartographie ADC.

Les cartographies paramétriques de perfusion T2* ont été obtenues grace au logiciel
Portal de Philips, permettant de visualiser le CBV, le MTT, le TTP et le CBF. Les
cartographies de perfusion ASL ont également été obtenues gréace au logiciel Portal
de Philips, permettant de visualiser le CBF. Celles-ci ont été interprétées en aveugle
des données cliniques.

Une analyse qualitative a été réalisée. Le radiologue a déterminé la présence ou
'absence d’altération de la perfusion sur les cartographies couleurs en comparant
les deux hémisphéres cérébraux. En cas d’asymétrie perfusionnelle (hypoperfusion
ou hyperperfusion), il a été relevé le coté atteint, la topographie de 'anomalie et la
systématisation a un territoire vasculaire.

Une analyse quantitative des parameétres de diffusion et perfusion a également été
réalisée. Une ou plusieurs ROI (régions d’intérét) étaient placés par le radiologue au
sein de la ou des zones en hypersignal diffusion sur la séquence b1000, avec
génération automatique d’'une ROl symétrique au niveau de I'hémisphere cérébral
controlatéral. Pour chaque parameétre était calculé le ratio c6té pathologique / c6té

sain.



3- Analyse statistique

Les variables quantitatives normales sont présentées par leur moyenne et leur
déviation standard. Les variables qualitatives sont présentées en pourcentage de
I'effectif.

Le test T de Student a été utilisé pour comparer les variables quantitatives. Le test
du Khi 2 ou le test exact de Fisher ont été utilisés pour comparer les variables
qualitatives.

Un seuil p < 0,05 a été utilisé pour définir la significativité statistique.
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Résultats

1- Données cliniques

Pendant la période d’observation, 2839 patients remplissaient les critéres
d’inclusion. Les patients avec un diagnostic final de crise d’épilepsie étaient divisés
en un groupe avec une perfusion cérébrale de type T2* de 54 patients, et un groupe
avec une perfusion cérébrale de type ASL de 18 patients. Le groupe de patients

avec un diagnostic final d’AVC était constitué de 52 patients (Figure 1).

22 autre 2861 patients ayant une séquence de
diagnostic perfusion aux urgences
2742 AVC 97 épilepsie
71T2* 28 ASL
Appariement
17 patients exclus :

14 sans anomalie .
10 patients exclus : sans

diffusion — A e
3 perfusions non anomalie diffusion
interpretable
52 groupe AVC 54 groupe T2* 18 groupe ASL

Figure 1. Diagramme de flux

L'age moyen était de 66,4 + 16,7 ans dans le groupe épilepsie T2*, 68,3 + 13,6 ans
dans le groupe épilepsie ASL et 70,0 £ 15,5 ans dans le groupe AVC. Il n’y avait pas
de différence statistiquement significative entre les facteurs de risque vasculaire des

trois groupes (Tableaux 1 et 2).
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Epilepsie T2* Epilepsie ASL AVC
(n=54) (n=18) (n=52)

Age (années), moy + DS 66,4 £ 16,7 68,3+ 13,6 70,0+ 15,5
Femmes, % 50 27,8 57,7
IMC (kg/m2), moy + DS 25957 23624 26,2+5,5
Durée des symptéomes (min), moy + DS 241,7 £532 / 20+ 141
Hypertension artérielle, % 59,6 83,3 60,4
Dyslipidémie, % 38,5 38,9 45,8
Diabéete de type 2, % 25,0 11,1 20,8
Tabagisme actif, % 15,4 5,6 20,8
Coronaropathie, % 15,4 11,1 16,7
ﬁ:«téérzz)uprzt,h;f oblitérante des membres 7.7 1.1 6.3
Antécédent d'AVC, % 44,2 22,2 16,7
Prise de traitement anti-épileptique, % 31,4 33,3 21

Tableau 1. Caractéristiques des patients

Concernant le groupe AVC, ces patients présentaient moins d’antécédents d’AVC

(16,7%, contre 44,2% pour le groupe épilepsie T2* et 22,2% pour le groupe épilepsie

ASL) et moins de prise de traitement anti-épileptique (2,1%, contre 31,4% pour le

groupe épilepsie T2* et 33,3% pour le groupe épilepsie ASL).

Epilepsie T2* | Epilepsie ASL AVC
(n =54) (n=18) (n=52)

Séquelle ischémique, % 48,1 44,4 30,8

Séquelle macro-hémorragique, % 11,1 16,7 3,8
Paren'chyme cerebral Micro-saignement chronique, % 17,0 23,5 15,4
sous-jacent

Asymétrie vasculaire en TOF, % 45,8 61,1 0,0

Occlusion vasculaire, % 0,0 0,0 84,6

Anomalies en diffusion, % 100,0 100,0 100,0

L Volume des hypersignaux

IC?a.racterlsthues des diffusion (cm3), moy + DS 250+26,7 | 31,2+41,9 [(31,3+39,5
ésions

ADC, moy + DS 0,63 +0,1 0,69 £ 0,14 | 0,41 +0,07

12




Respect d'un territoire vasculaire,

%

% 27,8 33,3 91,8
,;)nomalies visuelles en perfusion, 53,7 88,9 89.8
TTP
Normal, % 85,2 / 12,0
Diminué, % 14,8 / 2
Augmenté, % 0,0 / 86,0
Ratio, moy + DS 0,98 + 0,04 / 1,2+0,13
TT™
Normal, % 77,8 / 14,0
Diminué, % 22,2 / 0,0
Augmenté, % 0,0 / 86,0
Ratio, moy + DS 0,99 + 0,05 / 1,15+ 0,31
CBV
Normal, % 46,3 / 26,5
Diminué, % 1,9 / 73,5
Augmenté, % 51,9 / 1,0
Ratio, moy + DS 1,31+£0,35 / 0,70 £ 0,21
CBF
Normal, % 48,1 11,1 26,0
Diminué, % 1,9 0 74,0
Augmenté, % 50,0 88,9 0.0
Ratio, moy + DS 1,34 £ 0,42 / 0,65+ 0,24
,;-/\Osymétrie vasculaire persistante, 19.2 0.0 0.0
IRM de suivi
Majoration de I'atrophie corticale, 40,5 55.6 12.2

Tableau 2. Caractéristiques d’'imagerie

2- Perfusion cérébrale dans I'épilepsie en T2* et en ASL

Il 'y avait pas de différence entre les deux groupes concernant les caractéristiques

d’'imagerie sur les séquences classiques (Tableau 3), en dehors d’une tendance a un

ADC plus élevé dans le groupe ASL (0,69 + 0,14 pour le groupe ASL, contre 0,63 +
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0,10 pour le groupe T2*, p = 0,071), pouvant s’expliquer par la date de réalisation

des examens. En effet, les patients ayant bénéficié d’une perfusion T2*

correspondent a des patients dont 'admission aux urgences est plus ancienne. La

séquence d’ASL est une séquence plus récente, qui tend de nos jours a remplacer

la séquence T2* dans la pratique courante. Il a pu ainsi y avoir une amélioration des

performances des séquences réalisées au fil du temps.

T2* (n=54) | ASL (n=18) p
Age (année), moy + DS 66,4 + 16,7 68,3+ 13,6 0,676
Hommes, % 50,0 72,2 0,100
IMC (kg/m2), moy + DS 259+57 23624 0,092
Hypertension artérielle, % 59,6 83,3 0,068
Dyslipidémie, % 38,5 38,9 0;974
Diabete de type 2, % 25 11,1 0,323
Données Tabagisme actif, % 15,4 5,6 0,43
cliniques .
Coronaropathie, % 15,4 11,1 1,000
{’-\rt’erlopathle oblitérante des membres 77 1.1 0,643
inférieurs, %
Antécédent d'AVC, % 44,2 22,2 0,098
Traitement anti-épileptique, % 31,4 33,3 0,878
?(E)Iasl de réalisation de I''lRM (min), moy 1311 + 4184 | 1913 + 4037 0.617
Ilsesucopathle profonde (Fazekas), moy + 117 +0.97 117 +0.99 1,000
Leucopathie péri-ventriculaire
1,39+1,12 1,22 + 1,06 0,582
(Fazekas), moy + DS
Atrophie cérébrale (échelle de 0 a 3), 161096 189 +113 0,358
moy + DS
; . o
Données Séquelle ischémique, % 48,1 44,4 0,785
d'imagerie Séquelle macro-hémorragique, % 11,1 16,7 0,682
Micro-saignement chronique, % 17,0 23,5 0,721
Asymétrie vasculaire en TOF, % 45,8 61,1 0,269
Occlusion vasculaire, % 0,0 0,0 /
Anomalies en diffusion, % 100,0 100,0 /
Volume des hypersignaux diffusion 24,96 £ 26,71 | 31,22 +41,85| 0,558
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(cm3), moy £ DS

ADC, moy + DS 0,63+0,10] 0,69+0,14 0,071

Anomalies visuelles en perfusion, % 53,7 88,9 0,08

Asymétrie vasculaire persistante, % 19,2 0,0 0,555
IRM de suivi

Majoration de I'atrophie corticale, % 40,5 55,6 0,472

Tableau 3. Analyse des résultats chez les patients épileptiques avec perfusion en

T2* et en ASL

Sur I'analyse qualitative, les anomalies visualisées sur les séquences de perfusion
étaient plus fréquentes en ASL (88,9% pour le groupe ASL, contre 53,7% pour le
groupe T2*, p = 0,08) pouvant témoigner d’'une meilleure sensibilité de cette
séquence dans la détection visuelle des anomalies perfusionnelles. De plus, on
notait une corrélation topographique des anomalies observées sur les séquences de
TOF, diffusion et perfusion. La séquence TOF montrait un recrutement vasculaire
hémisphérique, se traduisant par un calibre et un nombre plus important de
vaisseaux, les rendant aussi visibles plus en distalité comparativement a
I’hémisphére controlatéral. La séquence de diffusion montrait des hypersignaux
corticaux non systématisés dans les mémes régions dans lesquelles des anomalies

perfusionnelles étaient observées (Image 1).
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Image 1. a. Séquence TOF b. Séquence axiale diffusion b1000 c. Séquence ASL
Patient de 44 ans admis pour un épisode de crises convulsives hémicorporelles
gauches sans perte de connaissance, associé a des céphalées, régressif apres
injection d’'une ampoule de RIVOTRIL, dont le diagnostic final est une crise
d’épilepsie. L'IRM réalisée au décours montre un recrutement vasculaire
hémisphérique droit en TOF, un hypersignal diffusion a prédominance corticale en

temporal et occipital gauche, et une hyperperfusion en ASL de ces mémes régions.

3- Epilepsie et AVC

Il n’existait pas de différence significative entre les deux groupes concernant les
facteurs de risque vasculaire.

Le groupe épilepsie T2* montrait une tendance non significative a une moindre
leucopathie (1,17 = 0,97 en profondeur selon I'échelle de Fazekas dans le groupe
épilepsie, contre 1,42 + 0,98 dans le groupe AVC, p = 0,585, et 1,39 + 1,12 en
péri-ventriculaire pour le groupe épilepsie, contre 1,62 + 1,03 dans le groupe AVC, p
= 0,412) (Tableau 4). Ce groupe présentait par ailleurs plus de séquelles d’AVC,

comparativement au groupe AVC (48,1% contre 30,8%).

Epilepsie T2* AVC
(n = 54) (n = 52) P
Age (année), moy * DS 66,4 +16,7 |[70,0+155 0,87
IMC (kg/m2), moy + DS 259+57 |262+55| 0919
Ponnees Délai de réalisation de I''RM (mi
cliniques ina isation de [IRM (min). mOY | 1311 1 4184 | 2574334 | 0,115
Durée des symptémes (min), moy + DS 242 + 532 20+ 14 0,280
. Atrophie cérébrale (échelle de 0 a 3),
Données moy * DS 1,61 £ 0,96 1,71 £ 1,00 9,979

d'imagerie

17



Ilsesucopathle profonde (Fazekas), moy + 117 40,97 142 +0.98 0,585
Leucopathie péri-ventriculaire 139 41,12 162+1,03 0,412
(Fazekas), moy + DS

Volume des hypersignaux diffusion N 31,31+

(cm3), moy + DS 24,96 + 26,7 39,5 0,157
ADC, moy + DS 0,63+0,170 10,41+0,07| <0,001
Ratio TTP, moy + DS 0,98 + 0,04 1,16+ 0,13 | < 0,001
Ratio TTM, moy + DS 0,99 + 0,05 1,15+ 0,31 0,001
Ratio CBV, moy +DS 1,31+0,35 |0,70+£0,21| <0,001
Ratio CBF, moy + DS 1,34+042 |0,65+0,24| <0,001

Tableau 4. Analyse des résultats chez les patients épileptiques et les patients AVC

Sur la séquence de TOF, on retrouvait plus d’asymétrie vasculaire entre les
hémisphéres droit et gauche dans le groupe épilepsie (45,8%, contre 0,0% dans le
groupe AVC), et plus d’occlusion dans le groupe AVC (84,6% contre 0,0% dans le
groupe épilepsie).

Sur la séquence de diffusion, le coefficient d’ADC était plus élevé dans le groupe
épilepsie (0,63 £ 0,10 contre 0,41 £ 0,07 dans le groupe AVC, p < 0,001).
Concernant les paramétres perfusionnels, le groupe épilepsie avait un TTP plus bas
(TTP ratio de 0,98 + 0,0 contre 1,16 £ 0,1 dans le groupe AVC, p < 0,001), un TTM
plus bas (TTM ratio de 0,99 £ 0,0 contre 1,15 £ 0,31 dans le groupe AVC, p = 0,001),
un CBV augmenté (CBV ratio de 1,31 + 0,35 contre 0,70 + 0,21 dans le groupe AVC,
p < 0,001) et un CBF augmenté (CBF ratio de 1,34 £ 0,42 contre 0,65 £ 0,24 dans le
groupe AVC, p < 0,001). Lors de l'analyse visuelle, des anomalies du TTP (88,0%
contre 14,8% dans le groupe épilepsie) et du TTM (86,0% contre 22,2% dans le
groupe épilepsie) étaient plus souvent retrouvées dans le groupe AVC (Images 2 et

3).

18



19



Il — RefCurve » Roil -+ Roi2

40 45 50
Dynamigues [secondes]

Images 2. a. Séquence TOF b.Séquence axiale diffusion b1000 c. Cartographie
CBV d. Cartographie CBF e. Cartographie TTM f. Cartographie TTP g. Courbe de
perfusion

Patient de 58 ans admis pour un déficit hémicorporel droit et des troubles phasiques
d’apparition brutale, régressif aprés injection d’'une ampoule de RIVOTRIL, dont le
diagnostic final est une crise dépilepsie, favorisée par une observance
meédicamenteuse chez ce patient épileptique connu. L'IRM réalisé au cours de
I'épisode a montré un recrutement vasculaire hémisphérique gauche en TOF, un

hypersignal diffusion occipito-pariéto-temporal gauche, et une hyperperfusion
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cérébrale sous la forme d’'une élévation du CBV et du CBF, et une diminution du

TTM et du TTP dans ces mémes régions.
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Images 3. a. Séquence TOF b.Séquence axiale diffusion b1000 c. Cartographie
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Patiente de 86 ans prise en charge pour l'apparition brutale d’'une hémiplégie
gauche faisant découvrir un AVC ischémique sylvien profond droit sur occlusion de
I'artére carotide interne droite. La séquence de perfusion montrait une hypoperfusion
cérébrale sylvienne droite, avec diminution du CBV et du CBF, et augmentation du
TTP et du TTM. La patiente a bénéficié d’une thrombectomie mécanique, avec

persistance d’'un thrombus en M1 proximal (score mTICI 1).
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Sur les IRM de suivi, on retrouvait plus souvent une majoration de I'atrophie

cérébrale dans le groupe épilepsie (40,5% contre 12,2% dans le groupe AVC).
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Discussion

1- Comparaison de la perfusion cérébrale en T2* et en ASL

Dans notre étude, les anomalies visibles sur les séquences de perfusion étaient plus
fréquentes lors de la réalisation d’'un ASL, comparativement a la séquence T2%,
pouvant témoigner d’'une sensibilité plus importante de celle-ci. Par ailleurs, peu
d’études se sont intéressées a la comparaison de séquences de perfusion en IRM
dans les crises d’épilepsie.

Dans I'étude de Pizzini et Al.(21), conduite sur 19 patients épileptiques en période
péri- ou post-ictale, la réalisation de séquence de perfusion T2* et ASL a permis de
mettre en évidence une corrélation linéaire significative (p<0.001) entre les index
d’asymétrie calculés en ASL et le CBF (r = 0,76), et le CBV (r = 0,79) chez les
mémes patients. Les deux séquences étaient donc en accord dans la détection des
hyper- ou hypoperfusion, en corrélation avec les données EEG, avec I'avantage
pour la séquence d’ASL d’étre réalisée sans injection de produit de contraste.
L'étude de Oner et Al. (22) réalisée sur une IRM 3T chez 36 patients épileptiques
présentant une sclérose temporale mésiale en périodes inter-ictale a montré une
diminution du CBF au niveau de I'hémisphére pathologique comparativement a
I’hémisphére controlatéral sain, quel que soit le type de séquence utilisée (0.82 +/-
0.23, contre 1.02 +/- 0.25 en ASL, p=0.01, et 0.82 +/- 0.17 contre 1.02 +/- 0.16 en
T2*, p=0.01), permettant ainsi la latéralisation correcte d’'une sclérose temporale

meésiale, en accord avec les données cliniques.
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2- Différencier 'AVC du post-critique

Dans notre étude, les patients épileptiques se distinguaient des patients du groupe
AVC par une hyperperfusion cérébrale, se traduisant par un TTP et un TTM

diminués, et un CBV et un CBF augmentés (Schéma 1).

CBF =CBV/MTT

Concentration (unités arbitraires)

Temps (s)

Concentration (unités arbitraires)

Temps (s)
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Concentration (unités arbitraires)

Temps (s)

Concentration (unités arbitraires)

d. Temps (s)

Schéma 1. a. Courbe de perfusion au sein d’'un parenchyme cérébral sain b. Courbe
de perfusion au sein d’'une zone hypoperfusée chez un patient au cours d’'un AVC c.
Courbe de perfusion au sein d’une zone hyperperfusée chez un patient au cours
d’'une crise d’épilepsie d. Courbe de perfusion au sein d’'une zone hypoperfusée

chez un patient au cours d’'une crise d’épilepsie

L'étude de Lucas et Al (23) s’est intéressée a la différence entre AVC et épilepsie en

scanner de perfusion en cas d’absence d’occlusion proximale des artéres du
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polygone de Willis. lls ont montré, sur une cohorte de 45 patients épileptiques vs 50
patients AVC ayant bénéficié d’'un scanner de perfusion, la prédominance d’'une
hyperperfusion chez les patients épileptiques (36%, contre 2% dans le groupe AVC),
permettant de poser facilement le diagnostic, concordant avec notre étude. Dans les
cas d’hypoperfusion, le non respect d'un territoire vasculaire permettait de remettre
en cause I'’hypothése ischémique de l'origine des symptoémes.

Gelfand et Al. (19) ont retrouvé une perfusion normale chez 17 patients (63%)
présentant un déficit post-critique, une hypoperfusion chez 8 patients, se traduisant
par un allongement du MTT et une diminution du CBV et du CBF prédominant sur le
ruban cortical, avec une distribution pluri-lobaire ou hémisphérique, et épargnant les
noyaux gris centraux, et une hyperperfusion focale et un allongement isolé du MTT
chez 2 patients. Dans cette série, la réalisation d’'une imagerie dans les 2h suivant
I'arrét des symptdmes était significativement associée a la présence d’'une anomalie
perfusionnelle (p=0.039).

Friederike et Al (17) ont étudié la perfusion cérébrale en scanner de 37 patients se
présentant aux urgences avec une symptomatologie déficitaire dans un contexte
d’alerte thrombolyse, avec un diagnostic final retenu de crise d’épilepsie et en
'absence d’occlusion vasculaire proximale sur les artéres du polygone de Willis. On
retrouvait une hyperperfusion dans 59,5% des cas. Chez les patients avec une
hypoperfusion, les paramétres de la perfusion différaient de ceux d’un mécanisme
ischémique, en comparaison avec les données de la littérature. En effet, le CBV et
CBF étaient plus élevés (index d’asymétrie de 89,8% et 81,8% dans I'épilepsie,
contre 41,8% et 25,9% pour 'AVC), alors que le MTT était plus faible (index
d’asymétrie de 120% dans I'épilepsie, contre 192,4% dans I'AVC). Les paramétres

perfusionnels étaient donc moins altérés, traduisant le maintien d’'une vascularisation
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résiduelle dans I'hnémisphére cérébral concerné, par opposition a un mécanisme
occlusif entrainant l'arrét plus ou moins complet de I'apport sanguin. Par ailleurs,
cette étude n’a pas réussi a mettre en évidence de corrélation entre le pattern de
perfusion et le délai depuis le début des symptomes.

Katarzyna et Al. (24) ont comparé 17 patients avec un diagnostic final ’AVC et 12
patients avec un diagnostic final d’épilepsie, se présentant aux urgences pour un
déficit neurologique focal, sans anomalie retrouvée sur le scanner réalisé aux
décours. Sur le scanner de perfusion de suivi réalisé a J3, seul le TTP dans la partie
latérale du territoire sylvien s’est révélé étre discriminant entre les deux étiologies de
déficit (p=0.013). Les patients avec un index d’asymétrie du TTP > 1.23% avaient
plus de risque de faire un AVC (OR=14 [IC95% 2 - 123)).

Yacoub et Al. (25) ont rapporté le cas d’'un enfant de 9 ans atteint de parésie de
Todd. L'IRM réalisé retrouvait une absence d’anomalie sur la séquence de diffusion.
Une angio-IRM a permis de mettre en évidence une diminution de calibre de I'artére
carotide interne droite distale, ainsi que des branches de la circulation antérieure
droite, concordant avec une hypoperfusion sur la séquence de perfusion réalisée
(diminution du rCBV et du rCBF, et augmentation du MTT). L'ensemble de ces

anomalies étaient totalement régressives a 24h.

3- Anomalies en diffusion

Les hypersignaux observés sont la traduction d’'un oedeme cytotoxique en lien avec
la perte de ’'homéostasie ionique et des fonctions membranaires, conséquence des
changement hémodynamiques et métaboliques observés pendant la crise. La

défaillance des pompes Na/K ATPases, protéine transmembranaire dont le rble est
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de transporter des ions sodium et potassium contre leur gradient de concentration,
est responsable d’'une accumulation de sodium et d’eau au niveau intra-cellulaire,
avec pour conseéquence une réduction de I'espace extra-cellulaire, se traduisant par
un hypersignal sur la séquence de diffusion (26).

Une revue de la littérature de Williams et Al. (27), reprenant 575 cas, a montré que
les anomalies les plus fréquemment retrouvées en IRM lors d’'une crise d’épilepsie
sont les hypersignaux diffusion avec restriction en ADC intéressant le cortex, les
structures temporales mésiales et le pulviar.

L'étude rétrospective de Cianfoni et Al. (28) retrouvait des anomalies de signal en
diffusion chez 9 patients sur 19, unilatérales ou bilatérales, prédominant dans les
régions corticales et sous-corticales, au niveau hippocampique et au sein des
noyaux gris centraux. Une réversibilité partielle ou compléte des anomalies en IRM a
été observée pour 'ensemble des 26 patients.

La revue de la littérature de Mariajoseph et Al. (29), qui a analysé 19 études,
retrouvait des anomalies de signal plus fréquentes sur les séquences en pondération
T2, puis sur les séquences de diffusion, et enfin sur les séquences T2 FLAIR. La
topographie des lésions était, par ordre de fréquence, corticale, hippocampique,
claustrum, sous-cortical et sur le splénium du corps calleux. La médiane d’apparition

de ces anomalies de signal était de 24h et la médiane de régression de 96.5 jours.
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4- Physiopathologie

a- Hyperperfusion

Le cerveau ne posséde pas de réserve d’énergie ou d’'oxygene et dépend donc d’un
apport sanguin constant. |l constitue 2% du poids du corps mais consomme 20% de
'oxygéne sanguin (30). En effet, 'oxygéne est le substrat indispensable a la
production d’adénosine triphosphate (ATP) par les mitochondries, représentant une
source d’énergie nécessaire au maintien de ’'homéostasie cellulaire, en permettant
notamment le fonctionnement des pompes et canaux transmembranaires. En deca
d’'un certain seuil (pO2 < 10 mmHg), I'activité neuronale ne pourra étre maintenue,
entrainant, a terme et en I'absence de correction de I'hypoxie, un mort cellulaire (31).
Il a été montré que 'augmentation de l'activité métabolique des cellules, comme
cest le cas lors des crises dépilepsie, entraine une augmentation de la
consommation en oxygéne, suivie par une augmentation réactionnelle du flux
sanguin local pour pallier au manque d’oxygéne, avec un retour progressif a I'état de
base (32). Le flux sanguin (CBF) est donc en permanence ajusté selon l'activité
neuronale, c’est ce que I'on appelle le couplage neuro-vasculaire (33). Les acteurs
principaux de ce couplage sont les neurones (cellules pyramidales glutamatergiques

et inter-neurones GABA), les astrocytes, et les microvaisseaux.

L'activation des cellules neuronales et astrogliales est responsable de la libération
de glutamate (neurotransmetteur excitateur) dans I'espace inter-synaptique. En se
liant a certains récepteurs post-synaptiques, il permet I'entrée dans la cellule d’ions
positifs (sodium, potassium et calcium) a l'origine de lactivation des canaux

sodiques voltage-dépendant permettant le déclenchement du potentiel d’action. Il va
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également activer une cascade de substances vasoactives telles que le monoxyde
d’azote (NO), 'adénosine et les métabolites dérivés de I'acide arachidonique.
L’augmentation de la concentration en potassium extracellulaire, notamment par le
biais des canaux calciques voltage-dépendants, participe a la vasodilatation
réactionnelle.

Cette concentration en potassium peut également entrainer des décharges

neuronales menant a la crise d’épilepsie (34).

Le phénoméne de découplage neurovasculaire s’observe lorsque [Iactivité
épileptique perdure dans le temps, telle qu'on peut le voir dans les états de mal,
maintenant des besoins cellulaires en glucose et en oxygene élevés, non
compensés par les apports sanguins qui apparaissent dépassés (35). Les apports
ne correspondent donc plus aux besoins cellulaires, il y a découplage
neurovasculaire. Ceci va entrainer une hypoxie relative, et une baisse de la
production d’ATP, compensée par la mise en place d’'une glycolyse anaérobie avec
production de lactate. Les études sur I'animal ont montré I'apparition de dommages
cellulaires liés a plusieurs mécanismes, comme la défaillance des pompes Na/K
ATPases, l'acidose lactique, la libération de neurotransmetteurs excitateurs ou de

médiateurs de 'inflammation.

b- Hypoperfusion

L'’hypoxie cérébrale est déja connue pour entrainer des dommages cérébraux dans

d’autres pathologies (36).
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Les travaux de Farel et Al. (37,38) ont permis de mettre en évidence que
I'hypoperfusion et I'hypoxie que I'on observe pendant la phase post-critique sont
liees a une vasoconstriction artériolaire et sont corrélées a la durée et la severité de
cette derniere (31). lls ont également montré que I'hypoxie sévére durant la phase
post-critique est responsable de déficits moteurs (parésie de Todd). Dans leur étude,
'hypoxie la plus sévére avait lieu entre 20 et 60 minutes aprés la crise épileptique.
lls ont proposé la cyclo-oxygénase 2 (COX-2), enzyme présente physiologiquement
dans les neurones corticaux glutamatergiques, et agent du couplage
neurovasculaire en permettant la production de prostaglandines , comme l'un des
meédiateurs de ce phénoméne, en lien avec les canaux calciques de type L
("high-threshold") présents sur les cellules musculaires lisses au contact des
artérioles, en montrant une réduction de I'hypoperfusion et de I'hypoxie en cas
d’administration d’antagonistes de la COX-2 (nifédipine) et des canaux calciques de
type L avant le déclenchement de la crise chez des modéles murins. Les canaux
calciques de type L sont la principale source d’influx calcique intracellulaire, acteur
central du couplage électromécanique responsable de la contraction des cellules

musculaires lisses vasculaires (39,40).

D’autres hypothéses ont été avancées pour expliquer les symptdbmes observés
pendant la phase post-critique.

Prager et Al. (16) ont étudié in vitro, sur des coupes hippocampiques de rats, le
mécanisme de découplage neurovasculaire en I'absence d’hypoxie. En association
avec des altérations de la barriere hémato-encéphalique, ils ont observé des
dommages cellulaires périvasculaires et une dysfonction des péricytes au niveau de

petites artérioles corticales lors de crises d’épilepsie induites, en conditions
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normoxiques. Ces études restent néanmoins encore éloignées des crises

spontanées chez 'homme.

5- Forces de I'étude

Cette étude est la premiére a s'intéresser a la différence dans les parameétres de la
perfusion cérébrale entre 'AVC et I'épilepsie en IRM.

Il existe également peu d’études dans la littérature comparant la perfusion T2* et
'ASL dans la détection des variations de perfusion cérébrale dans la crise
d’épilepsie.

Dans notre étude, nous avons inclus tous les patients, sans limite de délai entre le
début des symptdmes et la réalisation de I'IRM permettant de rendre compte de

I'aspect polymorphe et évolutif de la crise d’épilepsie.

6- Limites de I'étude

Les principales limites de cette étude sont son caractére rétrospectif et
monocentrique, ayant pu engendrer un éventuel biais de sélection.
Pour la méme raison, les informations cliniques des patients liées a la crise
d’épilepsie ont pa etre limitées et/ou manquantes (durée des symptdmes, types de
symptdmes et/ou d’épilepsie, délai de réalisation de I'imagerie ...).
L'exclusion des patients n’ayant pas d’anomalie de signal sur la séquence de

diffusion a également pu étre source de biais de sélection des patients.
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Conclusion

Cette étude a donc permis de montrer les caractéristiques des paramétres
perfusionnels lors d’une crise d’épilepsie, retrouvant plus souvent une
hyper-perfusion cérébrale, comparativement a un épisode ischémique.

Elle a également permis de montrer une plus grande détection d’anomalie
perfusionnelle avec une séquence de type ASL, comparativement a une séquence
T2*, qui reste a étre confirmé sur des études de plus grande échelle. Cette
séquence est par ailleurs déja réalisée en routine clinique car elle présente
lavantage d’étre plus facilement réalisable en urgence en raison de l'absence

d’injection d’un produit de contraste.
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Résumé :

Contexte : La crise d’épilepsie et '’Accident Vasculaire Cérébral (AVC) sont les causes les
plus fréquentes de déficit neurologique récent, nécessitant la réalisation d’'une imagerie
cérebrale en urgence. En France, une IRM est préférentiellement réalisée et peut comporter
une séquence de perfusion avec (T2*) ou sans injection (ASL). L’'objectif de cette étude est (1)
de décrire la prévalence des anomalies perfusionnelles cérébrales au cours d’'une crise
d’épilepsie, (2) de comparer la détection des anomalies avec les séquences de perfusion T2*
et ASL, et (3) de différencier les anomalies de perfusion observées dans I'AVC et dans la crise
d’épilepsie.

Méthode : Cette étude rétrospective et monocentrique a été conduite sur des patients ayant
bénéficié d’'une IRM cérébrale avec une séquence de perfusion T2* ou ASL dans le cadre de
I'apparition d’un déficit neurologique focal brutal, de janvier 2011 a janvier 2022, avec un
diagnostic final de crise d’épilepsie. Un groupe de patients avec un diagnostic d’AVC a été
constitué en effectuant un appariement sur I'age, le sexe et le volume d’anomalie en diffusion.
Résultats : 2839 patients remplissaient les critéres d’inclusion, permettant de constituer un
groupe épilepsie avec une perfusion T2* de 54 patients, un groupe avec une perfusion ASL de
18 patients et un groupe de patients AVC de 52 patients. Le groupe épilepsie avait un TTP
plus bas (TTP ratio de 0,98 £ 0,0 contre 1,16 £ 0,1, p < 0,001), un TTM plus bas (TTM ratio de
0,99 £ 0,0 contre 1,15 £ 0,31, p = 0,001), un CBV augmenté (CBV ratio de 1,31 £ 0,35 contre
0,70 £ 0,21, p < 0,001) et un CBF augmenté (CBF ratio de 1,34 £ 0,42 contre 0,65 + 0,24, p <
0,001) comparativement au groupe AVC.

Conclusion : Les patients épileptiques se distinguent des patients AVC par une
hyperperfusion cérébrale, se traduisant par un TTP et un TTM plus faible, et un CBV et un
CBF augmentés.
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