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INTRODUCTION

Lischémie/hypoxie cérébrale constitue la voie finale commune de nom-
breuses agressions cérébrales [1]. Son impact sur le devenir des patients est
documenté depuis longtemps [2]. Des épisodes d'hypoxie cérébrale peuvent
survenir et étre associés a un mauvais devenir neurologique, alors méme que la
pression intracranienne et la pression de perfusion cérébrale ne sont pas patho-
logiques [3]. Ainsi, I'évaluation du débit sanguin cérébral (DSC) est devenue une
préoccupation centrale en neuroréanimation. En pratique clinique, le dépistage
de l'ischémie cérébrale s'effectue au lit du patient et grace a des techniques
d'imagerie de la perfusion cérébrale par IRM ou par scanner (Tableau |). D'autres
techniques d'imagerie sont en développement pour estimer le pronostic du
patient cérébro-lésé et mesurer |'oxygénation cérébrale.

Tableau |
Comparaison des différentes méthodes d'imagerie de perfusion.
CT CT- IRM IRM- PET SPECT | Ultra-
perfusion | Xénon eau Gado sons
Parameétres | DSC, VSC, DSC DSC | DSC,VSC, |VSC, DSC DSC
mesurés MTT MTT
Type de Suivi Avant/ Suivi 1 mesure| Suivi
mesure dynamique aprés | dynamique dyna-
mique
Quantifica- ++ +++ +++ + +++ + -
tion
Résolution 2 mm 2 mm 2 mm 2 mm 4-6 mm | 4-6 mm
spatiale
Durée 1 min 10 min 3 min 1 min 10 min 15 min 1 min
d'acquisition
Couverture N barrettes | N barrettes | Tout le Tout le Tout le Tout le En
spatiale cerveau| cerveau cerveau | cerveau | cours de
dévelop-
pement
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1. IMAGERIE DE PERFUSION

Limagerie de la perfusion cérébrale connait des développements important
depuis ces vingt dernieres années [4]. Ces progrés sont liés d'une part a ceux des
matériels d’'imagerie en termes de résolution spatiale, de couverture spatiale et de
rapidité d'acquisition, et d’'autre part a ceux des connaissances des relations entre
les signaux acquis en imagerie et les informations physiologiques recherchées.
Il est ainsi possible de convertir en images, de facon robuste et quantitative,
le débit sanguin cérébral (DSC, en ml/100 g/min) et le volume sanguin cérébral
(VSC, en mi/100 g) [5].

1.1. SCANNER DE PERFUSION

Le scanner de perfusion s'est considérablement développé grace a |'appa-
rition des scanners multi-barrettes. Le scanner de perfusion consiste a suivre
I"évolution du signal lors du premier passage d'un bolus d'iode injecté par voie
intraveineuse [6, 7]. Lévolution du signal refléte la variation de la concentration
en iode au cours du temps pour chaque voxel de I'image. Si le produit de
contraste reste intravasculaire, I'analyse de la courbe concentration/temps donne
des valeurs quantitatives de volume sanguin, de débit sanguin et de temps de
transit moyen.

Lanalyse du premier passage nécessite un certain nombre de précautions :
administration automatique du traceur, choix approprié des vaisseaux intracéré-
braux de référence, stabilité hémodynamique et respiratoire du patient pendant
I'acquisition des images. Des logiciels de calcul des parameétres de perfusion
cérébrale sont désormais disponibles sur tous les scanners. Les limites de
cette technique sont d'une part I'état de la barriere hémato-encéphalique
(BHE), et d'autre part la mesure d'une unique fonction d’'entrée artérielle. En
effet, I'hypothése qu'une seule fonction d'entrée artérielle est représentative
de I'ensemble du cerveau n’est pas valide dans le cas de lésions entrainant un
recrutement de collatérales. Cependant, en prolongeant |'acquisition jusqu'a
4 minutes aprées I'injection du traceur, il est également possible de caractériser,
de facon quantitative |'état de la BHE [8]. Les principales indications du scanner
de perfusion sont le diagnostic de I'ischémie et de la nécrose cérébrale apres
un accident vasculaire cérébral (AVC), et le suivi du vasospasme aprés une
hémorragie méningée [6].

1.2. SCANNER ET XENON

Cette technique consiste a inhaler pendant quelgues minutes un mélange
gazeux contenant 28 % de xénon [9]. Le xénon, lipophile, se dissout dans le
sang et traverse la BHE. En mesurant I'évolution de la concentration du xénon
dans le tissu cérébral d'une part et la fonction d'entrée artérielle d’autre part,
une analyse des signaux permet d'obtenir une estimation du DSC. Chez les
patients ne présentant pas d'altération de la fonction pulmonaire, la fonction
d'entrée artérielle du xénon peut étre correctement estimée par une mesure
de la fraction de xénon expirée [10].

1.3. MARQUAGE DES SPINS ARTERIELS PAR IRM

Cette méthode IRM repose sur I'emploi de I'eau endogéne du sang comme
agent de contraste [11, 12]. Laimantation de |'eau artérielle est inversée au niveau
des carotides ou du polygone de Willis. Le sang dont I'aimantation a été inversée
irrigue ensuite le cerveau (relaxation T1). Pour mesurer le DSC, on recueille des
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paires d'images : des images avec inversion de |'aimantation du sang et des
images contrdles. La différence de signal entre les deux types d'image refléte
le DSC. Cette différence étant faible, environ 40 paires d'images doivent étre
acquises pour obtenir un signal robuste. Cette méthode est donc trés proche
de celle en PET utilisant I'eau marquée. Les travaux portant sur le marquage de
spin ont permis d’augmenter la qualité des images d'un facteur 10 environ. Ainsi,
il est possible aujourd'hui d'obtenir des cartes de DSC couvrant I'ensemble du
cerveau en 3 min environ.

1.4. IRM DYNAMIQUE DE SUSCEPTIBILITE MAGNETIQUE

Cette approche est similaire au scanner de perfusion. Un bolus d'un chélate
de gadolinium est injecté par voie intraveineuse pour le suivi des variations du
signal IRM en écho de gradient. La différence entre IRM et scanner porte sur la
relation entre signal et concentration en agent de contraste dans le voxel. Cette
relation est directe et linéaire en scanner ; elle est plus complexe en IRM. En effet,
I'agent de contraste diminue les temps de relaxationT1 et T2, mais aussiT2* au
sein du voxel. C'est pourquoi les résultats sont exprimés en valeurs relatives,
mais restent robustes [13]. Comme pour le scanner, il est possible d'obtenir des
informations sur I'état de la BHE par le suivi dynamique des variations enT1 du
signal suite a I'injection d'un chélate de gadolinium. Enfin, I'IRM peut fournir
des informations sur le diametre moyen des vaisseaux dans le voxel et/ou sur
la densité de vaisseaux dans le voxel. Ces approches permettent de caractériser
I'angiogénese tumorale [14].

1.5. PET SCAN DE PERFUSION

Limagerie PET de perfusion repose sur I'emploi de traceurs a base d'oxygene
15 (demi-vie radioactive : 2 min, produit en cyclotron). Le H,'0 est injecté par voie
IV tandis que le C°0, est inhalé pendant quelques minutes pour étre converti en
H,50 sous I'action de I'anhydrase carbonique [15]. Pour quantifier les données,
il est nécessaire de disposer d'une mesure exacte de la fonction d'entrée arté-
rielle. Bien que d'accés limité, cet examen reste I'examen de référence pour la
quantification du DSC et du métabolisme cérébral chez I'homme, et permet une
meilleure compréhension physiopathologique aprés traumatisme cranien [16].

1.6. TOMOGRAPHIE D’EMISSION MONOPHOTONIQUE

Historiguement, de nombreuses mesures ont été réalisées avec du '*Xe
inhalé [17], a I'aide d’'une approche similaire a celle présentée plus haut en
tomodensitométrie X. La faible énergie des photons gammas émis par le
133Xe a limité le développement de la méthode. Les deux traceurs utilisés en
routine clinique sont le 9¥mTc-HMPAO (Hexamethylpropyleneamine Oxime), et le
9mTc-ECD (ethyl cysteinate dimer), tous deux émetteurs de rayons gamma. Ces
deux traceurs, lipophiles, s'extravasent et restent piégés dans les cellules suite a
leur conversion en composés hydrophiles. Toutefois, I'accumulation des traceurs
n'est pas strictement proportionnelle au DSC, ce qui ne permet pas d'avoir des
mesures quantitatives de DSC.

1.7. ULTRASONS DYNAMIQUES

La perfusion cérébrale peut étre évaluée par une approche dynamique en
ultrasons pour suivre le passage d'un agent de contraste (microbulle de 1 a
10 um de diamétre) [18]. Par rapport au doppler, on accede ici a une information
sur la circulation capillaire. Létude peut étre réalisée comme pour le scanner
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de perfusion ou I'lRM : on suit par imagerie ultrasonore le premier passage de
I'agent de contraste et les signaux sont analysés d'une fagon similaire.

2. IMAGERIE METABOLIQUE

De nombreuses informations métaboliques sont également accessibles en
imagerie, principalement en tomographie par émission de positons et en IRM.
Limagerie optique connait des développements importants dans ce domaine,
mais elle reste pour le moment inaccessible en clinique.

2.1. PET SCAN ET METABOLISME

A I'aide de "0, I'imagerie TEP permet également d'accéder a la mesure
de la consommation cérébrale en oxygéne (CMRO,) [16]. Les composés fluorés
('8F) permettent d'accéder a la consommation de glucose ('8FDG, fluoro-2-
deoxy-D-glucose) et de mettre en évidence des zones en hypoxie ('®FMISO,
fluoro-misonidazole). Le '8F ayant une période radioactive plus longue que
I'oxygene 15 (2 h versus 2 min), il peut étre utilisé a distance des cyclotrons. Le
'8FDG pénetre dans les cellules comme le glucose mais sa formule empéche qu'il
soit relargué. Il s"accumule donc en fonction de la consommation de glucose. Le
18BE-MISO se distribue dans le cerveau mais ne reste stocké que dans les cellules
qui présentent une PaO, locale inférieure a 10 mmHg environ. Son accumulation
refléte donc une hypoxie tissulaire [19].

2.2. SPECTROSCOPIE IRM

La spectroscopie par résonance magnétique (SRM), notamment proton
(*H) ou phosphore (3'P), permet d'évaluer de facon relative les concentrations
tissulaires de certains métabolites dont la concentration est supérieure a
1 mM. Ainsi, la "TH-SRM permet d'identifier un marqueur de viabilité neuronale,
le N-acétylaspartate (NAA), un marqueur de membrane cellulaire, la choline,
et des marqueurs énergétiques, la créatine et phosphocréatine (PCr) et le pic
du lactate. La ®'P-SRM identifie des composés du métabolisme énergétique
cellulaire : ATP phosphate inorganique (Pi), PCr, et de mesurer le pH intra-
cellulaire [20]. En pratique, les acquisitions sont localisées a un voxel afin de
limiter la durée d’acquisition. Chez les patients traumatisés craniens, le rapport
NAA/créatine dans la partie postérieure de la protubérance serait associé au
devenir neurologique du patient [21].

Enfin, la quantification de I'effet BOLD (Blood oxygenation level-dependant)
est possible désormais. Ainsi, des cartes de la fraction d'extraction d'oxygéne et
de CMRO, ont été obtenues dans des modeles animaux, ce qui devrait permettre
d'obtenir ces parameétres plus facilement qu'en PET scan [22, 23].

CONCLUSION

Afin de préserver le cerveau de I'ischémie et ses conséquences sur le
pronostic neurologique, de nombreux outils sont possibles pour évaluer le débit
sanguin cérébral et son adéquation au métabolisme cérébral. La conjonction de
techniques de monitoring multimodal évaluant la situation globale et régionale
permet dans la plupart des cas de dépister les situations a risque ischémique.
Limagerie de perfusion peut étre une aide précieuse pour le clinicien dans la
stratégie thérapeutique.
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