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cérébraux

H. Chabriat*

Les développements de l’imagerie par résonance
magnétique sont innombrables et les applica-
tions futures en pathologie vasculaire cérébrale
aiguë sont difficiles à prédire. Nous avons voulu à
travers cet article évoquer quelques-unes des
méthodes en cours d’expérimentation dans cer-
tains centres qui nous sont apparues intéres-
santes et qui pourraient être promises à un déve-
loppement dans le cadre de la prise en charge
des accidents ischémiques cérébraux à la phase
aiguë. L’objet principal de ces différentes
méthodes est de préciser dès les premières
heures la zone tissulaire encore viable et l’état
local de la perfusion cérébrale. Le choix qui est ici
présenté n’est bien sûr pas exhaustif. 

HÉTÉROGÉNÉITÉ DES FLUX AVEC L’IMAGERIE
DE PERFUSION PAR BOLUS DE GADOLINIUM :
L’IMAGERIE DE LA REDISTRIBUTION DES FLUX
AU NIVEAU CAPILLAIRE
La perfusion tissulaire a pour objectif d’apporter
l’oxygène et les éléments nutritifs indispen-
sables à la vie des cellules. Au niveau cérébral,
les échanges entre le milieu vasculaire et les cel-
lules se font principalement au niveau du
réseau capillaire : les éléments sanguins traver-
sent la barrière hémato-encéphalique au niveau
des capillaires de façon passive ou active en
fonction de leurs caractéristiques physiques ou
chimiques. Les produits et “déchets” du méta-
bolisme cellulaire s’éliminent ensuite au niveau
veineux. Différents paramètres peuvent être
mesurés au niveau de ces échanges : pprreessssiioonn
ssaanngguuiinnee,,  vviitteessssee  cciirrccuullaattooiirree,,  ddeennssiittéé  oouu  ggééoo--
mmééttrriiee  ccaappiillllaaiirree,,  ppeerrmmééaabbiilliittéé  vvaassccuullaaiirree,,  ddiiffffuu--
ssiioonn  ddee  ll’’ooxxyyggèènnee  eett  ddeess  éélléémmeennttss  nnuuttrriittiiffss..  LLaa
mmeessuurree  dduu  DDSSCC  eenn mmll//mmiinn//110000  gg  ddee  ttiissssuu  eesstt  llaa
pplluuss  ffrrééqquueemmmmeenntt  eeffffeeccttuuééee..  
La technique utilisée couramment en IRM est
fondée sur les modifications de signal obser-
vées après l’injection d’un bolus de gadoli-
nium, un traceur non diffusible (qui reste donc
dans les vaisseaux), paramagnétique. À l’arri-
vée du bolus au niveau des capillaires céré-
braux, se produit une différence de susceptibi-
lité magnétique entre le compartiment sanguin
et le reste du tissu cérébral à l’origine de nou-
veaux gradients au sein du champ magnétique
(1). Ces gradients s’étendent au-delà des
limites anatomiques des capillaires et provo-* Service de neurologie, CHU Lariboisière, Paris.



Figure 1. Une réduction de l’intensité du signal est observée
lors du passage du gadolinium au sein du tissu cérébral. La
courbe obtenue dépend du mode d’injection du traceur qui
arrive par une artère nourricière (fonction d’entrée arté-
rielle) et de la concentration locale de gadolinium (la chute
du signal est proportionnelle à la concentration du traceur
au niveau du voxel).
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quent un déphasage des protons à l’origine
d’une atténuation du signal qui peut être détec-
tée à l’aide d’images répétées d’une ou deux
secondes. La réduction du signal au sein des
images pondérées en T2 dépend de la concen-
tration locale de l’agent paramagnétique. À
partir d’images obtenues toutes les secondes,
il est possible d’obtenir au niveau d’une artère,
comme l’artère cérébrale moyenne, une fonc-
tion d’entrée artérielle et de connaître la fonc-
tion résiduelle, c’est-à-dire la courbe qui repré-
sente la quantité de gadolinium toujours
présente à un instant “t” dans le volume étudié.
Nous ne savons pas cependant comment  le
gadolinium est transporté au niveau des diffé-
rents capillaires dans chaque voxel composant
le volume étudié. Différentes méthodes de
déconvolution (procédé mathématique de cal-
cul) sont proposées pour accéder à cette infor-
mation qui est indispensable au calcul du
temps de transit au niveau de chaque voxel,
étape essentielle pour calculer ensuite le débit
sanguin cérébral (voir première partie de ce
dossier).
En réalité, les méthodes de déconvolution per-
mettent aussi d’accéder à une courbe pour
chaque voxel représentant llaa  ddiissttrriibbuuttiioonn  ddeess
tteemmppss  ddee  ttrraannssiitt  aauu  nniivveeaauu  ttiissssuullaaiirree (figure 2)

(2). Ostergaard et al. ont proposé d’étudier
ces courbes reflétant le transport du gadoli-
nium au sein des capillaires et permettant
d’avoir une idée de la distribution des flux
rapides et lents au niveau de chaque voxel (la
distribution des temps de passage traduit en
réalité la répartition des différents types
d’écoulement au sein du voxel) (3).
Expérimentalement, lors d’une réduction de la
pression de perfusion, on observe une plus
grande homogénéité des flux au niveau tissu-
laire avec une réduction des flux capillaires
rapides au profit des flux lents qui permettent
d’augmenter l’extraction d’oxygène (4). Au
sein du tissu cérébral ischémique, la réduction
de l’hétérogénéité des flux a été associée à
une augmentation de l’extraction d’oxygène.
D’après les travaux récents d’Ostergaard et
al., l’homogénéisation des flux sanguins à la
phase aiguë des AIC, mesurée avec l’IRM de
perfusion combinée à la diffusion, permet de
mieux prédire la zone finale de l’infarctus
cérébral. Il s’agit donc d’un nnoouuvveeaauu  ppaarraa--
mmèèttrree  eexxttrraaiitt  ddeess  iimmaaggeess  ddee  ppeerrffuussiioonn  qui
pourrait permettre de mieux apprécier la via-
bilité tissulaire imparfaitement estimée avec
les données habituelles de l’imagerie de per-
fusion combinée à la diffusion. 

Figure 2. Arrivée du bolus au  niveau du réseau capillaire dans un voxel : les particules du bolus
parcourent différents trajets dans le réseau dans des délais variables t1, t2, t3, t4. La distribution
de ces différents délais représente la fonction de transport des particules.



IMAGERIE DE PERFUSION CÉRÉBRALE
PAR SPIN-TAGGING : IMAGERIE DE PERFUSION
AVEC UN TRACEUR ENDOGÈNE SANS INJECTION
L’imagerie de perfusion par marquage des
spins est une méthode non invasive fondée sur
les modifications de signal observées au
niveau cérébral lors du marquage répété des
protons à distance du tissu cérébral, par
exemple lors de leur passage au niveau des
artères vertébrales ou carotides. Après mar-
quage des protons au niveau cervical, des
images sont immédiatement acquises au
niveau cérébral, puis répétées à distance du
marquage (le marquage provoque une réduc-
tion du T1 [composante longitudinale de la
relaxation magnétique] des protons qui ne
dure qu’une seconde). Les protons marqués
arrivant au niveau cérébral modifient le signal
recueilli. Des paires d’images cérébrales peu-
vent être par exemple acquises, à chaque
reprise, avec et sans marquage des protons.
Ces images sont ensuite moyennées après cor-
rection des mouvements, leur différence repré-
sentera une cartographie des modifications de
signal liées à la perfusion des protons marqués
(réduisant le T1 de l’image) (5). En faisant un
certain nombre d’hypothèses concernant la
proportion des protons effectivement mar-
qués, la valeur de T1 du sang, sa valeur de T2,
la relaxation T1 du tissu cérébral pathologique,
la densité du tissu cérébral, la proportion
d’eau dans le sang artériel, la détection des
protons au sein du réseau vasculaire avant leur
passage dans le tissu, il est possible d’estimer
le débit sanguin cérébral en valeurs absolues.
Récemment, l’équipe de Detre et al. a rapporté
des résultats obtenus chez 15 patients dans les
24 heures d’un infarctus cérébral (figure 4) (5).
Elle a observé une réduction de la perfusion
chez 11 des 15 patients, et un mismatch entre
perfusion et diffusion avec cette technique
chez 8 d’entre eux. Par ailleurs, la mesure du
débit sanguin cérébral est apparue  corrélée au
score NIHSS et de Rankin. 
Cette technique de spin-tagging présente un
certain nombre d’avantages : 
– absence d’injection de traceur ; 
– répétition possible de l’examen sans risque
particulier ; 
– accès direct à la mesure du débit sanguin
cérébral sans nécessité d’évaluation du volume
sanguin cérébral en raison du caractère diffu-
sible du traceur ; 
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Figure 3. Images de diffusion
(DWI) de temps de transit

moyen (MTT) calculé 
après déconvolution 

et cartographie représentant
les voxels 

ayant une distribution 
des temps de transit 

significativement moins
hétérogènes (courbe plus
aplatie) comparativement

aux voxels de sujets sains.
Figure extraite de l’article 

de Ostergaard et al. 
(Stroke 2000 ; 31 : 1097-103 ;

figure 2, p. 1099).
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Figure 4. Différents patterns d’anomalies de diffusion et de perfusion avec la technique de spin-tag-
ging développée par Detre et al. À gauche, le patient 1 présente une réduction de la perfusion plus
large que l’anomalie observée en diffusion (mismatch), la zone anormale est, à l’inverse, plus grande
sur l’image de diffusion chez le patient 15, cela est probablement dû à la reperfusion d’une partie de
l’encéphale. Figure extraite de l’article de Chalela et al. (Stroke 2000 ; 31 : 680-7 ; figure 3, p. 684).
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– faisabilité de la méthode à partir de diffé-
rentes séquences IRM. 
L’une des limitations majeures de la technique
est liée à la demi-vie extrêmement courte du
traceur utilisé (1 seconde pour le T1 du sang)
qui rend la méthode très sensible au délai
entre la source de marquage des protons et la
zone de tissu cérébral évaluée. Detre et al. ont
proposé d’introduire un délai postmarquage
pour réduire cet effet. Des travaux complé-
mentaires sont nécessaires pour mieux éva-
luer cette technique et préciser ses limitations
dans le cadre de la pathologie vasculaire céré-
brale aiguë.

IMAGERIE BOLD (T2*) À LA PHASE AIGUË
DES INFARCTUS CÉRÉBRAUX : IMAGERIE
INDIRECTE DE L’EXTRACTION D’OXYGÈNE
L’imagerie fonctionnelle est fondée sur
l’étude des modifications locales de la perfu-
sion cérébrale au cours d’une activation céré-
brale. La très grande majorité des travaux en
imagerie fonctionnelle cérébrale est effectuée
à partir de séquences IRM sensibles aux
modifications de concentration de la déoxy-
hémoglobine ou séquences BOLD (blood oxy-
gen level dependency). La méthode est fon-
dée sur l’enrichissement du sang en
déoxyhémoglobine lors d’une activation céré-
brale en raison d’une consommation d’oxy-
gène (ou d’une extraction d’oxygène) locale
qui augmente moins que le débit sanguin
cérébral. L’enrichissement du réseau vascu-
laire en déoxyhémoglobine qui en est la
conséquence est à l’origine d’une réduction
du signal T2 et en particulier du signal T2* (le
nombre de petits “aimants” locaux [déoxyhé-
moglobine paramagnétique] augmente et
altère le signal T2 recueilli). Les variations de
signal BOLD traduisent donc des modifica-
tions locales de distribution de la déoxyhé-
moglobine et dépendent étroitement de la
perfusion et de la consommation d’oxygène
tissulaire. Ce sont les modifications de signal
que l’on cherche à détecter au cours d’une
séquence d’imagerie fonctionnelle à partir
d’un paradigme expérimental, par exemple
lors d’un stimulus donné et d’une situation de
repos répétés plusieurs dizaines de fois.
L’analyse statistique des images des diffé-
rences permet de montrer les zones céré-
brales au sein desquelles une modification

significative du signal secondaire à l’activa-
tion cérébrale apparaît.
Les modifications du signal T2* en rapport
avec les variations de perfusion commencent
aujourd’hui à être utilisées dans le domaine
de la pathologie vasculaire cérébrale pour
évaluer la réserve hémodynamique ou, plus
récemment, l’augmentation de l’extraction
d’oxygène. Différents auteurs ont utilisé cette
méthode pour évaluer les modifications de
perfusion cérébrale après injection d’acétazo-
lamide (6), de CO2 (7) ou plus récemment au
cours d’épreuves d’apnée en inspiration ou
expiration (8). Une augmentation du signal
est significativement observée au niveau de
la substance grise après ces différents sti-
muli. Certains auteurs l’ont utilisé pour
mettre en évidence l’épuisement de la
réserve hémodynamique au cours de sté-
noses serrées de l’artère carotide (9) expo-
sant à un risque plus élevé d’infarctus céré-
bral. L’évaluation de la réserve hémodynamique
à la phase aiguë des infarctus cérébraux à
l’aide de ces techniques n’a pas encore été
réalisée, cette indication demeure en effet
limitée à la phase aiguë.
En l’absence de tout stimulus modifiant la
perfusion cérébrale, ce même principe peut
être exploité pour détecter au repos des
modifications de la relaxation T2* à la phase
aiguë des infarctus cérébraux. Tamura et al.
ont récemment rapporté des modifications du
signal T2* au sein de l’hémisphère isché-
mique à la phase aiguë des infarctus céré-
braux chez l’homme (10). Ils ont utilisé les
images précédant l’injection de gadolinium
au cours de la séquence de perfusion (T2*) et
observé des zones de réduction de signal au
sein de la région hypoperfusée en rapport
avec une déoxygénation locale. L’augmentation
de la déoxyhémoglobine dans ce cas ne peut
être liée à l’augmentation du volume sanguin
cérébral (qui était normal dans leur groupe de
patients) mais est attribuée à l’augmentation
de l’extraction d’oxygène dans la zone isché-
mique. Ces résultats sont particulièrement
intéressants, car ils montrent que la combi-
naison de différentes techniques IRM à la
phase aiguë pourrait fournir de nouveaux
paramètres comme l’extraction d’oxygène à la
phase aiguë et permettre de mieux préciser la
viabilité tissulaire à différents stades d’isché-
mie cérébrale. 
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Figure 5. Image initiale en
T2 et T2* et 3 jours après la
survenue d’une occlusion
de l’artère sylvienne. Noter
les régions d’hyposignal
(flèches jaunes) présu-
mées en rapport avec une
augmentation de l’extrac-
tion d’oxygène à la phase
aiguë. Figure extraite de
l’article de Tamura et al.
(Stroke 2002 ; 33 : 967-71 ;
figure 2, p. 969).

33  jjoouurrss



IMAGERIE DU TENSEUR DE DIFFUSION
À LA PHASE AIGUË DE L’INFARCTUS CÉRÉBRAL :
IMAGERIE DE LA RUPTURE AXONALE PRÉCOCE ?
La technique habituelle de mesure du coeffi-
cient apparent de diffusion (ADC) consiste à éva-
luer la diffusion à partir de gradients pulsés réa-
lisant le déphasage, puis le rephasage des
protons dans une seule direction de l’espace, ou
le plus souvent en moyennant les résultats
obtenus dans trois directions orthogonales. Ce
moyennage est nécessaire car, à l’inverse de ce
qui est observé dans la substance grise, les
valeurs d’ADC calculées au sein de la substance
blanche varient considérablement selon la
direction de ces gradients. Ainsi la diffusion
peut varier du simple (0,4 10-3 mm2/s) au triple
(1,2 10-3 mm2/s) pour un même voxel selon la
direction choisie. La diffusion est en effet aanniissoo--
ttrrooppee dans la substance blanche à l’inverse de
ce qui est observé dans les noyaux gris, le cor-
tex ou le LCR. Cette anisotropie, attribuée initia-
lement au caractère hydrophobe des gaines de
myéline, serait en réalité principalement due à
la disposition “en paquets de fibres” des mem-
branes axonales privilégiant les mouvements
des molécules d’eau dans une direction de l’es-
pace. Au cours de séquences relativement
courtes, il est aujourd’hui possible d’acquérir
des images permettant de calculer la matrice du
tenseur de diffusion (échantillonage en 3D de la
diffusion) pour chaque voxel de l’image. Cette
matrice permet d’accéder à de nouvelles infor-

mations concernant la mobilité des molécules
d’eau du tissu cérébral. Ainsi, la valeur moyenne
de la diffusion des molécules d’eau peut-elle
être estimée à chaque point de l’image (trace
(D) du tenseur), l’importance du caractère
orienté de la diffusion peut être calculée avec
différents index d’anisotropie (coefficients
d’anisotropie tels le volume-ratio, la fraction
anisotropique). Par ailleurs, l’orientation privilé-
giée des mouvements de l’eau au sein de
chaque voxel peut être estimée à l’aide d’élé-
ments caractérisant les vecteurs propres du ten-
seur (11). L’utilisation de l’imagerie du tenseur
de diffusion est encore aujourd’hui balbutiante
à la phase aiguë, car elle implique une acquisi-
tion de plusieurs minutes qui n’est pas toujours
possible à la phase aiguë chez des patients sou-
vent agités. L’imagerie du tenseur permettrait
cependant de mieux évaluer la réduction de la
diffusion au sein de la susbtance blanche isché-
mique en raison d’une meilleure évaluation de
l’anisotropie. Mukherjee et al. ont ainsi montré
que la réduction de la diffusion au sein de la
substance blanche était plus grande qu’au
niveau du cortex cérébral à la phase aiguë, cette
différence n’avait pas été détectée avec les
méthodes classiques (12). Quelques auteurs ont
rapporté cependant une diminution précoce de
l’anisotropie de la diffusion au sein de la sub-
stance blanche cérébrale lors d’accidents isché-
miques cérébraux. La réduction du caractère
orienté de la diffusion peut avoir différentes ori-
gines : infiltration cellulaire réduisant le pool
des éléments orientés au sein d’un voxel, rup-
ture ou destruction des axones. Werring et al.
avaient déjà utilisé cette technique beaucoup
plus tardivement après la survenue d’un infarc-
tus cérébral et avaient montré qu’il était pos-
sible d’évaluer la dégénerescence wallerienne
survenant à distance des lésions ischémiques
chez l’homme (13). Des travaux de recherche
sont encore nécessaires pour préciser la valeur
pronostique des marqueurs comme l’anisotro-
pie dès la phase aiguë de l’infarctus cérébral. Il
est ainsi possible que la perte d’anisotropie
observée précocement au sein du tissu isché-
mique soit un marqueur indirect de la destruc-
tion rapide des éléments orientés comme les
membranes axonales au sein du tissu cérébral,
conditionnant la récupération neurologique ou
favorisant des phénomènes dégénératifs plus
importants à distance du foyer ischémique. La
valeur pronostique de tels marqueurs à la phase
aiguë doit être encore évaluée.
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Figure 6. Réduction d’anisotropie précoce (région sombre sur l’image d’anisotropie qui révèle la
substance blanche à gauche) au sein de la zone ischémique définie sur l’image de droite par un
hypersignal en diffusion? Figures extraites de l’article de Gillard et al. (Br J Radiology 2001 ; 74 :
642-7 ; figure 1, p. 644).
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Dans l’étude NINDS qui permit de démontrer la
supériorité du tPA i.v. comparativement au pla-
cebo, la seule technique d’imagerie utilisée était
le scanner cérébral pour exclure une hémorragie
intracérébrale (1). Les investigateurs n’avaient
pas besoin de documenter la présence effective
d’une cible pour le traitement administré, c’est-à-
dire de vérifier la présence d’une occlusion arté-

RRééssuumméé

De nouvelles techniques IRM permettent
d’accéder aujourd’hui à des informations
restées encore récemment inaccessibles
concernant les mécanismes physiopatholo-
giques des AIC à la phase aiguë. La thrombo-
lyse i.v. (tPA) à la phase aiguë des AIC, le seul
traitement démontré efficace, est fondée
seulement sur la réalisation d’un scanner
pour exclure la présence d’une hémorragie

cérébrale. Dans l’étude PROACT-2, la throm-
bolyse intra-artérielle avec l’urokinase dimi-
nue la dépendance à long terme des patients
traités. Les seules techniques d’imagerie uti-
lisées dans cet essai étaient le scanner céré-
bral pour exclure la survenue d’une hémorra-
gie intracérébrale et identifier les signes
précoces d’infarctus étendu et l’artériogra-
phie pour démontrer la présence d’un occlu-
sion de la portion M1 ou M2 de l’artère céré-
brale moyenne. En principe, ces thérapeutiques
pourraient être appliquées en l’absence de
techniques IRM sophistiquées. Dans cette
brève revue, nous discuterons de l’intérêt
potentiel de ces nouvelles méthodes IRM
avant l’utilisation intraveineuse ou intra-arté-
rielle de la thrombolyse.
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rielle ou de prouver l’existence d’une région tou-
jours viable à reperfuser au niveau cérébral. De
façon surprenante, des patients ayant présenté
un syndrome lacunaire semblaient répondre
aussi bien au traitement thrombolytique que les
patients ayant d’autres sous-types étiologiques
d’AIC. Une occlusion d’origine thromboembo-
lique apparaît pourtant peu probable chez ces
patients. L’efficacité apparente de la thrombolyse
serait liée pour certains à un artefact de l’analyse
statistique. Une autre hypothèse suggère une
classification NINDS incorrecte des sous-types
d’AIC à l’arrivée des patients.  L’étude TOAST a
permis d’évaluer la pertinence du diagnostic des
sous-types d’AIC dans le cadre des urgences,
l’évaluation clinique initiale ne permettait de clas-
ser correctement que 62 % des patients admis en
urgence (2-4). D’autres auteurs excluent pure-
ment et simplement l’hypothèse lacunaire (5).
Dans l’étude ECASS, le traitement i.v. par tPA était
considéré comme délétère en raison du risque
hémorragique chez les patients ayant d’emblée
des signes précoces d’infarctus étendu au scan-
ner cérébral (1). En raison de l’inclusion de la
majorité des patients au-delà des 3 heures, l’effi-
cacité thérapeutique et le risque hémorragique de
la thrombolyse avant la troisième heure en pré-
sence de signes précoces d’infarctus étendu
demeurent inconnus dans cette étude. Une ana-
lyse rétrospective des scanners dans l’étude
NINDS a montré que la présence de signes pré-
coces d’infarctus cérébral n’était pas associée à
un plus grand nombre de complications. Les
patients traités par tPA bénéficiaient du traite-
ment, qu’ils aient ou non des signes précoces d’in-
farctus cérébral au scanner. Ces résultats suggè-
rent donc que la présence d’anomalies précoces
évocatrices d’infarctus cérébral au scanner ne doi-
vent pas limiter la décision de traiter des patients
qui auront par ailleurs satisfaits tous les critères
pour la thrombolyse dans les 3 heures (6).

Les limites de l’utilisation de l’IRM à la phase
aiguë des infarctus cérébraux sont principale-
ment l’accessibilité à l’IRM dans de nombreux
hôpitaux et la durée de réalisation de l’examen.
Même dans les centres équipés et organisés
pour évaluer les patients ayant un AIC à la phase
aiguë, un délai supplémentaire, comparative-
ment au scanner, apparaît nécessaire pour obte-
nir l’examen IRM (7). Le principal facteur limitant
l’efficacité du traitement thrombolytique
demeure le délai entre le début des symptômes
et l’injection du tPA. Une analyse rétrospective

de l’essai NINDS a montré que la récupération
ad integrum est étroitement associée aux délais
les plus courts séparant les premiers symptômes
et l’administration du traitement (8). Une méta-
analyse à partir des données individuelles com-
binées de l’étude NINDS, ECASS et ATLANTIS a
montré une relation étroite entre l’importance de
la récupération et le délai du traitement dans les
6 heures suivant le début des symptômes. Ces
résultats suggèrent que le volume de tissu céré-
bral encore viable mais à risque d’infarctus est
plus grand dans les premières minutes ou
heures après le début des manifestations cli-
niques. L’utilité de l’IRM avant l’injection i.v. du
thrombolytique doit donc être évaluée en tenant
compte des contraintes temporelles de cet exa-
men. Nous ne savons pas encore aujourd’hui
dans quelles situations le bénéfice apporté par
un examen IRM dépasse les contraintes liées à la
fenêtre des 3 heures pour le traitement thrombo-
lytique. Les situations suivantes pourraient justi-
fier la réalisation d’un examen IRM dans les
3 heures : suspicion d’un infarctus lacunaire,
présence possible de lésions subaiguës asso-
ciées sur le scanner, infarctus de grande taille et
présence ou non d’un mismatch entre perfusion
et diffusion pouvant influencer la décision théra-
peutique. Dans l’essai NINDS, les patients ayant
un score NIHSS supérieur à 20 traités par tPA
avaient seulement 3 % de chance de devenir
indépendants à 3 mois (échelle modifiée de
Rankin) comparativement à 1 % dans le groupe
placebo. Le risque hémorragique était, par
ailleurs, plus important dans ce groupe (9). Nous
pensons que l’IRM au cours des infarctus céré-
braux, si le temps écoulé le permet, permettra au
clinicien de décider si le traitement thromboly-
tique par voie i.v. est superflu ou, à l’inverse,
demeure justifié. En présence d’une grande
lésion visible sur l’imagerie de diffusion sans
anomalie aussi  large sur l’imagerie de perfusion
ou en l’absence d’occlusion visible, l’indication
d’un traitement thrombolytique peut être remise
en question puisque la reperfusion spontanée
est probablement déjà survenue. À l’inverse, en
présence d’une lésion de taille limitée sur l’ima-
gerie de diffusion associée à une large zone d’hy-
poperfusion, le traitement i.v. par tPA peut
encore être envisagé. 

Nous pensons que l’IRM à la phase aiguë des
infarctus cérébraux pourrait surtout devenir un
outil formidable pour la décision de thrombolyse
i.v. ou intra-artérielle au-delà des 3 premières
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heures. L’expérience des études couplant l’ima-
gerie de perfusion et de diffusion à la phase
aiguë des AVC est encore limitée et aucun essai
randomisé fondé sur ces techniques n’a encore
été réalisé. Un petit nombre d’études non rando-
misées sont actuellement disponibles, elles
montrent que l’IRM permet d’identifier des
patients susceptibles de bénéficier de la throm-
bolyse, même après le délai limite des 3 heures.
Dans une étude récente, la réponse au tPA chez
19 patients traités dans les 6 heures après le
début des symptômes a été évaluée comparati-
vement à un groupe “historique” de patients
non traités ayant eu une imagerie de diffusion et
de perfusion (10). Un mismatch entre perfusion
et diffusion était présent chez 16 des 19 patients
traités par tPA, et chez 16 des 21 sujets témoins.
Les patients ayant un mismatch et qui étaient
traités par tpA avaient une amélioration du
score NIHSS initial, et une plus grande propor-
tion de patients traités avaient une amélioration
du score NIHSS supérieur ou égal à 7. En pré-
sence d’un mismatch, les patients traités par
tPA avaient un taux de recanalisation plus
important et une augmentation de la reperfu-
sion à 3 jours, une plus grande proportion de
tissu sévèrement hypoperfusé n’évoluant pas
vers l’infarctus. D’autres études montrent que
les patients ayant un mismatch entre perfusion
et diffusion et une recanalisation effective après
tPA i.v. ont une expansion de la zone infarcie
plus faible que celle observée chez les patients
avec le même pattern mais sans recanalisation
ou chez des patients ne présentant pas de mis-
match (11-13).

Dans l’étude PROACT2, les méthodes d’imagerie
utilisées étaient le scanner cérébral et l’artério-
graphie (14). Les patients ayant une zone isché-
mique supérieure au tiers du territoire sylvien
étaient exclus. Plus de 450 artériographies ont
été réalisées 6 heures après le début des symp-
tômes, seuls 180 patients furent effectivement
inclus. Ce grand nombre d’examens angiogra-
phiques s’explique par l’inclusion des seuls
patients ayant une occlusion de la portion M1 ou
M2 de l’artère cérébrale moyenne, par la fré-
quence des recanalisations spontanées ou de
lésions non athérosclérotiques. La faible fré-
quence des occlusions de M1 et M2 était proba-
blement liée à l’inclusion de patients ayant une
probabilité relativement faible de présenter ces
lésions en raison du score NIHSS entre 4 et 20 et
à l’absence de screening des occlusions de M1 ou

M2 par une autre méthode. La seule anomalie
scannographique spécifique d’une lésion en M1
et M2 est la présence d’une artère sylvienne
hyperdense. La sensibilité de ce signe n’est
cependant que de 33 % (15). Un plus grand
nombre de patients ayant une occlusion syl-
vienne aurait pu être obtenu avec un score NIHSS
supérieur. Par exemple, dans l’EMS Bridging trial,
tous les patients ayant un score NIHSS supérieur
à 14 avaient une occlusion artérielle (14, 16). Une
autre stratégie aurait pu aussi prendre en compte
les résultats de l’examen ultrasonore avant la
procédure, d’un angioscanner ou d’une angiogra-
phie par résonance magnétique (17-20).

Quoi qu’il en soit, la visualisation d’une occlusion
vasculaire ne suffit pas pour confirmer la pré-
sence d’une zone tissulaire cérébrale à “préser-
ver”. Il n’est pas exclu qu’un certain nombre de
patients sans occlusion visible puissent, en effet,
bénéficier d’un traitement. La littérature concer-
nant l’utilisation de l’imagerie de perfusion com-
binée à la diffusion avant la thrombolyse est limi-
tée. Kidwell et al. ont réalisé des études répétées
en diffusion et perfusion chez 7 patients traités
par thrombolyse intra-artérielle dans la fenêtre
des 6 heures post-AVC (21). Ces patients avaient
un examen IRM avant et après la thrombolyse,
une occlusion visible à l’angiographie sur une
grosse artère de la circulation antérieure, et une
recanalisation effective après le traitement. Le
volume anormal en diffusion était au début de 23
cm3, il était seulement de 10 cm3 2,5 à 9,5 heures
après la thrombolyse. Cette étude montre que la
zone dite de “pénombre” inclut non seulement la
région de mismatch entre perfusion et diffusion
mais aussi une partie de la région anormale
visible en diffusion. 
Nous proposons dans la figure 1 un algorithme
décisionnel à partir de l’IRM réalisée à la phase
aiguë des infarctus cérébraux, différent de l’algo-
rithme habituellement recommandé (figure 2).
Après l’exclusion d’une hémorragie intracéré-
brale à partir d’une imagerie en écho de gradient,
l’angiographie par résonance magnétique (ARM)
peut être utilisée pour rechercher une occlusion
d’une gros tronc artériel. Il faut cependant noter
que des patterns de type mismatch ont été obser-
vés chez des patients en l’absence d’occlusion à
l’ARM. Dans une étude récente, un mismatch
entre perfusion et diffusion est observé chez
5 patients sur 11 ayant une ARM normale (22).
Les auteurs pensent que ces résultats pourraient
s’expliquer par la présence d’une occlusion de
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plus petites artères en M3 ou M4 ou d’occlusion
des artères lenticulostriées, de la persistance
d’une hypoperfusion après recanalisation (phé-
nomène de non reperfusion), ou encore d’une
artériolopathie associée (23). Dans une autre
étude, 8 patients sur 40 ayant un mismatch entre
perfusion et diffusion n’avaient pas d’occlusion
visible à l’ARM. Quatre de ces patients ont été

traités par tPA, 3 d’entre eux ont eu une reperfu-
sion majeure sans extension de la zone infarcie
(10). À l’inverse, une extension de l’infarctus fut
observée entre le premier examen et les examens
suivants chez les 4 autres patients ayant un mis-
match sans occlusion à l’ARM dans le groupe
témoin. Ces résultats suggèrent que le tPA i.v.
doit donc être aussi envisagé chez les patients
n’ayant pas d’occlusion artérielle à l’ARM.
En présence d’une occlusion artérielle visible,
l’IRM reste nécessaire pour détecter la présence
d’un mismatch entre la perfusion et la diffusion.
L’absence de mismatch suggère en effet l’ab-
sence de tissu viable à préserver et le traitement
thrombolytique pourrait être dans ce cas totale-
ment inutile. Même en présence d’un mismatch,
le volume de la lésion visible en IRM de diffusion
devrait être pris en compte. Les lésions de grande
taille, recouvrant plus des deux tiers du territoire
de l’artère cérébrale moyenne, pourraient indi-
quer un risque élevé de transformation hémorra-
gique avec un traitement thrombolytique i.v. ou
i.a., en dépit de données précises sur ce point
particulier. En présence d’un mismatch important
sur l’imagerie couplée de perfusion et de diffu-
sion, le choix des modalités thérapeutiques pour-
rait être déterminé par la taille du vaisseau
occlus. Les occlusions des branches M3 et M4 de
l’artère cérébrale moyenne pourraient probable-
ment être traitées efficacement par le tpA i.v., à
l’inverse, les occlusion des artères carotides, des
branches M1 et M2 pourraient mieux répondre au
traitement thrombolytique local (14, 24).

LIMITES DE L’APPROCHE FONDÉE SUR L’IRM 
À LA PHASE AIGUË DES INFARCTUS CÉRÉBRAUX
Les données d’études prospectives, randomisées
à partir des éléments physiopathologiques four-
nis par l’IRM cérébrale sont encore insuffisantes
et demeurent discutées. La meilleure approche
pour analyser les anomalies de perfusion n’est
toujours pas clarifiée. Par exemple, certaines
zones de perfusion anormale ne sont pas à risque
et pourraient conduire à une surestimation du
volume de tissu encore viable à préserver (25).
Par ailleurs, il est possible que des patterns IRM,
différents du mismatch perfusion/diffusion, puis-
sent permettre de prédire une réponse favorable
au traitement par tPA. Par exemple, les résultats
de l’ARM pourraient avoir un intérêt pour prédire
la réponse clinique au traitement et permet-
traient d’éviter les études de la perfusion céré-

Figure 2. Approche diagnostique classique fondée sur les données de la littérature.

Déficit neurologique aigu évoquant un AIC

0-3 heures 3-6 heures

Absence d’hémorragie
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< 1/3 territoire ACM

Occlusion M1 ou M2

i.a. thrombolyse

i.v.-tPA

Figure 1. Approche physiopathologique à partir de l’IRM avant la décision de thrombolyse. 
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brale dans les essais futurs. La mesure du coeffi-
cient de diffusion, un marqueur de l’œdème cyto-
toxique, est un autre outil qui semble avoir l’inté-
rêt de permettre de prédire le risque hémorragique
(26). Enfin, certains patterns IRM, comme une
anomalie de perfusion extrêmement large, pour-
raient être associés à un taux de reperfusion très
faible et à une évolution délétère.

CONCLUSION
Dans les essais randomisés de trombolytiques,
la présence d’une occlusion artérielle ou la pré-
sence d’une zone encore viable de tissu cérébral
à préserver n’étaient pas prises en considération
avant la décision thérapeutique. L’IRM de diffu-
sion combinée à l’IRM de perfusion et à l’ARM
permettent aujourd’hui d’orienter la décision
thérapeutique en fonction des aspects physiopa-
thologiques de l’ischémie cérébrale. La supério-
rité de cette approche “high-tech”, s’appuyant
sur une imagerie physiopathologique comparati-
vement à l’approche plus courante fondée sur
une fenêtre temporelle très limitée et des tech-
niques plus simples, n’est pas encore détermi-
née. Ces deux approches devraient faire l’objet
prochainement d’évaluations randomisées.
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