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1 Introduction

Un accident vasculaire cérébral (AVC) se caractérise par I’apparition soudaine d’un
déficit neurologique focal. Chez 85% des patients souffrant d’AVC, ces symptdmes résultent
de la diminution localisée ou globale du débit sanguin cérébral par occlusion ou sténose
luminale d’une ou de plusieurs artéres a destinée cérébrale, et I’AVC est qualifié d’ischémique
(du grec iskhaimos, « arrét du sang »). L’imagerie joue un role central a la phase aigué€ de
I’AVC ischémique (AVCi), permettant le diagnostic positif, le diagnostic différentiel, et la
sélection des patients ¢éligibles aux thérapeutiques visant a rétablir un flux sanguin adéquat vers
le tissu cérébral ischémié, afin de limiter les lésions irréversibles du parenchyme cérébral,
favoriser la récupération fonctionnelle, limiter la mortalité et le risque de récidive.

Avec I’avénement des techniques d’imagerie avancée, la progression des connaissances sur la
physiopathologie de [I’ischémie cérébrale et le développement des techniques de
revascularisation mécanique, le paradigme initial « time is brain » s’est complexifi¢ pour
intégrer des parametres de viabilité tissulaire, de perfusion et de collatéralité, de niveau
d’occlusion et de risque hémorragique pour maximiser les opportunités thérapeutiques a
I’échelle individuelle.

Lors de la prise en charge d’un patient suspect d’AVC, I’imagerie, réalisée en urgence, par
scanner ou imagerie de résonnance magnétique (IRM) est systématiquement associée a une
imagerie vasculaire (angioscanner ou angio-IRM).

Selon le contexte, I’imagerie avancée pourra orienter les décisions de revascularisation,
notamment dans des fenétres temporelles ¢élargies ou dans les situations frontiéres quand le
bénéfice attendu d’une revascularisation est incertain.

L’imagerie occupe ainsi une place centrale a la phase aigué de 1’ischémie cérébrale.

2 Physiopathologie de I’ischémie cerébrale

2.1 Autorégulation physiologique de la perfusion cérébrale

Le cerveau étant dépourvu de réserves en oxygene ou glucose et afférenté par une
vascularisation terminale, il est tributaire de 1’adéquation permanente entre le débit sanguin
cérébral (DSC) et son métabolisme. Ainsi, une réduction significative du DSC entrainera une
perte de fonction neuronale en quelques secondes, et des lésions irréversibles en quelques
minutes.(1). Cette adaptation constante du DSC est appelée « autorégulation cérébrale », et
se manifeste a plusieurs niveaux de 1’arbre vasculaire artériel pial et capillaire,(2)
principalement par une réponse du tonus myogénique des cellules musculaires lisses des
vaisseaux cérébraux aux variations de pression artérielle moyenne. A ce mécanisme s’ajoutent
des réponses complexes neurogéniques et liées au controle métabolique des zones cérébrales
actives. Chez I’adulte, le débit sanguin cérébral normal (DSC) s’exprime en débit / masse et
est d’environ 50ml/min/100g de tissu cérébral a 1’état normal.(1)
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Figure 1: Physiopathologie du cerveau ischémique.

(A) Représentation schématique centrifuge des effets d’une diminution du débit sanguin cérébral (cceur au
centre, pénombre en périphérie). La mise en jeu de collatéralités contribue au maintien d’un débit sanguin adéquat
en périphérie de la zone de pénombre.

(B) Représentation graphique de la concentration théorique en gadolinium au sein d’un voxel cérébral apres
un bolus intraveineux de produit de contraste gadoling, et les calculs de paramétres de perfusion qui en découlent,
en situation normale (courbe verte), dans le ceeur ischémique (courbe rouge), et au sein de la pénombre (courbe
jaune).

(C) Illustration des cartographies de perfusion, et des courbes résultantes de concentration dans le cceur
ischémique (ligne du bas) et dans la pénombre (ligne du haut). Les courbes schématisent la concentration en
gadolinium dans les zones d’intérét délimitées en blanc. Les abréviations sont définies dans le panneau B.

2.2 Physiopathologie du cerveau ischémique

Pour permettre la distinction entre la description des parametres physiopathologiques
réels et des parametres dérivés de 1’imagerie de perfusion, nous utiliserons le frangais pour les
parametres réels, et ’anglais pour les parametres calculés sur I’imagerie de perfusion.

2.2.1 Cceur, Pénombre, Oligémie

Le mécanisme primaire est la réduction ou I’interruption du flux sur un axe artériel
entrainant en aval une chute de la Pression de Perfusion Cérébrale régionale (PPCr) d’un
territoire cérébral. Cette chute de PPCr s’accompagne d’une réponse autorégulatrice immédiate
pour rétablir un flux adéquat en aval de ’occlusion artérielle (Figure 1).
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Si la réduction du flux dépasse les mécanismes compensatoires, les régions concernées,
hypoperfusées (avec un DSC <20ml/min/100g) perdront leur activité électrique entrainant une
dysfonction membranaire évoluant progressivement vers la mort neuronale (infarctus cérébral).

Au «cceur » de la zone hypo-perfusée ou les débits sont inférieurs a 10 ml/min/100g,
I’ischémie irréversible par nécrose tissulaire est atteinte en quelques minutes. La mort cellulaire
est marquée par I’apparition d’un cedéme cytotoxique résultant d’une ballonisation
cytoplasmique consécutive a un dysfonctionnement de la pompe Na/K (consommatrice d’ATP
et donc vulnérable a I’inadéquation des apports métaboliques).

Au pourtour du cceur ischémique, on distingue la « pénombre » ischémique, ou zone
d’hypoperfusion critique avec un DSC entre 10-20ml/min/100g). Cette région de parenchyme
cérébrale hypoperfusée non ischémique est la principale cible des traitements a la phase aigué
des AVCIL.

En périphérie de la zone de pénombre, se situe la zone dite « oligémique » ou la baisse du DSC
ne compromet pas I’intégrit¢é fonctionnelle et structurelle cérébrale (DSC entre 20-
50ml/min/100g).(3)

L’ischémie est donc un processus dynamique, évoluant de fagon centrifuge, la périphérie étant
relativement mieux préservée par les mécanismes de compensation homéostasiques.

2.2.2 Circulation collatérale et maintien de la pénombre ischémique

La « circulation collatérale » désigne le réseau vasculaire auxiliaire pouvant étre activé
pour maintenir la viabilit¢ du parenchyme cérébral en augmentant le DSC des régions
cérébrales subissant une diminution de la PPCr.

On distingue 3 réseaux principaux de collatéralité cérébrale :

- Les collatérales leptoméningées, jouant un rdle central pour le maintien d’un débit
adéquat au sein des zones de pénombre.

- Les collatérales primaires, par le polygone de Willis sans lequel les anastomoses
leptoméningées ne peuvent étre mises en jeu.(4)

- Et les collatérales proximales entre les artéres carotides interne et externe pouvant

permettre une revascularisation de la distalité carotidienne en cas d’occlusion cervicale.
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Figure 2: Représentation schématique des collatérales proximales, primaires et leptoméningées

(A,B). Axes carotide interne (en rouge) et carotide externe (en violet), en situation normale (A).et lors d’une
occlusion sylvienne (jaune) activant une mise en jeu des collatérales proximales (B).

(C a E) Illustration du rdle des collatérales primaires (polygone de Willis) et leptoméningées issues
d’anastomoses piales. L’artere communicante postérieure relie le réseau antérieur et postérieur L’artere
communicante antérieure permet une interaction entre le réseau cérébral moyen et antérieur ). Ce réseau de
collatéralités définit les territoires jonctionnels.

(D, E). Illustration de la variabilité¢ inter-individuelle de la mise en jeu de ces collatéralités primaires et
leptoméningées suite a une occlusion cérébrale (ici de I’artére sylvienne en jaune).

(D) Bonne adéquation du réseau de collatéralité primaire antérieur et postérieur en réponse a 1’occlusion de
I’artere sylvienne permettant un apport sanguin en périphérique réduisant ainsi la taille du cceur ischémique (plage
en rouge).

(E) Mise a défaut de la collatéralité primaire antérieure impactant 1’adéquation de la collatéralité distale et
résultant en une hypoperfusion plus sévére du territoire sylvien et jonctionnel ACM-ACA.

AB : artére basilaire ; ACA : artére cérébrale antérieure ; ACC : artére carotide commune ; ACE : artére carotide externe ; ACI :
arteére carotide interne ; ACM : artére cérébrale moyenne ; Acom : artére communicante antérieur ; ACP : artére cérébrale
postérieure ; Pcom : artére communicante postérieure.

La circulation collatérale leptoméningée (ou piale) est un réseau artériolaire de vaisseaux de
calibre inférieur a 5S0um faisant communiquer les branches distales des artéres piales cérébrales.
Situées dans la leptoméninge, ces collatérales sont soit termino-terminales, soit organisées par
contiguité interterritoriale par la jonction de deux artérioles adjacentes avant leur pénétration
corticale.

Ce réseau collatéral leptoméningé présente une grande variabilité inter-individuelle tant sur la
répartition, le calibre, le nombre et leur mise en jeu en contexte ischémique. Cette variabilité
explique notamment que les opportunités de revascularisation mécanique en fenétre temporelle
¢largie varient selon la qualité du recrutement collatéral, permettant de maintenir de maniére
plus ou moins prolongée un débit adéquat vers la zone de pénombre ischémique.(5,6)
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Figure 3: Collatérales angiographiques.

Mise en jeu des collatérales leptoméningées dans un contexte d’occlusion proximale de I’artére cérébrale
moyenne (ACM) gauche (triangle jaune) objectivée sur une acquisition angiographique a différents temps
d’acquisition.

(A) Temps artériel précoce, acquisition permettant de bien distinguer le territoire hypoperfusé, en aval du
thrombus, du territoire normalement vascularisé issu de 1’artére cérébrale antérieure (ACA).

(B)Temps artériel intermédiaire montrant la mise en jeu précoce du réseau de collatéralités leptoméningées
antérieures, issu de I’ACA, vers le territoire hypoperfusé.

(C) Temps artériel tardif montrant une opacification rétrograde rapide et compléte du territoire sylvien gauche
permettant de maintenir une viabilité perfusionnelle au sein de la pénombre (plages en jaune) et de réduire ainsi la
taille du cceur ischémique (plages en rouge)

2.3 Typologie ischémique et territoires vasculaires cérébraux

On distingue classiquement 3 types d’infarctus cérébraux : les infarctus territoriaux,
jonctionnels, et lacunaires selon le mécanisme ischémique et le type d’artére concernée
(perforante profonde, pilier, branche ou corticale, ( Tableau 1).(7) Leur singularisation présente
un intérét pour I’enquéte étiologique et la thérapeutique de phase aigu€. Chez les patients
présentant une occlusion vasculaire proximale, les typologies territoriale et jonctionnelle
peuvent co-exister.
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Figure 4: Territoires vasculaires.

(A). Territoires vasculaires schématisés sur une séquence T1 en imagerie de résonnance magnétique définissant
les infarctus de type :

- de type territorial sus tentoriel par le territoire de I’ ACM superficiel (en orange) et profond (en orange foncé),
de ’ACA (envert), de I’ACP (en bleu), choroidien antérieur (en violet clair), de I’artére de Heubner (en vert foncé)
et en sous tentorielle par le territoire de I’artére cérébelleuse supérieure (en jaune foncé), de ’arteére cérébelleuse
antéro-inférieure (en violet foncé), de la cérébelleuse postéro-inférieur (en violet clair) et des branches basilaires
(jaune clair)

- de type jonctionnel (plages en gris).

- de type lacunaire (délimités par tirets rouge)

(B). Ilustration des types d’infarctus, selon le type d’occlusion des branches du polygone de Willis, sur
séquence de diffusion en imagerie de résonnance magnétique. Le territoire ischémié correspond a I’hypersignal
diffusion
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Les infarctus territoriaux sont les plus fréquents (65-70%) et se caractérisent par une
ischémie cortico sous-corticale a limite nette, systématisée a un territoire artériel terminal, dans
80% des cas en circulation antérieur (territoire cérébral moyen, et dans une moindre mesure
cérébral antérieur). IIs résultent le plus fréquemment d’une obstruction artérielle sur un embol
artério-artériel ou cardiaque.

Les infarctus jonctionnels représentent 10% des AVCi et sont caractérisés par des
1ésions de disposition linéaire, volontiers cortico sous-corticales aux confins de deux territoires
vasculaires ou entre un territoire profond et superficiel. Ils résultent d’une hypoperfusion
critique intéressant les territoires distaux, commun aux artéres cérébrales concernées (exemple :
sténose de I’artére carotide résultant en un infarctus jonctionnel ACM — ACA). Les infarctus
jonctionnels sont souvent expliqués par un phénoméne hémodynamique d’exhaustion des
capacités compensatoires en distalité du territoire, en zone dite « des derniers prés ». L autre
mécanisme est la survenue de micro embolies.

Les infarctus lacunaires représentent entre 20 et 25% des AVCI et résultent d’une
occlusion d’une artére perforante profonde et moins fréquemment corticale, le plus souvent
secondaire a une lipohyalinose artériolaire.(8)

Infarctus Sémiologie Topographie Mécanisme Principales étiologies
Territorial (65-70%) | Lésion corticale ou cortico- Systématisée a un territoire | Embolique - Cardiopathie
sous-corticale a limites nettes | artériel emboligéne
- Embole a point de

départ des gros vaisseaux

Jonctionnel (10%)

Lésion linéaire cortico-sous-
corticale ou en bande

Entre 2 territoires :

-ACM /ACA ; ACM / ACP;
superficiel/profond de 'ACM

-Zone du « triple
watershed » a la jonction
ACM/ACA/ACP

Hémodynamique

- Sténose sévere de
I'artére carotide interne

- Bas débit cardiaque

Lacunaire (20-25%)

Lésion arrondie < 15mm

Centre semi-ovale
Noyaux gris centraux

Tronc cérébral

Occlusion d’une artére
perforante

Lipohyalinose

Tableau 1: Typologie des infarctus cérébraux

ACM, artere cérébrale moyenne ; ACA, artére cérébrale antérieure ; ACP, artere cérébrale postérieure.
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2.4 Etiologie de I’ischémie cérébrale

La réduction de flux artériel responsable des phénomenes ischémiques cérébraux est
souvent mono-factorielle a la phase aigué mais peut également résulter de I’intrication de
plusieurs mécanismes physiopathologiques. Déterminer 1’étiologie d’un AVC ischémique est
central pour adapter la thérapeutique de phase aigué et guider la prévention secondaire. De
nombreuses classifications étiologiques existent, parmi lesquelles la classification « Trial of org
101172 in acute stroke treatment » (TOAST) est la plus communément utilisée, listant les
causes d’AVCi en 5 sous types : (9)

1) Athérosclérose des gros vaisseaux ;
2) Cardio-embolique ;

3) Maladie des petites arteres ;

4) Autre étiologie déterminée ;

5) Etiologie indéterminée.

L’athérosclérose est I’étiologie la plus représentée, retrouvée chez 30% des patients,
typiquement plus agés chez lesquels elle concerne principalement les artéres extra-craniennes
de gros calibres. L’athérome peut étre responsable d’un AVCi par trois mécanismes : occlusion
vasculaire par formation d’un thrombus sur plaque, embolie de matériel a partir d’une plaque
(embolie artério-artérielle d’un thrombus) ou par mécanisme hémodynamique sur une sténose
serrée insuffisamment compensée. L’athérome intracranien est également une cause fréquente
d’infarctus cérébral, notamment chez les populations d’origine asiatique et africaine,(10) et son
identification a un intérét direct dans la planification d’une revascularisation mécanique.

La cause embolique d’origine cardiaque représente environ 20% des étiologies, résultant d’une
atteinte fonctionnelle ou morphologique du myocarde. Il existe de nombreuses causes de
cardiopathie emboligéne, parmi celles-ci, la fibrillation auriculaire (FA) est la plus
fréquemment retrouvée, dans environ 50% des cas.(11)

Parmi les autres causes déterminées, la dissection des artéres cervicales représente environ 20%
des causes d'AVCi chez les adultes de moins de 45 ans,(12,13) et doit étre reconnue aussi tot
que possible pour adapter la thérapeutique de phase aigué.

Entre 20 et 40% des AVC restent de cause indéterminée apres un bilan complet.

Les causes les plus fréquentes d’infarctus cérébral sont détaillées dans le Erreur ! Source du
renvoi introuvable..
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Classification TOAST Epidémiologie

2. Cardio-embolique
de fibrillation atriale (16)

- 20% des AVCI- Risque d’AVC x 5 en cas

Physiopathologie

- Formation d'un thrombus au sein de la cavité

cardiaque, avec mig daire dans le réseau
vasculaire cérébral.

- Migl dun thromb i par shunt
intracardiaque droit-gauche

Spécificités imagerie

- Ischémie multi-terri

iale (source

proximale)
- Infarctus d’ages différents

- Aspect d'arrét de produit de contraste
cupuliforme en angiographie

- Explorations cardiagues

4. Autre étiologie déterminée

- Post hémorragie méningée
- Entre J2 etJ15

PRES (Posterior Reversible - Typiguement associé a une p

- Epaississement inflammatoire de I'intima a l'origine
d'une sténose de la lumiére vasculaire

- Troubl hant préfé les

-H i

Encephalopathy Syndrome) hypertensive.

- Autres déclencheurs (post partum,
médicaments, ...

Maladies génétiques des petites

artéres : exemple du CADASIL une

Maladie rare, environ 5 / 100 000, lié &

du géne NOTCH3 sur le ch

13

ACP (19)

- Hypoperfusion cérébrale avec lésion de la BHE et
cedéme cortico-sous-cortical

- Sténose des artérioles et petits vaisseaux perforants

- Pas d’anomalie visible de calibre des vaisseaux intra ou

5. Etiologie indéterminée

extra-c

T2/FLAIR de la substance

multiples.

blanche cortico-sous corticale prédominant en

région pariéto-occipitale.

e

Le Zrbal i

et

évolutive avec I'age(20) :

- Début, < 40ans : hypersignaux FLAIR de la

P puis
lobes frontaux, pariétaux et NGC

diffuse de la sub
avec lacunes ischémi et parfois
microbleeds

->50ans: i

Silarian

Tableau 2: Causes les plus fréquentes d'’AVC ischémique
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3 Principes & objectifs de I’imagerie a la phase aigué

L’imagerie cérébrale occupe une place centrale pour le diagnostic et la prise en charge
des patients souffrant d’AVCi. L’IRM est I’examen le plus performant pour la visualisation
précoce d’une ischémie et est recommandée en premicre intention en France,(22) tant qu’elle
ne retarde pas la prise en soins. C’est une particularité Francaise, car la majorité des autres pays
utilisent le scanner du fait de sa grande accessibilité et rapidité d’acquisition.

3.1 Alerte AVC : protocoliser I’arrivée en imagerie

L’imagerie occupe une place clé dans la chaine de soins menant au diagnostic initial
chez les patients suspects d’AVC. Elle doit permettre un diagnostic précis et rapide (‘Time is
Brain’), maximiser 1’¢ligibilité pour les traitements de revascularisation, et orienter pour la
prise en charge des diagnostics différentiels le cas échéant.

La prise en charge pré-hospitaliére est organisée dans tous les réseaux structurés pour diminuer
le plus possible le délai entre le début des symptdmes (ou leur découverte, lorsqu’ils
apparaissent sans témoin ou dans le sommeil) et le diagnostic positif. Ainsi, les « alertes AVC »
doivent permettre aux acteurs de la prise en charge en neurologie et en neuroradiologie
d’anticiper I’arrivée du patient, libérer la modalité d’imagerie qui sera utilisée pour le diagnostic
et préparer le protocole d’imagerie. Le patient est transporté d’emblée en imagerie, sans
transiter par le service de neurologie vasculaire ou le service d’accueil des urgences. Le temps
d’installation sur la table d’imagerie du patient a son arrivée permettra un nouvel examen
clinique par le neurologue vasculaire, et les transmissions précises entre les équipes médicales.

3.2 Cceur, Vaisseaux, Pénombre

Point important

L’imagerie initiale doit permettre d’obtenir les informations essentielles a la mise en route de traitements de
revascularisation. Ces informations incluent :

- Le diagnostic positif de I’infarctus cérébral

- et /ou (en scanner) I’exclusion de toute autre cause pouvant expliquer les symptomes (notamment une
éliminer une hémorragie intra parenchymateuse, un stroke mimics ) et

- une estimation de I’étendue du cceur de P’infarctus sur I’'imagerie parenchymateuse (volume et score
ASPECTS) et

- la localisation du site d’occlusion vasculaire sur I’imagerie artérielle

Selon la modalité utilisée, et la situation clinique, 1’imagerie peut aussi renseigner sur :

- I’étendue de la pénombre en fenétre thérapeutique élargie,

- I’évaluation du risque hémorragique intracranien (hypersignal FLAIR du cceur de I’infarctus, 1ésions
hémorragiques récentes, notamment traumatiques, stigmates de microangiopathies a surrisque hémorragique, ...)

- Iétiologie de ’occlusion artérielle (athérome, dissection notamment)
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Noter que le risque minime d’insuffisance rénale aigu€ par injection de produit de
contraste iodé ne peut jamais, chez un patient suspect d’AVC, justifier d’attendre le résultat
d’un dosage de la créatininémie pour réaliser un angioscanner, méme en 1’absence de signe
précoce d’ischémie sur I’imagerie parenchymateuse (‘Neurons over Nephrons’). (23)

4 Imagerie du parenchyme ischémique

4.1 Imagerie du cceur de I’infarctus

4.1.1 En IRM : Diffusion et FLAIR

L’IRM est ’examen de référence pour I’exploration d’un patient suspect d’AVC, du fait
de sa sensibilité importante pour 1’ischémie de phase aigué, mais également des possibilités
qu’elle offre pour le diagnostic différentiel. L’examen doit étre optimisé pour un temps
d’acquisition total de moins de 10min. Il comprend les séquences suivantes : diffusion, FLAIR,
T2* (ou séquence de susceptibilité magnétique) et une angio-IRM (ARM) en temps de vol 3D.
Ce protocole peut étre complété par une séquence de perfusion et / ou une ARM des troncs
supra aortiques (TSA) avec injection de Gadolinium, selon les situations cliniques (Figure 17).

La réduction du flux sanguin entraine des les premiéres minutes une défaillance du métabolisme
énergétique et des pompes ioniques NA"/K* ATP dépendante. Il en résulte un afflux massif
d’eau du secteur extracellulaire vers le secteur intracellulaire, a I’origine d’un cedéme
cytotoxique. Celui-ci restreint le volume extracellulaire et entraine une diminution de la
mobilité des molécules d’eau dans le territoire infarci, c’est-a-dire une restriction de la
« diffusion » de I’eau dans le secteur extracellulaire. Afin de détecter cette restriction de la
diffusion, on réalise une séquence pondérée en diffusion, en utilisant fréquemment un facteur
de pondération b=1000s/mm? (séquence dénommée ci-dessous B1000). Sur cette séquence, le
cceur ischémique se manifeste par un hypersignal, associ¢ a une diminution du coefficient
apparent de diffusion (ADC). (24)

L’ADC continue de chuter selon la profondeur de 1’ischémie (c-a-d. de la sévérité de I’cedéme
cytotoxique) pendant environ 3 jours,(25) pour ensuite progressivement remonter avec
I’apparition d’un cedéme extracellulaire qui facilite la diffusion de 1’eau interstitielle. Au bout
d’ une dizaine de jours, I’ADC recroise sa ligne de base puis la dépasse.(26) Parall¢lement
I’hypersignal B1000 diminue progressivement, persistant environ 60 jours.

Par ailleurs la séquence FLAIR, qui est pondérée T2 avec une suppression du signal du liquide
cérébro spinal, présente dans les premicres minutes un signal normal qui augmente
progressivement pour devenir hyperintense (environ 1.15 a 1.25 x le signal controlatéral) entre
4 et 6 heures du début des symptomes, secondairement a 1’altération de la barriére hémato-
encéphalique et au développement d’un cedéme vasogénique par mort cellulaire.(27,28) Chez
des patients dont I’heure de début des symptomes est inconnue, lorsque la séquence FLAIR est
négative (intensit¢ < 1.15 - 1.25 par comparaison au coté controlatéral), le risque d’une
thrombolyse est similaire a celui des patients dans les 4h30, et cette séquence présente donc un
intérét crucial dans la décision thérapeutique.(27,29)

La confrontation du signal B1000, de la cartographie ADC et de la séquence FLAIR permet
ainsi de dater relativement précisément un AVCi dans les 15 premiers jours.(30) (Figure 5).
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4.1.2 En scanner : contraste spontané (et perfusion)

Le scanner, bien que moins sensible a I’ischémie,(31) est une excellente modalité pour
I’imagerie de phase aigué¢ de I’AVCI. Il présente un temps d’acquisition trés court, et peut étre
réalisé notamment chez des patients présentant une contre-indication a I’'IRM, agités, ou
présentant des troubles de la conscience.

Le protocole d’acquisition doit au moins inclure une acquisition sans injection et un
angioscanner, et peut selon le contexte inclure une acquisition de perfusion (Figure 17)
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Figure 5 : Comprendre le signal d'un AVC ischemique

Evolution du signal FLAIR, Diffusion et du Coefficient Apparent de Diffusion (ADC) en fonction du temps
sur une imagerie de résonnance magnétique d’un patient souffrant d’AVC ischémique. L’cedéme cytotoxique est
la premicre conséquence de la mort cellulaire se traduisant sous la forme d’une restriction de diffusion (en
hypersignal diffusion et hyposignal ADC) apparaissant dés les premicres minutes. Il s’en suit une augmentation
progressive du signal FLAIR, visible chez 50% des patients a 4h30, secondaire a l'altération de la barricre
hémato-encéphalique aboutissant a un cedéme vasogénique. Dans les jours qui suivent, le signal ADC remonte,
croise la ligne de base aux alentours de J10 puis la dépasse. Parallelement 1’hypersignal diffusion diminue, plus
lentement pour devenir nul aux environs de 60 jours.
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Le parenchyme cérébral peut présenter une densité normale, sans anomalie décelable
dans les trois premiéres heures, et la sensibilité du scanner augmente jusqu’a 40-60% au bout
de six heures. (32) Plusieurs signes scanographiques en contraste spontané permettent de
reconnaitre une ischémie cérébrale aigué. Souvent qualifiés de « signes précoces d’ischémie
cérébrale » (Figure 6), ils incluent :

- Dédifférenciation substance blanche / substance grise, sous la forme d’un effacement de
la substance grise qui perd son hyperdensité relative (baisse de la densité d’environ 2 a 3
UH pour une augmentation de 1% de la teneur hydrique) (33)

- L’effacement des noyaux gris centraux et en particulier du noyau lenticulaire pour les
ischémies antérieures (signe le plus précoce, parfois retrouvé une heure apres le déficit)

- L’effacement du ruban insulaire

- L’effacement des sillons cérébraux, qui apparait plus tardivement.

L’évolution de la densité se traduit ensuite par 1’apparition, vers 8h, d’une hypodensité
parenchymateuse franche dans le territoire infarci qui s’accompagne fréquemment de signes
d’effet de masse sur les structures adjacentes (Figure 6), maximal entre J3 et J5 et cédant
progressivement ensuite.

Depuis la validation de la thrombectomie en fenétre temporelle élargie, (34) le scanner
de perfusion est également fréquemment utilisé pour évaluer le coeur de I’infarctus, défini
couramment avec cette technique comme les zones parenchymateuses en aval de I’occlusion
présentant un débit sanguin cérébral < 30% au c6té controlatéral.(35)
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Figure 6: Signes scanographiques d'ischémie et score ASPECT

A. Dédifférenciation substance blanche - substance grise avec hypodensité du noyau lenticulaire gauche (zone
en tirets jaunes).

B. Hypodensité du ruban insulaire droit (zone en tirets jaune) par rapport au ruban insulaire gauche sain (zone
en tirets verts).

C. Hypodensités cortico-sous-corticales operculaires pariétales droites (zone en tirets jaunes).

D. Dédifférenciation substance blanche — substance grise du territoire superficiel et profond de I’artere
cérébrale moyenne droite (zone en tirets jaune) responsable d’un effet de masse sur les structures adjacentes,
notamment le ventricule latéral droit partiellement collabé et d’une déviation de la ligne médiane vers la gauche.

E. Score ASPECT divisant en 10 le territoire de I’ACM sur deux coupes scanographiques, la premiere passant
par les noyaux gris centraux et la deuxiéme par les centres semi-ovales, a hauteur du toit des ventricules.

Score ASPECT = 10-le nombre de territoires atteints
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4.1.3 Quantifier ’infarctus a la phase aigué : en pratique.

L’étendue des Iésions peut étre évaluée de maniere semi-quantitative par le score
ASPECT (Alberta stroke program early CT score), initialement développé pour le scanner,
mais désormais couramment utilisé en IRM.(36,37) Ce score divise le territoire de ’ACM en
10 secteurs répartis sur 2 coupes, I’ une passant par les noyaux gris centraux et I” autre par les
centres semi-ovales. Les régions profondes ou sous corticales prises en compte pour le score
sont au nombre de trois et les régions superficielles/corticales au nombre de 7. Un territoire
atteint fait perdre un point au score global. Un score ASPECT bas correspond ainsi a un
infarctus étendu. (Figure 6). 1l existe également une déclinaison du score ASPECT pour la
circulation postérieure.(38)

Plusieurs logiciels de post traitement d’imagerie permettent la segmentation (semi-)
automatique de I’infarctus, en scanner comme en IRM. Ils permettent d’obtenir une estimation
volumétrique quantitative de I’infarctus (et de la pénombre quand elle est évaluée), et ont une
place croissante dans une approche individualisée de la décision thérapeutique, (39) (Figure

7).

Pour les infarctus volumineux a risque d’évolution maligne, une estimation volumétrique est
nécessaire rapidement apres la mise en ceuvre des thérapeutiques de revascularisation pour
anticiper la nécessité d’une éventuelle craniectomie décompressive. En effet, un infarctus
touchant plus de 50% du territoire de I’ACM ou d’un volume > 145mL sont des marqueurs
permettant d’orienter une indication opératoire.(40)
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Figure 7: Estimation semi automatisée de l'infarctus et de la pénombre

A. Séquence de perfusion au scanner représentant le territoire sylvien gauche hypoperfusé en TMax.

B. Segmentation scanographique semi-automatisée du territoire ischémique sylvien gauche, avec délimitation
du territoire présentant un CBF < 30%.

C. Calcul semi-automatisé des territoires du score ASPECT sur un scanner sans injection, tel qu’obtenu par le
logiciel OleaSphere v3.0 ®, La Ciotat, France.

4.2 Imagerie du tissu cerebral a risque et des collatérales

Le processus ischémique est un phénomeéne dynamique (Figure 1), se traduisant par une
évolution progressive de zones cérébrales viables vers une nécrose irréversible. L’imagerie de
perfusion permet une évaluation a un instant t de 1’état du parenchyme cérébral. L’évaluation
des collatérales fournit des renseignements pronostiques complémentaires sur les risques de
cette transition, une information qui peut avoir une importance clé¢ dans la décision
thérapeutique (notamment de transfert vers un centre de thrombectomie).(41)

Ainsi, bien que le paradigme ‘time is brain’ soit vrai pour chaque patient, c’est I’efficacité et
la réponse adéquat de la circulation collatérale de suppléance qui détermine a 1’échelle
individuelle 1’évolution favorable ou non de la pénombre (“collaterals set the pace’).(42)
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Le rapport entre le volume du cceur ischémique et le délai écoulé depuis le début des
symptomes renseigne indirectement sur la qualité des collatérales, et définit le concept de
« progresseurs rapides » et « progresseurs lents » (‘fast et slow progressors’), ayant
respectivement une mise en jeu adéquate et inadéquate de leurs collatérales (Figure 8). (43,44)

Collatérales inadéquates

Bénéfice incertain

Progresseur rapide

Occlusion Revascularisation
Collatérales adéquates
r N
P Tissu sauvé
de I'’évolution
vers nécrose

Progresseur lent

Occlusion Revascularisation

Figure 8: "Time is brain" et collatérales

Propagation de I'infarctus (plages en rouge) au sein de la pénombre ischémique (plages en jaune) chez un
patient présentant un réseau de collatéralité inadéquat ou « progresseur rapide » et chez un patient pourvu d’un
réseau collatéral adéquat dit « progresseur lent.

Les graphiques présentés sont une représentation schématique de la différence de bénéfice d’une
revascularisation survenant apres un délai similaire chez ces patients.
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4.2.1 Evaluation du tissu cérébral a risque

La modélisation des concepts physiopathologiques est a la base de I’imagerie de
perfusion permettant d’étudier la microcirculation cérébrale et d’y apporter des informations
indicatives sur 1’état du parenchyme cérébral ischémique.(3)

Par une acquisition répétée d’ une coupe encéphalique lors d’ une séquence en pondération T2
¢cho de gradient apres injection de produit de contraste a haut débit, il est possible de suivre I’
évolution du signal dans I’ image lié¢ au passage du gadolinium dans le sang. L’ analyse de la
courbe de ce passage fournit des cartes paramétriques reflets de la perfusion cérébrale.

Le principal intérét de la séquence de perfusion dans la phase aigué de I’AVC est d’évaluer la
pénombre ischémique, c’est a dire le tissu cérébral électriquement muet (associé a un déficit)
mais qui n’a pas encore évolué vers une nécrose irréversible. Les paramétres utilisés pour
décrire la perfusion cérébrale a la phase aigu€ de I’ischémie incluent:(45)

- Deux paramétres temporels : le temps de transit moyen (mean transit time, MTT), et le
Tmax, dont I"unité est la seconde.

- Deux parameétres de débit : 1e volume sanguin cérébral (cerebral blood volume, CBV) et
le débit sanguin cérébral (cerebral blood flow, CBF).

Les parametres temporels sont les premiers a étre modifiés en condition de ralentissement
circulatoire cérébral avec augmentation du MTT, et du Tmax. Schématiquement, la pénombre
et le cceur ischémique peuvent étre distingués 1’un de D’autre selon la persistance ou la
disparition des phénomenes d’autorégulation vasculaire en comparant les valeurs du CBV et du
CBF. Quatre zones peuvent étre distinguées sur la perfusion :

- Le ceeur ischémique ou les capacités d’autorégulation sont dépassées avec une baisse du
CBF et du CBV. Le MTT et le Tmax y sont trés augmentés. Il est communément admis
qu’une valeur de CBF de 30% par rapport au parenchyme cérébral normal est le seuil en
dessous duquel le cerveau peut étre considéré comme en nécrose irréversible.

- La pénombre ischémique ou persiste une compensation de ’abaissement du CBF
régional par des processus d’autorégulation responsable d’une vasodilatation focale avec
un MTT et un Tmax augmentés, et un CBV relativement préservé voire transitoirement
augmenter. Il est communément admis qu’un Tmax > 6s correspond a une zone de
pénombre ischémique, et un Tmax > 10 s une zone de pénombre critique.

- L’oligémie avec une vasodilatation maximale permettant de compenser la diminution du
CBF, le CBV restant normal

- La zone de flux maintenu ou le CBF est normal.

En routine clinique, les valeurs seuils les plus utilisées sont un Tmax > 6 secondes pour
définir la zone de pénombre, et un CBF < 30% pour définir la zone d’ischémie. Bien entendu,
bien que nécessaires a la décision, ces seuils ne sont pas plausibles biologiquement et
s’inscrivent dans un continuum de sévérité du processus ischémique.
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4.2.2 TImagerie des collatérales

L’adéquation de la réponse collatérale peut étre évaluée avec précision en imagerie de
perfusion, en angioscanner, et en artériographie numérisée soustraite qui reste le gold standard.

L’angioscanner mono ou multiphasique a 1’avantage d’étre rapide, facilement accessible avec
une évaluation reproductible de I’état de collatéralité (Figure 9).(46) En monophasique, la
reproductibilité des mesures est influencée par le délai entre 1’injection et 1’acquisition de
produit de contraste. Le scanner multiphasique palie & ce probléme par la réalisation de
plusieurs acquisitions a différents intervalles, permettant d’obtenir une évaluation dynamique
du remplissage vasculaire rétrograde en aval du site d’occlusion. (47)

1- Inadaptée 2- Modérée 3- Adéquate 4- Augmentée

<50% au cbté controlatéral Diminué, mais > 50% Symétrique Augmenté

Figure 9: Echelle de Maas modifiée pour l'évaluation collatérale en angioscanner monophasique

Evaluation de I’état de collatéralité sur un angioscanner monophasique avec occlusion de 1’artére cérébrale
moyenne gauche basé sur la comparaison, en quatre stades, du degré d’opacification vasculaire rétrograde du
territoire hypoperfusé via le flux des collatérales par rapport au parenchyme controlatérale sain.

On y différencie ainsi un niveau de collatéralité¢ inadapté, modérée, adéquat et augmenté.

L’imagerie de perfusion fournit également une évaluation précise, quoiqu’indirecte, de
I’adéquation de la réponse collatérale par 1’évaluation de la profondeur de I’hypoperfusion en
aval du site d’occlusion. Le ratio d’intensité d’ hypoperfusion (Hypoperfusion Intensity Ratio,
HIR) qui désigne le rapport entre le volume présentant un Tmax >10s et le volume présentant
un Tmax >6s, a notamment démontré une forte corrélation avec la qualité de la réponse
collatérale.(48,49)

L’évaluation angiographique des collatérales reste le gold-standard. Elle permet une gradation
semi quantitative de la proportion et de la vitesse de remplissage rétrograde du territoire occlus.
Le principal inconvénient de 1’évaluation angiographique des collatérales est que pour étre
complete, elle nécessite une évaluation de 1’axe carotidien controlatéral en cas d’occlusion
carotidienne et une évaluation de la circulation postérieure (Figure 2). L’échelle la plus utilisée
est I’échelle ASITN/SIR (Figure 11). (50).

Cette échelle attribue des valeurs de 0 (aucune collatérale), a 4 (opacification rétrograde
compléte et rapide de tout le territoire en aval du site d’occlusion).
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La séquence FLAIR permet également de mettre en évidence le ralentissement
circulatoire en aval du site d’occlusion, sous la forme d’un hypersignal intravasculaire
serpigineux (« signe du spaghetti ») typiquement des branches artérielles insulaires ou
operculaires pour les occlusions sylviennes. (51-54) Cet hypersignal vasculaire est directement
corrélé a la mise en jeu des collatérales au sein du territoire hypoperfusé, et sa valeur
pronostique reste discutée. (52,55).

30



ASITN/SIR 1
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Figure 10: Collatérales angiographiques et échelle ASITN/SIR

L’échelle de collateralité angiographique de /' American Society of Interventional and Therapeutic
Neuroradiology/Society of Interventional Radiology (ASITN/SIR) est I’échelle la plus couramment utilisée pour
mesurer le flux de collatérales rétrogrades vers le territoire hypoperfusé. Illustration chez 3 patients

(A). Grade 1 : Opacification lente et essentiellement périphérique, de fagon rétrograde, du territoire de 1’artére
cérébrale moyenne gauche (ACM) par des collatéralités issues de 1’artére cérébrale antérieure gauche (ACA)
(fleches noires), en réponse a un thrombus proximal de M1 (téte de fleche). Persistance d’un large coeur ischémique
(zones en rouge) avec une faible pénombre (zones en jaune).

(B). Grade 2 : Opacification rapide du territoire de I’ACM gauche par des collatéralités issues de ’ACA
ipsilatéral permettant une perfusion périphérique quasi compléte. Le cceur ischémique est ainsi plus restreint et la
pénombre viable plus étendue.

(C). Grade 3 : Opacification lente rétrograde mais angiographiquement compléte du territoire de I’ACM gauche
assurant le maintien d’une viabilité parenchymateuse (zones en vert) avec une zone ischémique trés réduite.
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4.3 Le mismatch : un parametre synthétique incontournable

Le terme de « mismatch » (inadéquation, décalage) est utilisé pour quantifier la
discordance entre le volume de tissu cérébral en situation de pénombre et le cceur ischémique.

Conceptuellement, il peut désigner une discordance radio — clinique (cceur ischémique limité
en imagerie/ symptomes importants) témoignant d’ un volume important de tissu cérébral muet
ou une discordance d’imagerie (cceur ischémique limité / occlusion d’ un gros tronc ; cceur
ischémique limité sur I’ imagerie de diffusion/anomalie étendue en perfusion...). Nous nous
focaliserons ici sur le mismatch radiologique qui évalue la discordance cceur / pénombre, base
du raisonnement actuel pour les traitements de revascularisation cérébrale,(35) a fortiori en
fenétre thérapeutique élargie.

Le mismatch s’évalue en 3 étapes : (Figure 11)

- Mesure du volume du cceur de Pinfarctus, évalué en diffusion (pour I’IRM, en utilisant
un seuil d’ADC < 620 x10°® mm?/s) (56) ou en mesurant le volume de tissu cérébral avec
un CBF < 30% (scanner et IRM) (48)

-  Mesure du volume de la pénombre ischémique, c-a-d. présentant un Tmax > 6s (48)

- Soustraction du volume du ceeur ischémique au volume de la pénombre, permettant
d’obtenir la valeur absolue (mismatch volume, correspondant au volume de tissu en
pénombre, et non nécrosé) ou division du volume hypoperfusé en pénombre par le
volume du cceur ischémique permettant d’obtenir la valeur relative du mismatch
(mismatch ratio).

Le concept de mismatch cible (« target mismatch ») a été popularisé par son utilisation

dans les essais princeps de revascularisation mécanique en fenétre tardive,(57) et formalise les
conditions dans lesquelles une thrombectomie est trés vraisemblablement bénéfique dans ce
contexte clinique. I1 est défini par : volume du ceeur de I’infarctus < 70 ml, mismatch volume >
15 ml, et un mismatch ratio > 1,8.
L’extension des indications de thrombectomie se fait progressivement vers une reconnaissance
d’un bénéfice de la revascularisation méme pour des patients ne remplissant pas les critéres de
target mismatch, notamment lorsque les zones de pénombre sont particuliérement
¢loquentes.(39,58,59)

En routine clinique, le mismatch est déterminé par des logiciels dédiés permettant 1’émission
de comptes rendus synthétiques et imagés pour faciliter la prise de décision. (Figure 11). Les
critéres de réalisation d’une imagerie de perfusion sont détaillés dans le chapitre « Paradigmes
d’imagerie pour guider la thérapeutique ».
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Figure 11: Evaluation du mismatch en routine clinique

(A) Hlustration de la mesure du mismatch. Mesure du coeur ischémique mis en évidence par le volume du tissu
cérébral en restriction de diffusion et mesure du volume de la pénombre correspondant a la zone cérébral dont le
Tmax >6s sur les séquences perfusionnelles. Calculer du mismatch radiologique en soustrayant le volume du coeur
ischémique par celui de la pénombre en valeur absolue (mismatch volume), ou I’inverse en valeur relative
(mismatch ratio).

(B) Mesure semi-automatisée du mismatch permettant un calcul rapide, synthétique et imagé. Dans cet
exemple, le calcul est effectué¢ de la méme maniére que manuellement, par ex : le volume du mismatch est de 44ml
correspondant a la valeur relative de la pénombre ischémique (147ml) moins celle du cceur (103ml). Cette
cartographie et le rendu synthétique est obtenue par le logiciel iSchemaView / RapidAl ™
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4.4 Autres éléments d’intérét

L’imagerie parenchymateuse réalisée en phase aigué permettra d’éliminer les contre-
indications a la revascularisation, et notamment la recherche d’hémorragies récentes ou
anciennes, grace a la séquence T2*. Les séquences T2* et les séquences de susceptibilité
magnétique (SWI, SWAN, VENOBold selon les constructeurs)(60) permettent également de
mettre en évidence des stigmates de micro-saignements (microbleeds) qui, quand ils sont
nombreux (> 10), peuvent étre associés a un surrisque de transformation hémorragique sous
thrombolyse.(61)

Le « Brush sign », qui peut étre mis en évidence sur des séquences de susceptibilité
magnétique, est un biomarqueur intéressant car il refléte ’augmentation de la concentration en
dé-oxyhémoglobine (déHb) dans les veines transmédullaires sus tentorielles,(62) ce qui traduit
une augmentation de la fraction d’extraction en oxygéne du parenchyme ischémique. Ce signe
est donc un reflet direct du processus de compensation métabolique et témoigne de la
profondeur de I’ischémie locale (Figure 12).

La séquence FLAIR permet également une évaluation de I’état du parenchyme cérébral,
et notamment la présence de stigmates de microangiopathie ou de macro-angiopathie :
anomalies de signal de la substance blanche, lacunes, atrophie cérébrale, et séquelles
ischémiques, témoins indirects de la capacité de récupération fonctionnelle. (63)

Figure 12: Brush sign et hyperintensités FLAIR vasculaires

(A) Infarctus cérébral sylvien total gauche traduit sous la forme
d’une restriction de la diffusion en aval d’un thrombus proximal de
I’artére cérébrale moyenne ipsilatérale.

(B) Séquence de susceptibilité magnétique avec « Brush sign »
(tétes de fleche blanches) correspondant a I’hyposignal linéaire
peigné des veines corticales et de drainages transmédullaires,
traduisant une hypoperfusion locale du territoire de I’ACM gauche,
en aval du thrombus.

(C) Séquence T2 FLAIR visualisant des hypersignaux
intravasculaires serpigineux des branches operculaires pariétales
gauches (tétes de fleche blanches) correspondant a un signe de
ralentissement circulatoire, corrélée a I’importance du territoire
hypoperfusé.
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5 Imagerie du caillot et du niveau d’occlusion

5.1 Imagerie du caillot

5.1.1 En scanner : hyperdensité artérielle spontanée

Le signe de la « trop belle artere » est le signe scanographique le plus précoce traduisant
la présence d’un caillot intravasculaire. Le thrombus apparait dense (entre 60-90 UH)
comparativement au sang circulant (30-60 UH)(64) (Figure 13).

Ce signe a ét¢ décrit initialement sur le segment proximal M1 de I’ACM mais peut étre mis en
¢vidence sur le tronc basilaire(65) et les artéres de plus petits calibres. Ce signe est tres
spécifique mais modérément sensible(66) et il est essentiel de s’aider des coupes fines natives
pour mieux le détecter. Il existe des faux positifs, en cas par exemple d’hémoconcentration ou
de calcifications vasculaires.

5.1.2 En IRM : le Susceptibility Vessel Sign (SVS)

En IRM, les séquences T2* et de susceptibilit¢é magnétique permettent également la
visualisation directe du thrombus.(67) Celui-ci est mis en en ¢vidence sous la forme d’un franc
hyposignal vasculaire, de diamétre supérieur au vaisseau controlatéral, appelé « Susceptibility
vessel sign » (SVS) (Figure 13).

Cet artefact dit « de susceptibilité magnétique » permet également d’apprécier indirectement la
composition du thrombus, le SVS étant d’autant plus prononcé (SVS +) que le thrombus est
riche en globules rouges,(68) avec des implications pronostiques et sur la stratégie de
revascularisation.(69,70) La longueur du caillot peut ¢galement se mesurer, ou s’évaluer de
mani¢re semi quantitative par le Clot Burden Score (CBS) qui évalue la charge de
thrombus.(69) Il se calcule sur une échelle de 10 (absence de thrombus) a 0 (forte charge en
thrombus (Figure 13).
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M2 sup :
1 point

ACA: 1 point

(de A1 aAd)

:| M1: 4 points
ACI : 3 points

Figure 13: Imagerie du caillot et clot burden score

A. Clot Burden Score (CBS) évaluant I’extension du thrombus sur la séquence de susceptibilité magnétique.
CBS = 10 — (la somme du nombre de points en fonction de la localisation et de 1’étendue du thrombus).

Plus le CBS est petit, plus le thrombus est long et proximal.

B. Séquence de susceptibilité magnétique avec « susceptibility vessel sign » (SVS) correspondant au thrombus
de M1 gauche en franc hyposignal vasculaire (téte de fleche blanche).

C. Scanner non injecté visualisant le signe de « la trop belle artére » correspondant a I’hyperdensité spontanée
(60-90 UH) du thrombus en M1 gauche. (UH : unité Hounsfield)
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5.2 Imagerie vasculaire encéphalique et cervicale

Chez un patient suspect d’AVC, et méme si I’imagerie parenchymateuse est normale,
une imagerie vasculaire doit systématiquement étre réalisée sans délai.(71-74)

L’imagerie vasculaire peut étre réalisée par angioscanner ou angio-IRM. En IRM, I’angio-IRM
cérébrale est réalisée sans injection, par une séquence TOF. En cas d’occlusion cervicale ou par
anticipation d’une navigation endovasculaire difficile (patient agé, lourds antécédents
vasculaires...), un complément par angio-IRM des troncs supra aortiques peut étre réalisé pour
guider un geste endovasculaire.

L’imagerie du caillot (c¢f « Imagerie du caillot » ) et 1’évaluation vasculaire sont
complémentaires pour localiser le site exact d’occlusion (Figure 14).

Le terme « occlusion proximale » désigne de manicre consensuelle les occlusions intéressant
I’artére carotide interne (intra ou extra-cranienne), le segment M1 de D’artére cérébrale
moyenne, et le tronc basilaire. Par extension, les segments M2 proximaux, les segments Al de
I’artére cérébrale antérieure et les artéres vertébrales sont occasionnellement qualifiées de

proximales.

Y 0, OV

Figure 14: Localiser le site d'occlusion

Bonne analogie entre I’imagerie du caillot et I’opacification vasculaire permettant une localisation précise
du site de I’occlusion.
A. L’hyperdensité vasculaire spontanée du thrombus de M1 droit est bien corrélé a I’absence d’opacification a
ce niveau sur ’angioscanner du polygone de Willis (cercle blanc).
B. Le « Susceptibility Vessel Sign » de M2 droit concorde a 1’absence de flux a ce niveau sur le 3D TOF (time
of flight), (cercle blanc).
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5.2.1 Séquence 3D TOF “ time of flight «

Cette séquence en écho de gradient, pondérée T1, réalisée sans injection, constitue
I’imagerie de référence des vaisseaux intracraniens.(75) Elle permet de localiser une
occlusion artérielle ou de dépister des sténoses vasculaires. C’est une imagerie du flux
intraluminal, présentant une bonne résolution spatiale avec un parenchyme cérébral
apparaissant en hyposignal alors que le contenu vasculaire circulant a un débit suffisant est en
hypersignal. Elle ne permet pas de visualiser les parois artérielles. A la phase aigué de ’AVC,
les séquences TOF sont réalisées en un temps limité, résultant en une dégradation du rapport
signal sur bruit qui ne permet pas la plupart du temps 1’analyse des branches artérielles au-
dela des premieres bifurcations d’aval du polygone de Willis.(18)

5.2.2 ARM-gadolinium des troncs supra-aortiques

L’angiographie par résonnance magnétique (ARM) avec injection de produit de
contraste peut étre réalisée pour explorer une occlusion cervicale suspectée sur le TOF (non-
visualisation du siphon carotidien), ou pour certaines équipes de maniére systématique dans le
bilan pré-thérapeutique avant thrombectomie mécanique.

5.2.3 Angioscanner

L’angioscanner posséde une sensibilité élevée pour les occlusions artérielles
intracraniennes. Il permet une meilleure évaluation que I’IRM d’éventuelles sténoses artérielles
intra ou extra-craniennes et de la présence de calcifications vasculaires. L’ irradiation
supplémentaire liée a une acquisition cervico-encéphalique systématique (versus uniquement
le polygone de willis) se justifie en contexte d’évaluation initiale d’un patient suspect d’AVC
par les informations importantes que 1’acquisition cervicale peut apporter sur le plan étiologique
et la planification d’un éventuel geste endovasculaire sans allongement significatif de la durée
d’examen.(74) On note qu’en cas d’occlusion termino-carotidienne, 1’angioscanner peut
montrer un aspect de pseudo-occlusion cervicale, le produit de contraste stagnant au niveau de
la bifurcation carotidienne qui est pourtant libre.

5.2.4 Occlusion en tandem

L’occlusion en tandem est définie par la présence simultanée d’une lésion sténo-
occlusive cervicale associée a une occlusion intracranienne. Elle représente 12 a 20% des cas
de thrombectomie(76,77) et est de pronostic sombre en I’absence de traitement. Les deux causes
principales sont I’athérome, et, plus rarement, la dissection d’une artére cervicale. Dans les
deux cas, I’occlusion intracranienne est liée a une migration embolique artério-artérielle. Elle
peut étre suspectée en cas de visualisation d’un thrombus intracranien, associé¢ a I’absence
d’opacification d’amont de 1’axe artériel (typiquement occlusion carotidienne avec un thrombus
ipsilatéral visualisé¢ en M1)
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5.2.4 Kléments étiologiques en imagerie vasculaire

L’objectif de I’imagerie de phase aigué n’est pas de déterminer 1’étiologie de ’AVC
ischémique, mais elle peut permettre de fournir des éléments importants parfois transitoires
(comme la présence d’un thrombus en regard d’une plaque athéromateuse cervicale irréguliére
ou siege d’¢éléments d’instabilité), (15,78) documenter une forme étiologique rare, etc... et
ainsi orienter la stratégie thérapeutique de phase aigiie et la suite du bilan étiologique (Figure
15).

Dissection artérielle cervicale

Elle résulte du clivage de la paroi artérielle par un hématome mural se localisant dans la
média. L’extension de 1I’hématome pariétal peut se faire vers I’intima a [’origine d’une
dissection sous intimale, réduisant le calibre vasculaire et pouvant étre responsable d’une
ischémie d’aval, soit par mécanisme hémodynamique li¢ a la sténose, soit par embolie artério-
artérielle (et exceptionnellement par extension intracranienne). Les dissections si¢gent dans
plus de 90% des cas sur la portion extra cranienne des troncs supra aortiques avec une atteinte
3 a 4 fois plus fréquente des carotides par rapport aux arteres vertébrales (17).

Au niveau de la carotide interne, elles sont classiquement localisées a environ 1-2cm apres le
bulbe (segment sous pétreux) et remontent le plus souvent jusqu’a la pénétration de 1’artére
dans le canal carotidien. Sur le réseau vertébral, le segment V3 est le plus touché.(17) Les
dissections sont multiples dans environ 20% des cas. Le diagnostic repose sur le contexte
clinique (patient jeune avec des signaux locaux comme des cervicalgies, un syndrome de
Claude Bernard Horner, ou un contexte traumatique...) et I’'imagerie par la visualisation d’un
¢largissement du diametre externe de I’artére associé a un hématome pariétal. Cet hématome
est de signal intermédiaire en T1 durant les 3 premiers jours suivant le début de la dissection,
puis apparait sous la forme d’un croissant en franc hypersignal T1 (79). La sténo-occlusion
engendrée par une dissection peut prendre en angiographie et en angioscanner un aspect en
« flamme de bougie ». Quand il persiste un chenal circulant, celui-ci présente fréquemment un
aspect de sténose longue et irréguliere, alternant des zones de rétrécissements et pseudo
dilatations (Figure 15) (80).

Diaphragme vasculaire

Le diaphragme carotidien ou « carotid web » correspond a une dysplasie fibro-
musculaire de I’intima de I’artére carotidienne interne. C’est une cause rare mais importante
dans les accidents ischémiques récurrents cryptogéniques, notamment chez les patients jeunes
sans facteur de risque vasculaire.

L’angioscanner des troncs supra aortiques est une méthode fiable pour sa détection(81), mettant
en évidence une fine membrane linéaire hypodense s’étendant souvent de la paroi postérieure
du bulbe carotidien dans la lumiére, juste au-dela de la bifurcation carotidienne.

L’échographie-doppler des troncs supra aortiques, moins sensible, peut monter une bande
hyperéchogene faisant saillie dans la lumicre vasculaire de I’artére carotide interne pouvant
engendrer une sténose focale. Il s’y associe un artefact d’aliasing au voisinage du diaphragme.
(82)
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L’artériographie est la méthode de référence pour confirmer le diagnostic(83), elle met en
¢vidence une image de soustraction, avec une base souvent plus large que 1’apex, des contours

nets et peu d’athérome. Sur les images tardives, on visualise une stagnation du produit de
contraste dans le récessus formé entre le diaphragme et la paroi artérielle, site de formation de
thrombus. (Figure 15).

Figure 15: Imagerie vasculaire
extra cranienne

A .Imagerie des troncs supra
aortique (TSA) par angioscanner et
imagerie de résonnance magnétique
(IRM) réalisée lors d’un bilan
d’AVC ischémique droit, révélant
une plaque lipidique sténosante, en
hypersignal T1 (cercle blanc) a
I’origine de I’artére carotide interne
droite (fleche blanche). L’imagerie
des TSA permet également
d’estimer le degré de sténose
carotidienne par le score de
NASCET = (1-B/A) x 100.

B. Angioscanner des TSA et IRM
realis¢ dans un contexte d’AVC
sylvien gauche illustrant une
dissection, sous pétreuse de ’artére
carotide interne ipsilatérale. Aspect
sténo-occlusif sous la forme d’une
sténose  vasculaire longue et
irréguliecre  sur  ’angioscanner
(fleches blanches) associé a un
hématome de paroi, en croissant en
hypersignal T1 (cercle blanc).

C. Diaphragme carotidien visualisé
sur  un  angioscanner  avec
reconstruction vasculaire 3D et
corrélation angiographique,
correspondant a la membrane
hypodense ¢étendue de la paroi
postérieur du bulbe aux premiers
centimétres de la carotide interne
(fleche blanche).
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6  Diagnostic différentiel, Stroke mimics

6.1  Hémorragie cérébrale

L’hémorragie cérébrale est le premier diagnostic différentiel de I’ischémie cérébrale.
Son diagnostic en imagerie est ais¢ en scanner (hyperdensité spontanée du parenchyme) comme
en IRM (plage hématique en iso signal T1, hypersignal T2 avec un hyposignal périphérique en
T2%*).(84)

6.2 Spécificite de ’accident ischémique transitoire

L’AIT correspond a « un €pisode bref de dysfonction neurologique dii & une ischémie
focale cérébrale, rétinienne, dont les symptdmes cliniques durent typiquement moins d’une
heure, sans preuve d’infarctus aigu »(85). L’ IRM ne montre pas de 1ésion sur la séquence de
diffusion. Le risque de récidive ischémique, majeur pendant les 48 premiéres heures, impose la
réalisation d’une imagerie cérébrale et des troncs supra-aortiques afin de ne pas méconnaitre
une sténose cervicale, qui modifiera la prise en charge. Le patient qui a présenté un AIT li¢ a
une sténose athéromateuse est a haut risque d’AVC a court terme.

6.3 Stroke Mimics

Les stroke mimics regroupent 1’ensemble des pathologies dont la présentation clinique
ressemble a un accident vasculaire ischémique par la présence d’un déficit neurologique focal
d’installation brutale, mais dont la cause n’est pas ischémique. Ils représentent jusqu’a 30% des
déficits neurologiques.(86) Les patients sont généralement plus jeunes, avec un tableau clinique
moins sévere, sans facteur de risque vasculaire.(87) L’IRM avec séquence de diffusion, joue un
role clé dans I’identification et la caractérisation de ces diagnostics différentiels contrairement
au scanner sans injection, de faible sensibilité.(88)

6.3.1 Epilepsie

Les convulsions, la phase post ictale ou les états de mal épileptiques non convulsifs
représentent 1’étiologie la plus fréquente de stroke mimics. L’IRM peut mettre en évidence des
Iésions corticales gyriformes en hypersignal diffusion, avec restriction de I’ADC, non
systématisées a un territoire vasculaire, et parfois associées a une tuméfaction corticale en
hypersignal T2 / FLAIR La perfusion n’est pas spécifique, elle peut étre normale, révéler une
hypoperfusion pendant la période inter-ictale ou a I’inverse une hyper perfusion au décours,
généralement non systématisée a un territoire artériel.

Il existe certaines localisations caractéristiques comme le pulvinar ou le splénium du corps
calleux correspondantes a des régions cérébrales fortement connectées au cortex. L’évolution
est dans la majorité des cas spontanément résolutive mais peut se compliquer d’atrophie
cérébrale ou de nécrose laminaire corticale. L’ imagerie peut é¢galement permettre de rechercher
la cause sous-jacente a cette épilepsie (tumeur, séquelle corticale...)
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6.3.2 Aura migraineuse

Les migraines, notamment celles accompagnées d’une aura de type migraine
hémiplégique, représentent 10% des stroke mimics(86), plus fréquemment en population
pédiatrique. A I’imagerie, il n’existe pas d’anomalie sur les séquences morphologiques. La
perfusion est particulicrement utile au diagnostic lorsqu’elle met en évidence une
hypoperfusion cérébrale étendue a plus d’un territoire vasculaire, fréquemment dans les régions
postérieures. La phase céphalalgique est marquée par I’apparition d’une hyperperfusion.

6.3.3 Sclérose en plaque

Assorties d’une histoire clinique rarement évocatrice d’AVC, les plaques
inflammatoires récentes peuvent cependant représenter des stroke mimics en ’imagerie,
associant un hypersignal en diffusion avec un ADC restreint. L’analyse de la topographie
Iésionnelle et le rehaussement des 1ésions permettra de redresser le diagnostic.

6.3.4 Hypoglycémie

L’imagerie montre des zones d’cedéme voire de nécrose corticale pouvant restreindre la
diffusion. L extension est trés variable, sans distribution vasculaire, touchant fréquemment le

cortex pariéto--occipital, la substance blanche, les noyaux gris centraux et les hippocampes.
(86)

6.3.5 Syndrome MELAS

Le syndrome MELAS est une mitochondriopathie génétique associant une myopathie
(M), une encéphalopathie (E), une acidose lactique (LA) et des stroke mimics (S). L’imagerie
met en évidence de multiples 1ésions des régions cortico-sous corticales, notamment pariéto--
occipitales, sans topographie vasculaire ou anomalie sténo-occlusive. Les signes a I’'IRM
varient avec le temps (89) : a la phase aigué, les atteintes sont en hypersignal diffusion avec un
ADC variable, en hypersignal T2/FLAIR et hyperperfusé. A la phase chronique, la perfusion
chute accompagnée d’une nécrose laminaire et d’une atrophie corticale. La spectroscopie peut
étre utile en relevant des pics de lactates dans le parenchyme cérébral ou le liquide cérébro-
spinal.
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- Déficit Neurologique brutal
- Anomalies en diffusion ?
Anomalies perfusionnelles ?
Occlusion vasculaire ?

Epilepsie Hypoglycémie

Figure 16: Principales strokes mimics

Devant une anomalie en diffusion et/ou perfusionnels dans un contexte d’AVCI, il faut avoir en téte ces
principaux diagnostiques différentiels, appelés « stroke mimics ».

Le syndrome de MELAS : hypersignal cortico-sous cortical pariétal gauche sur la séquence IRM de
diffusion avec, a la spectroscopie, un pic de lactates (téte de fléche blanche).

La sclérose en plaque : hypersignal en diffusion de plaques inflammatoires récentes de la substance
blanche peri-ventriculaire droite et gauche (tétes de fleche blanche). Sur la séquence T2 FLAIR, existence
de multiples plaques de démy¢linisations typiques, périventriculaires bilatérales, en hypersignal.

L’aura migraineuse : la perfusion, trés utile, peut révéler une hypoperfusion pariétale gauche (cercle
blanc), sans anomalie en diffusion.

L’Epilepsie (« status epilepticus ») : hypersignal en diffusion associé¢ a une tuméfaction corticale pariéto-
occipitale gauche.

L’hypoglycémie : hypersignal diffusion diffus cortico-sous-cortical pariéto-occipitale bilatérale, sans
topographie vasculaire.
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7  Paradigmes d’imagerie pour guider la thérapeutique

Déficit neurologique suspect d’étre
d’origine vasculaire

Délai depuis la derniére fois connu(e) sans symptomes

0 | 16 h 24 h
4h 30 6h
Scanner + FSREENLUES Scanner + FSREENLLUIES Scanner + ISR
angioscanner ARM angioscanner ARM angioscanner ARM

) Non AVC ischémique ?

& Non AVC ischémique ?

AVC ischémique ?

[ + Imagerie de perfusion

Non et Non Mismatch ?
pas de CI Nonl ou
tPA ¥ ™
Non, )
constatation < 4 h 30 Oui Non et A
et pas de Cl pas de Clv Oui

= O =S

Figure 17: Schématisation des paradigmes d'imagerie de phase aigué dans I'AVC ischémique

Récapitulatif des indications et modalités d’imageries permettant de guider de fagcon individuelle la décision
thérapeutiques lors de la prise en charge d’un AVC ischémique. IRM : imagerie par résonnance magnétique;
AngioMR: angiographie par résonnance magnétique; TDM : Tomodensitométrie; TM : Thrombectomie
mécanique; tPA : thrombolyse intra veineuse (alteplase); TNK : Tenectéplase.

Depuis la publication des essais princeps ayant déterminé le bénéfice de la thrombolyse,
puis de la thrombectomie, les paradigmes d’imagerie de phase aigué pour I’AVC se sont
progressivement adaptés pour permettre de guider au mieux la prise de décision thérapeutique
en phase aigiie. Le diagramme présenté Figure 17, résume les ¢léments clés en imagerie lors
de la prise en charge d’'un AVC ischémique.

Ces ¢léments comprennent avant tout le diagnostic positif, le volume d’ischémie, le site
d’occlusion artérielle, et ’absence de contre-indication a un traitement thrombolytique ou de
revascularisation mécanique. En fenétre thérapeutique élargie, 1’imagerie de perfusion
permettra d’évaluer au cas par cas le volume de pénombre susceptible d’étre sauvée par une
revascularisation, et le FLAIR le risque hémorragique sous thrombolyse. Voir Cas Clinique
en Annexe.

8 Conclusion

L’imagerie a la phase aigué de I’ischémie cérébrale constitue la plaque tournante
diagnostique et thérapeutique Elle est adaptée au contexte clinique mais comprend toujours une
exploration parenchymateuse et artérielle cérébrale. La réalisation d’une imagerie de perfusion
permet, en fenétre thérapeutique élargie, d’évaluer le volume de cérébral susceptible d’étre
sauvé par une revascularisation.
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9 Annexe — Cas clinique : Déficit neurologique au réveil

Présentation du cas

Appel a 12h15, pour la prise en charge d’une patiente de 60 ans présentant a son réveil
(@ 10h ce jour), un déficit moteur du membre supérieur gauche. Elle ne présente pas
d’antécédent notable, ni d’allergie et est autonome pour les activités de la vie quotidienne.

L’examen clinique révele une plégie du membre supérieur gauche, une parésie du
membre inférieur gauche, une paralysie faciale centrale gauche, une dysarthrie et une
héminégligence gauche. Le score de NIHSS est a 13.

L’interrogatoire du conjoint révele que la patiente s’est couchée a 22h la veille sans
déficit.

L’hypothese principale est un accident vasculaire cérébral.

Il y a une indication formelle d’imagerie cérébrale sans délai et la patiente est recue a
13h10 directement en IRM dans le cadre d’une alerte thrombolyse.

Imagerie et thérapeutique

Les objectifs principaux de I’imagerie a la phase aigué€ sont d’éliminer un diagnostic
différentiel (hémorragie, stroke mimic, ...), confirmer le diagnostic d’infarctus cérébral et
déterminer la localisation de I’occlusion artérielle.

Chez cette patiente ’IRM révele un AVC ischémique aigu du territoire superficiel et
profond de I’arteére cérébrale moyenne droite sous la forme d’un hypersignal diffusion, avec
restriction de la diffusion sur la cartographie ADC, 1égérement positive en T2 FLAIR avec un
thrombus siégeant dans le segment M1 de I’artére cérébrale moyenne, et responsable d’une
occlusion proximale de ce segment. Il existe des signes de ralentissement circulatoire en aval
du thrombus sous la forme d’hypersignaux vasculaires T2 FLAIR, et des signes de souffrance
tissulaire sous la forme d’un « brush sign » sur la séquence de susceptibilit¢ magnétique
témoignant indirectement d une probable plage de pénombre ischémique. (voir Figure Annexe,
panneau A). Le score ASPECT est évalué a 7 avec un volume ischémique en restriction de
diffusion estimé a environ 20ml.

A ce stade de I’évaluation, la thrombolyse n’est pas envisageable car la patiente est hors
délai en fenétre thérapeutique restreinte (derniere fois vue sans symptome il y a 15h10 au
moment de I'IRM), et que la séquence FLAIR montre un hypersignal. Il existe
vraisemblablement un mismatch radiologique, car les Iésions en diffusion n’expliquent pas les
signes corticaux présentés par la patiente, et que la sévérité du tableau clinique n’est pas
expliquée par le volume d’ischémie visible en diffusion.

Une séquence de perfusion est donc réalisée, pour évaluer la pénombre ischémique et
I’opportunité d’une revascularisation mécanique. Celle-ci objective une large plage de
pénombre (dont le Tmax est > 6s), avec un mismatch ratio > 1,8, (voir figure annexe, panneau
B). 11 existe donc un important parenchyme cérébral a sauver, et la patiente est ¢éligible a une
revascularisation mécanique selon les critéres des études DAWN et DEFUSE 3.1 Celle-ci sera
réalisée permettant une revascularisation complete du territoire de I’arteére cérébrale moyenne
droite, score TICI 3 (Treatment In Cerebral Ischemia). (Voir figure annexe, panneau C). A 24h
le NIHSS est évalué a 5, et la patiente sera autonome pour tous les actes de la vie courante a 3
mois.
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Conclusion

Cette vignette clinique permet d’illustrer le rdle de I’imagerie médicale dans
I’évaluation de phase aigué¢ des patients souffrant d’un AVC ischémique, pour guider les
indications de revascularisation (par thrombolyse, ou thrombectomie).

B1000/ADC

Mismatch ratio > 1,8

Figure 18 : Cas clinique d’un déficit neurologique au réveil

A. De gauche a droite, images d’IRM en séquence diffusion (ADC en petit), FLAIR, SWI (veines
corticales proéminentes en insert, et caillot désigné par la téte de fleche rouge) et 3DTOF (site
d’occlusion, artére cérébrale moyenne désigné par la téte de fleche verte)

B. Schématisation du calcul du ceeur de I’ischémie (C), de la pénombre (P) sur une cartographie Tmax
et du mismatch ratio, qui ici est > 1.8.

C. Angiographie numérise de face montrant une opacification de I’artére carotide interne droite avant
(en haut) et apres recanalisation. La téte de fleche blanche sur le panneau supérieur montre le site
d’occlusion angiographique (segment M1 de I’artére cérébrale moyenne)
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Rubrique « en savoir plus »

Les connaissances sur I’imagerie de phase aigué et des modalités de sélection des patients pour les
thérapeutiques de revascularisation évoluent rapidement. Aux liens suivants des articles permettant
d’approfondir ces questions, et envisager les évolutions futures.

https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/STROKEAHA.120.030620

https://jamanetwork.com/journals/jamaneurologv/fullarticle/2785854
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Imagerie cérébrale a la phase aigué
de I’ischémie cérébrale

V. Kilani, H. Ifergan, M. Pasi, K. Janot, J. Benzakoun, V. Lefevre, C. Oppenheim,
J.-P. Cottier, G. Boulouis

Résumé : L'imagerie joue un réle central a la phase aigué de I'accident vasculaire cérébral ischémique
(AVCi), permettant le diagnostic positif, le diagnostic différentiel et la sélection des patients éligibles
aux thérapeutiques visant a rétablir un flux sanguin adéquat vers le tissu cérébral ischémié afin de
limiter les lésions irréversibles du parenchyme cérébral, favoriser la récupération fonctionnelle, limiter la
mortalité et le risque de récidive. Avec I'avénement des techniques d’imagerie avancée, la progression
des connaissances sur la physiopathologie de I'ischémie cérébrale et le développement des techniques de
revascularisation mécanique, I'imagerie sert désormais a évaluer a I'échelle individuelle les paramétres
de viabilité tissulaire, de perfusion et de collatéralité, le niveau d’occlusion, et renseigne sur le risque
hémorragique pour maximiser les opportunités thérapeutiques. Ces changements de paradigme ont
redéfini les points clés de I‘acquisition et de I'interprétation d’imagerie chez un patient suspect d’AVC,
allant au-dela du concept, restant valable, de time is brain. Nous verrons dans cet article les points
clés qui guident la stratégie d'imagerie a la phase aigué de I’AVCi, visant a établir le diagnostic positif,
éliminer les diagnostics différentiels et guider les thérapeutiques urgentes.

© 2023 Elsevier Masson SAS. Tous droits réserves.
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B Introduction

Un accident vasculaire cérébral (AVC) se caractérise par
I'apparition soudaine d'un déficit neurologique focal. Chez 85 %
des patients souffrant d’AVC, ces symptémes résultent de la dimi-
nution localisée ou globale du débit sanguin cérébral (DSC) par
occlusion ou sténose luminale d’une ou de plusieurs artéres a
destinée cérébrale, et '’AVC est qualifié d’ischémique (AVCi) (du
grec iskhaimos, « arrét du sang »). L'imagerie joue un réle cen-
tral a la phase aigué de ’AVCi, permettant le diagnostic positif, le
diagnostic différentiel et la sélection des patients éligibles aux thé-
rapeutiques visant a rétablir un flux sanguin adéquat vers le tissu
cérébral ischémié afin de limiter les lésions irréversibles du paren-
chyme cérébral, favoriser la récupération fonctionnelle, limiter la
mortalité et le risque de récidive.
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Avec I'avénement des techniques d’imagerie avancée, la pro-
gression des connaissances sur la physiopathologie de I'ischémie
cérébrale et le développement des techniques de revascularisa-
tion mécanique, le paradigme initial time is brain s’est complexifié
pour intégrer des paramétres de viabilité tissulaire, de perfusion
et de collatéralité, de niveau d’occlusion et de risque hémorra-
gique pour maximiser les opportunités thérapeutiques a I’échelle
individuelle.

Lors de la prise en charge d'un patient suspect d’AVC, I'imagerie,
réalisée en urgence, par scanner ou imagerie par résonance
magnétique (IRM), est systématiquement associée a une imagerie
vasculaire (angioscanner ou angio-IRM [ARM]).

Selon le contexte, I'imagerie avancée peut orienter les décisions
de revascularisation, notamment dans des fenétres temporelles
€élargies ou dans les situations frontiéres quand le bénéfice attendu
d’une revascularisation est incertain.

L'imagerie occupe ainsi une place centrale a la phase aigué de
I'ischémie cérébrale.

B Physiopathologie de I'ischémie
cérébrale

Autorégulation physiologique de la perfusion
cérébrale

Le cerveau étant dépourvu de réserves en oxygene ou glucose
et afférenté par une vascularisation terminale, il est tributaire
de l'adéquation permanente entre le DSC et son métabolisme.
Ainsi, une réduction significative du DSC entraine une perte de
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Résumé :

L'imagerie joue un role central a la phase aigué€ de l'accident vasculaire cérébral
ischémique (AVCi), permettant le diagnostic positif, le diagnostic différentiel et la sélection
des patients €éligibles aux thérapeutiques visant a rétablir un flux sanguin adéquat vers le tissu
cérébral ischémié afin de limiter les 1ésions irréversibles du parenchyme cérébral, favoriser la
récupération fonctionnelle, limiter la mortalité et le risque de récidive.

Avec l'avénement des techniques d'imagerie avancée, la progression des
connaissances sur la physiopathologie de l'ischémie cérébrale et le développement des
techniques de revascularisation mécanique, I'imagerie sert désormais a évaluer a 1'échelle
individuelle les paramétres de viabilité tissulaire, de perfusion et de collatéralité, le niveau
d'occlusion, et renseigne sur le risque hémorragique, permettant ainsi de maximiser les
opportunités thérapeutiques.

Ces changements de paradigme ont redéfini les points clés de 1'acquisition et de
l'interprétation de I’imagerie chez un patient suspect d'AVC, allant au-dela du concept, restant
valable, de « time is brain ».

Nous verrons dans cet article les points clés qui guident la stratégie d'imagerie a la
phase aigué de I'AVCi, visant a établir le diagnostic positif, éliminer les diagnostics
différentiels et guider les thérapeutiques urgentes.

Mots clés : Accident vasculaire cérébral, Imagerie, Scanner, IRM, Ischémie, Perfusion,
Thrombectomie, Thrombolyse
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