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Professeur de Biophysique et de Médecine Nucléaire

Veuillez trouver
Vous nous avez permis, par votre extréme bienveillance, de faire nos premiers pas en
M¢édecine Nucléaire.

Dans la difficulté, vous avez eu ’extréme gentillesse de nous venir en aide, et nous vous en
savons infiniment greé.
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A MON FRERE KHALED
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A TOUTE MA FAMILLE

Malgré la distance qui nous sépare, votre présence reste pour moi un réconfort de chaque
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1 INTRODUCTION

Le cerveau demeure, en dépit des techniques d’exploration les plus sophistiquées et les plus
récentes, un organe mystérieux. Si son exploration anatomique a €t¢ nettement améliorée par
la résonance magnétique, notre compréhension des mécanismes physiologiques reste limitée,
malgré le développement de techniques d’exploration fonctionnelle.

La tomoscintigraphie est, de ce point de vue, I’'une des rares techniques de routine, non
invasives, permettant I’exploration fonctionnelle d’un cerveau humain in vivo. L’amélioration
des méthodes de reconstruction d’images et de la résolution spatiale des systemes de détection
a contribué a I’essor croissant de ces techniques tomoscintigraphiques dans 1’exploration des
pathologies du systéme nerveux central.

Cela est particulicrement vrai dans la maladie épileptique, maladie fonctionnelle par
excellence, et en particulier dans les épilepsies partielles, ou le phénoméne de propagation de
I’onde critique a partir de la zone épileptogene, a longtemps été supposé sur la foi de la seule
analyse sémiologique de la crise d’épilepsie, puis plus tard sur la base des données
électroencéphalographiques. La tomoscintigraphie de perfusion cérébrale fut la premiére
technique d’imagerie capable de mettre en évidence ce phénomene de propagation et la
localisation des zones cérébrales incriminées, et ainsi, la physiologie complexe des circuits
neuronaux impliqués dans les crises d’épilepsie.

D’un point de vue pratique, les épilepsies partielles pharmacorésistantes ont vu leur pronostic
bouleversé par un traitement chirurgical curateur, dans la mesure ou le foyer ¢pileptogéne
responsable est localisé de fagon sire et précise. La tomoscintigraphie de perfusion cérébrale
a toute sa place dans cette perspective.

Comparativement a 1’analyse visuelle comparée conventionnelle, la technique de soustraction
des images tomoscintigraphiques critiques et intercritiques puis de fusion avec I’IRM a fait la
preuve de son efficacité dans la localisation des foyers épileptogenes.

Cet examen est cependant greveé par de nombreux obstacles méthodologiques et techniques,
que nous nous efforcerons de présenter dans un premier temps. En particulier, le choix des
techniques de reconstruction et de fusion des images, ainsi que les modalités de leur mise en
ceuvre, influent de fagon decisive sur la qualité et la résolution des images, et donc, sur leur
utilisation clinique.

Nous avons évalué une nouvelle technique de reconstruction itérative des acquisitions
tomoscintigraphiques (Visuelle — OSEM) qui permet d’améliorer nettement la résolution
spatiale. Celle-ci fut comparée par 2 observateurs, a deux autres méthodes de référence : I'une
consistant a comparer visuellement les acquisitions critiques et intercritiques reconstruites de
facon conventionnelle (Visuelle — FBP), et I'autre, reposant sur la technique SISCOM
appliquée a des acquisitions critiques et infercritiques reconstruites de manicre
conventionnelle (SISCOM — FBP).
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2 RAPPELS
2.1 Epilepsie (1)

2.1.1 Historique

Le terme « épilepsie » fait son apparition dans la langue francaise au tout début du XVieme
siecle. Il dérive du latin epilepsia qui I'a lui-méme emprunté au grec emiopPoavew
(epilambanein : attaquer par surprise).

Dés Porigine, D’épilepsie fait partie du registre de la superstition et de la malédiction
directement imputable aux cieux.

Aprés une premiére tentative de démystification par Hippocrate vers 400 av. J.C., I’épilepsie
devient synonyme de possession démoniaque pendant le Moyen Age.

Les premicres approches scientifiques datent du XiXe siécle avec notamment des progres
réalisés dans la terminologie et la neuropathologie.

L’épileptologie quitte le domaine de la psychiatrie dans lequel elle était confinée, pour
intégrer celui de la neurologie grace aux travaux de John Hughlins Jackson (1825-1911) a qui
I’on doit des progres considérables dans la description sémiologique et la compréhension du
phénomene épileptique.

Le XXe siecle est celui des progres thérapeutiques et diagnostiques parallelement a
I’évolution des techniques d’exploration.

La chirurgie de I’épilepsie nait avec les travaux de Penfield (1881-1976) et Jasper (1906-
1999).

Henri Gastaut (1915-1995) fut I'instigateur des premicres classifications internationales des
crises épileptiques. Ces progres nosographiques débouchent en 1989 sur I’adoption d’une
classification syndromique qui rationalise la prise en charge des épilepsies, toujours en
vigueur.

2.1.2 Epidémiologie (1)

2.1.2.1 Prévalence

Les études épidémiologiques réalisées, bien que diverses de par les critéres de définition et de
diagnostic retenus, les biais méthodologiques et le recueil des données, convergent vers une
prévalence comprise entre 0,5 et 0,8 % de la population mondiale.

2.1.2.2 Incidence

L’incidence globale de I’épilepsie varie selon les études de 17,3 & 76 pour 10 habitants et par
an. L’incidence spécifique selon le sexe montre une discréte prédominance masculine. La
distribution des taux d’incidence selon 1’dge montre une répartition bimodale, avec des taux
maximaux entre 0 et 10 ans, atteignant des valeurs minimales entre 30 et 50 ans pour
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réaugmenter de fagon spectaculaire a partir de 75 ans, témoignant d’une proportion
importante de crises symptomatiques chez les patients agés.

2.1.3 Histoire naturelle de la maladie

Plusieurs études publiées a la fin des années 80 ont montré que le risque de récurrence apres
une crise inaugurale approchait 80 %. Ceci pourrait remettre en question le dogme de
I’abstention thérapeutique a la suite d’une premicre crise.

Contrairement & ’opinion généralement admise au sein de la population, I’épilepsie n’est pas
une affection dont la rémission est exceptionnelle. On estime que 50 % des patients sont en
rémission sans traitement 20 ans aprés 1’ établissement du diagnostic, 20 % sont en rémission
sous traitement, et 20 a 30 % continuent d’avoir une épilepsie active malgré le traitement.

En France, si I’on considére qu’il y a environ 400 000 patients épileptiques, on évalue les
patients souffrant d’épilepsies pharmacorésistantes entre 80 000 et 120 000.

En terme de pronostic, les patients épileptiques peuvent étre classés en 4 catégories :

¢ Epilepsies spontanément bénignes (20-30 %) : d’excellent pronostic. L’épilepsie
rentre toujours en rémission spontanée. Le traitement controle les crises et peut étre
arrété ultérieurement sans difficulté.

¢ Epilepsies pharmacosensibles (30-40 %) : de bon pronostic. Un traitement bien adapté
permet d’obtenir une rémission qui autorise au-dela d’un certain laps de temps son
arrét.

¢ Epilepsies pharmacodépendantes (10-20 %) : de pronostic réservé. Les médicaments
doivent étre pris pendant plusieurs décennies voire toute la vie, et leur abandon
précipite la récidive. Des ajustements thérapeutiques sont nécessaires pour parvenir a
un controle satisfaisant de la maladie.

¢ Epilepsies pharmacorésistantes (moins de 20 %) : de mauvais pronostic. La maladie
est chronique, résistante a tous les traitements entrepris. Hormis certaines épilepsies
partielles dont le pronostic peut étre transformé par un traitement chirurgical curateur,
la plupart de ces épilepsies ont un pronostic défavorable et s’accompagnent souvent de
troubles de la personnalité et parfois d’une détérioration intellectuelle.

2.1.4 Bases physiopathologiques

2.1.4.1 Neurophysiologie élémentaire de la décharge épileptique

La décharge épileptique résulte d’un trouble constitutionnel ou acquis de I’excitabilité
neuronale.

Les neurones épileptiques se distinguent par des caractéristiques électrophysiologiques
particulieres (Fig.1) :

¢ Une hyperexcitabilité, définie comme la tendance d’un neurone a générer des
décharges répétées en réponse a une stimulation ne provoquant habituellement qu’un
seul potentiel d’action.

¢ Une hypersynchronie, définie comme la propriété d’un groupe de neurones a genérer
de fagon synchrone des trains de potentiels.
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Ces troubles électrophysiologiques sont sous-tendus par diverses anomalies biochimiques,
souvent responsables de modifications des propriétés €lectriques de la membrane neuronale :
anomalies des canaux ioniques transmembranaires, déficit des ATPases membranaires
responsables du transport ionique, déficit de la neurotransmission inhibitrice (GABAergique)
et augmentation de la neurotransmission excitatrice (glutaminergique et médiée par
I’aspartate).

D’un point de vue électroencéphalographique, le signe élémentaire de la décharge épileptique
est le complexe pointe-onde. La pointe correspond a la somme des dépolarisations
paroxystiques neuronales. L’onde lente résulte de la somme des repolarisations des soma
neuronaux (ou corps cellulaires).

|

Fig.1. Représentation de la réponse ¢lectrique & une décharge (fleche) d’un neurone sain (A)
et d’un neurone ¢épileptique (B) (d’aprés Schwartkroin, 1987. In Thomas, P. and A.
Arzimanoglou, Epilepsies. Masson ed, ed. Abrégés.2003)

Le neurone A produit un potentiel d’action unique. Le neurone B génére un train de potentiels
d’action en réponse a la stimulation, définissant I’hyperexcitabilité des neurones épileptiques.
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2.1.4.2 Rappels Anatomiques

2.1.4.2.1 Anatomie cérébrale générale (2) (Fig. 2 a 6)

Le cerveau est constitué de deux hémisphéres symétriques droit et gauche (constituant le
télencéphale) séparés par la scissure interhémisphérique et unis entre eux sur leur face
médiale par le cerveau intermédiaire ou diencéphale.

2.1.4.2.1.1 Diencéphale

Il est la partie centrale et impaire du cerveau. Il est constitué par le thalamus, flanqué a sa face
inférieure par ’hypothalamus, I’épiphyse, et ’hypophyse.

Le thalamus tapisse la paroi latérale du 3° ventricule. 1l est le relais des voies motrices,
sensitives et associatives, et fait partie des noyaux gris centraux ou ganglions de la base pour
certains anatomistes.

2.1.4.2.1.2 Télencéphale

Le télencéphale est constitué par le cortex cérébral et le corps stri¢ lui-méme constitu¢ du
noyau caudé et du noyau lenticulaire.

2.1.4.2.1.2.1 Cortex cérébral

Chaque hémisphére se compose de 4 lobes : frontal, temporal, pariétal et occipital.

1Ay W MU ROS wrlipllial

e Le lobe frontal est situé en avant du sillon central (ou scissure de Rolando) et au
dessus du sillon latéral (ou scissure de Sylvius).
e Lec lobe temporal est situé en dessous du sillon latéral et en avant du sillon pariéto-
occipital (ou scissure perpendiculaire externe).
e Le lobe pariétal est situé entre le sillon central en avant et le sillon pariéto-occipital en
arriere, le long du bord supérieur du cerveau.
e Le lobe occipital se situe en arriere du sillon pariéto-occipital.
Chaque lobe est parcouru de sillons qui délimitent des circonvolutions (ou gyrus).
Le lobe frontal comprend 4 circonvolutions : les gyrus frontal supérieur (F1), moyen (F2) et
inférieur (F3) et le gyrus précentral ou ascendant (FA) situé entre les sillons central en arriére
et précentral en avant.
Le lobe temporal est constitué de 5 gyrus : les gyrus temporaux supérieur (T1), moyen (T2) et
inférieur (T3), le gyrus occipito-temporal latéral (T4) et la cinquicme circonvolution
temporale (T5) (regroupant d’avant en arriére 1'uncus, le gyrus para-hippocampique, et le
gyrus pariéto-occipital médial).
Le lobe pariétal se compose dun gyrus post-central (PA) et de deux lobules pariétaux
supérieur (P1) et inférieur (P2).
Enfin, le lobe occipital comprend 3 gyrus supérieur (O1), moyen (O2) et inférieur (O3).
Dans la profondeur du sillon latéral (scissure de Sylvius) s’étend I’insula, parcourue de petits
sillons qui la subdivisent en 5 gyrus insulaires.
Le gyrus cingulaire est la circonvolution qui s’ enroule autour du corps calleux. Il est délimité
par le sillon du corps calleux en dedans et le sillon du cingulum en dehors.
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Le cortex repose sur le centre semi-ovale : formation ovale constituée par la substance
blanche. Celle-ci sépare donc les différents constituants de la substance grise que sont le
cortex en périphérie et les noyaux gris centraux en profondeur.

2.1.4.2.1.2.2 Corps strié

2.1.4.2.1.2.2.1 Noyau caudé

De forme arquée, le noyau caudé s’enroule autour du thalamus reposant sur sa face supérieure
et est accolé au ventricule latéral dont il constitue la paroi latérale.

2.1.4.2.1.2.2.2 Noyau lenticulaire

Le noyau lenticulaire est situ¢ en dehors du thalamus et du noyau caudé dont il est séparé par
la capsule interne. Il a la forme d’une lentille biconvexe, triangulaire sur les coupes
horizontale et frontale. Il est formé d’une partie interne claire, le pallidum, et d’une partie
externe, le putamen.

L’¢étude embryologique montre que noyau caudé et putamen dérivent de la méme structure
embryologique ainsi que pourrait le faire penser leur structure similaire. Ils ont été séparés au
cours du développement par I’apparition de la capsule interne. Il en est de méme du thalamus
et du pallidum.

2.1.4.2.2 Anatomie des crises d’épilepsie (1)

La crise épileptique est générée au sein d’un circuit initiateur qui comprend un nombre limité
de structures cérébrales corticales ou sous-corticales qui sont spécifiques a chaque type de
crise. La crise diffuse ensuite par le biais de circuits de propagation, qui deviennent le si¢ge

d’un processus de neuroplasticité résultant de la répétition des crises.
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Fig. 2. Coupe horizontale ou axiale

1. Pole frontal

2. Fissure longitudinale du cerveau (Faux du
cerveau)

3. Lobe frontal

4. Radiations du corps calleux (Genou du corps
calleux)

5. Comes frontales des ventricules latéraux

6. Colonne du Fornix (Trigone)

7. Téte du noyau caudé

8. Noyau lenticulaire

8'. médial (interne) : gobulus pallidus (pallidum)
8". latéral (externe) : putamen

9. Claustrum ou Avant-mur

10. Capsule interne

10". veniral (antéricur) : bras antérieur

10". genou : faisceau géniculé
10™. dorsal (postérieur) : bras postérieur

11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.

Thalamus

Capsule extréme

Capsule externe

Insula

Sillon latéral ou Scissure de Sylvius
Iile ventricule

Pilier postérieur du Fornix (trigone)
Queue du noyau caudé

Comnes occipitales des ventricules latéraux
Bourrelet du corps calleux (splénium)
Pole occipital

Septum pellucidum
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Fig. 3. Coupe frontale ou coronale
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. Fissure longitudinale du cerveau (Faux du cerveau)
. Radiations du corps calleux

. Corps du noyau caudé

. Corps du Fornix (Trigone)

. Ventricules latéraux

. Capsule interne

. Capsule externe

. Capsule extréme

. Thalamus

10. Noyau lenticulaire

10". médial (interne) : globus pallidus (pallidum)
10". latéral (externe) : putamen

11. Claustrum ou Avant-mur

12. Ile ventricule

13. Insula

14. Sillon latéral ou Scissure de Sylvius

15. Queue du noyau caudé

16. Bandelettes optiques

17. Cornes temporales des ventricules latéraux
18. Septum pellucidum

19. Foramen inter-ventriculaire (Fente de Bichat)

37



Fig. 4. Vue latérale

. Sillon central (Scissure de Rolando)

. Sillon pré-central (pré-rolandique)

. Sillon post-central (post-rolandique ou inter-pariétal)
. Sillon frontal supérieur

. Sillon frontal inférieur

. Sillon intra-pariétal

. Sillon pariéto-occipital (perpendiculaire externe)
. Sillon latéral (Scissure de Sylvius)

. Sillon temporal supérieur

10. Sillon temporal inférieur

11. Gyrus orbitaire

12. Opercule rolandique

13. Opercule pariétal

14. Gyrus supra-marginal

15. Gyrus angulaire (Pli courbe)

16. Pole frontal

17. Pole temporal

18. Pole occipital

NoRE- I B NNV N S

Lobe frontal :

F1 - Gyrus frontal supérieur (1er circonvolution frontale)

F2 - Gyrus frontal moyen (2e¢ circonvolution frontale)

F3 - Gyrus frontal inférieur (3e circonvolution frontale)

FA - Gyrus pré-central (pré-rolandique ou Frontale ascendante)

Lobe pariétal :

PA - Gyrus post-central (Pariétale ascendante)

P1 - Lobule pariétal supérieur (1le circonvolution pariétale)
P2 - Lobule pariétal inférieur (2e circonvolution pariétale)

Lobe temporal :

T1 - Gyrus temporal supérieur (le circonvolution temporale)
T2 - Gyrus temporal moyen (2¢ circonvolution temporale)
T3 - Gyrus temporal inférieur (3e circonvolution temporale)

Lobe occipital :

O1 - Gyrus occipital supérieur (1e circonvolution occipitale)
02 - Gyrus occipital moyen (2¢ circonvolution occipitale)
03 - Gyrus occipital inférieur (3¢ circonvolution occipitale)
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g. 5. Vue interne ou mésiale

. Sillon central (Scissure de Rolando)

. Sillon du cingulum

. Sillon pariéto-occipital (Scissure perpendiculaire interne)

. Sillon Calcarin (Scissure Calcarine)

. Sillon du cingulum (Scissure calloso-marginale)

. Sillon du corps calleux

. Gyrus frontal supérieur (1e circonvolution frontale)

. Pré-cunéus (Lobule quadrilatére appartient ou lobule pariétal supérieur)
. Lobule para-central

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.

Uncus

Gyrus para-hippocampique

Gyrus occipito-temporal médial

Gyrus du cingulum (circonvolution du corps calleux)
Genou du corps calleux

Tronc du corps calleux

Bourrelet du corps calleux

Septum pellucidum - Ventricules latéraux
Commissure blanche antérieure

Pole frontal

Pole temporal

Pole occipital

Cunéus ou Gyrus triangulaire

Lobe temporal :
T4 - Gyrus occipito-temporal latéral
T5 - Uncus + Gyrus parahippocampique + Gyrus occipito-temporal médial
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Fig. 6. Vue inférieure

. Sillons orbitaires (Sillon cruciforme)

. Sillon occipito-temporal

. Sillon collatéral

. Lobe orbitaire

. Uncus

. Gyrus para-hippocampique

. Gyrus rectus et en dedans Sillon olfactif
. Bulbe olfactif

. Chiasma optique

10. Tige pituitaire

11. Corps ou Tubercules mamillaires

12. Pédoncule cérébral

13. Aqueduc de Sylvius

14. Fissure longitudinale de cerveau (faux du
cerveau)

15. Pole frontal

16. Pole temporal

17. Pole occipital

NeleREN e Y e I A

Lobe temporal :

T3 - Gyrus temporal inférieur (3¢ circonvolution
temporale)

T4 - Gyrus temporo-occipital latéral (4e
circonvolution temporale)

T5 - Gyrus temporo-occipital médial (Se
circonvolution temporale)

Uncus + Gyrus parahippocampique

Lobe frontal :

18. Segment orbitaire du gyrus frontal supérieur
19. Segment orbitaire du gyrus frontal moyen
20. Segment orbitaire du gyrus frontal inférieur

Lobe occipital :

O3 - 3e circonvolution occipitale
04 - 4¢ circonvolution occipitale
O5 - 5¢ circonvolution occipitale
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2.1.5 Définitions

Les crises d’épilepsies sont des manifestations cliniques paroxystiques motrices, sensorielles
ou psychiques, accompagnées ou non d’une perte de connaissance, liées a une décharge
anormale, excessive et hypersynchrone d’une population plus ou moins étendue de neurones
du cortex cérébral.

La maladie épileptique est définie par la répétition de crises épileptiques spontanées.

La crise épileptique « symptome » qui fait suite a une affection cérébrale aigu€ n’entre pas
dans le cadre de cette définition. Elle est simplement le témoin d’un dysfonctionnement
transitoire et réversible du systéme nerveux central.

La crise clinique est fondamentale dans 1’établissement du diagnostic. Le diagnostic de
maladie épileptique ne peut étre porté sur la base de I’ ¢lectroencéphalogramme seul.

2.1.6 Classification

2.1.6.1 Classification sémiologique

La classification internationale des crises épileptiques de 1981 (3) se base sur la concordance
de critéres cliniques et électroencéphalographiques (Tab.1). Elle distingue :

Les crises généralisées résultent d’une décharge paroxystique d’emblée propagée aux deux
hémisphéres et intéressant I’ensemble du cortex. L.’analyse des caractéristiques cliniques de la
crise ne permet pas d’impliquer une zone anatomo-clinique localisée.

Les crises partielles se caractérisent par une décharge paroxystique qui se limite a une partie
d’un seul hémisphere, appelée zone épileptogene. Les premiers signes cliniques de la crise
traduisent I’activation et la désorganisation de la population neuronale constituant la zone
épileptogene. Ils ont de ce fait une grande valeur localisatrice, ou a défaut latéralisatrice.

La sémiologie des crises dépend directement des caractéristiques anatomo-fonctionnelles des
réseaux épileptogenes, lesquels sont constitués par les différentes structures traversées par la
propagation de la décharge critique.

Ainsi la séquence sémiologique observée au cours de la crise correspond a la désorganisation
séquentielle des structures cérébrales recrutées successivement au fur et 3 mesure de la
propagation de la décharge critique qui les traverse. La sémiologie finale de la crise résulte de
la succession de signes cliniques élémentaires, positifs ou inhibiteurs (Fig.7).

La décharge critique peut rester focale, s’étendre a une partie d’un hémisphere ou se propager
a la totalité de I’hémisphére ou encore embraser 1’ensemble des deux hémispheres provoquant
une généralisation secondaire.

Parmi les crises partielles, la classification distingue les crises partielles simples qui
n’engendrent pas de modification de la conscience et les crises partielles complexes qui
engendrent une altération de la conscience ; cette derniére étant définie comme la « qualité de
réponse aux stimuli de I’environnement » et comme « la possibilité de garder le souvenir des
événements intérieurs et extérieurs survenus pendant la crise ». Cette distinction ne préjuge
cependant en rien de ’origine de la crise et ne permet pas de localiser la zone épileptogene.
L’altération de la conscience refléte seulement le caracteére étendu de la crise. Un nouveau
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systeme de classification basé sur les caractéristiques cliniques seules, en s”affranchissant des
données EEG, a été proposé par une équipe américaine (Liiders et al, 1998). Cette
classification privilégie une description sémiologique précise mieux a méme de localiser la
zone ¢pileptogene.

Parfois les crises demeurent inclassables faute de renseignements cliniques suffisants ou en
raison d’une sémiologie atypique.

Crises généralisées

- Absences
¢ absences
¢ absences atypiques

- Crises myocloniques

- Crises cloniques

- Crises toniques

- Crises tonico-cloniques
- Crises atoniques
Crises partielles

- Crises partielles simples
¢ avec signes moteurs
¢ avec signes somatosensitifs ou sensoriels
¢ avec signes végetatifs
¢ avec signes psychiques

- Crises partielles complexes
¢ début partiel simple suivi de troubles de la conscience et/ou d'automatismes
¢ avec trouble de la conscience dés le début de la crise, accompagné ou

non d'automatismes

- Crises partielles secondairement généralisées

¢ Crises partielles simples secondairement généralisées

¢ Crises partielles complexes secondairement généralisées

¢ Crises partielles simples évoluant vers une crise partielle complexe puis
vers une généralisation secondaire.

Crises non classées

Tab.1 : Classification internationale des crises épileptiques (d’aprés Commission, 1981 (3))
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Fig.7. Dynamique de la symptomatologie clinique critique dans une crise partielle (d’apres

Bancaud, J. and J. Talairach, Clinical semiology of frontal lobe seizures. Adv Neurol, 1992.
57 : p. 3-58. In Thomas, P. and A. Arzimanoglou, Epilepsies. Masson ed, ed. Abrégés.2003)
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Dans cet exemple, la zone épileptogene représentée est chmquement muette.

43




2.1.6.2 Classification syndromique

Cette classification syndromique adoptée en 1989 (4) a pour but d’établir une catégorisation
diagnostique dans la mesure des connaissances disponibles. En effet, les connaissances
actuelles n’autorisent pas une classification basée sur les mécanismes physiopathologiques
encore peu connus, ni sur 1’étiologie car seules quelques entités ont actuellement une étiologie
définie. L’objectif de cette classification est de standardiser la prise en charge des patients
épileptiques en établissant des criteres diagnostiques, une stratégic des examens
complémentaires et en rationalisant les traitements.

Cette classification (Tab.2.) s’articule autour de la conjonction de deux axes que sont la
symptomatologie et 1’étiopathogénie. L’axe symptomatologique distingue, comme la
classification des crises, les épilepsies généralisées et les épilepsies partielles ou focales.
L’axe étiopathogénie distingue les épilepsies idiopathiques, les épilepsies symptomatiques et
les épilepsies cryptogéniques.

Les épilepsies idiopathiques surviennent indépendamment de toute 1ésion cérébrale, et sont
dues a une prédisposition génétique réelle ou supposée.

Les épilepsies symptomatiques résultent d’une lésion structurelle ou diffuse, évolutive ou
fixée, du systéme nerveux central.

Les épilepsies cryptogéniques sont présumées symptomatiques d’une cause occulte qui
échappe a nos moyens d’investigation. Une épilepsie jugée cryptogénique sur la base d’une
tomodensitométrie normale peut finalement s’avérer symptomatique a la lumicre des données
de I'imagerie par résonance magnetique.

Cette classification est susceptible d’évoluer en fonction des données de 1’imagerie qui est en
constant progres, et de ’apparition de nouveaux crit¢res pertinents permettant de classer les
entités nosologiques, mais qui font actuellement défaut.

2.1.7 Cas particulier des épilepsies temporales

Nous développerons ici le cas particulier des épilepsies du lobe temporal puisqu’elles
constituent la principale affection dont souffrent les patients de notre série.

Les épilepsies temporales sont les plus fréquentes. Elles débutent généralement dans I’enfance
ou l’adolescence. L’expression clinique allie crises partielles simples et crises partielles
compliquées, les premieéres correspondant en fait aux secondes réduites a leur plus simple
expression. La généralisation secondaire des crises est tres rare.

Les acces durent habituellement une a deux minutes. Comme nous le verrons ultérieurement,
ce paramétre est important dans I'interprétation des scintigraphies de perfusion cérébrale
critiques.

Ces crises débutent le plus souvent par des manifestations subjectives viscéro-sensitives
(pesanteur gastrique, géne respiratoire, constriction thoracique, ou impression céphalique
indéfinissable), émotionnelles (angoisse, peur), ou sensorielles (déja-vu, ¢tat de réve)
volontiers accompagnées de signes végétatifs (tachycardie, sudation, paleur, mydriase, etc.).
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Des automatismes typiquement oro-alimentaires (machonnement) apparaissent suivis de
manifestations somato-motrices inconstantes qui traduisent une propagation extra-temporale
de la décharge.

La phase post-ictale se caractérise classiquement par une confusion prolongée, parfois
associ¢e a des troubles phasiques en cas d’atteinte de I'hémispheére dominant ou a des
manifestations dysthymiques (euphorie, catastrophismes, etc.).

L’existence de certains signes spécifiques peut orienter vers certaines zones anatomo-
fonctionnelles bien précises et permettre ainsi la formulation d’hypothéses quant a ’origine
de la décharge.

La présence d’illusions ou d’hallucinations auditives, de pseudo-vertiges ou d’une aphasie
oriente plutdt vers le néocortex temporal latéral.

La survenue d’une constriction épigastrique ascendante suivie d’un arrét psychomoteur avec
fixité du regard et s’accompagnant d’un machonnement, d’activités gestuelles ipsilatérales a
la décharge, de type émiettement, malaxage, tandis que le membre supérieur controlatéral est
dans une posture dystonique, incrimine les régions temporales mésiale (complexe amygdalo-
hippocampique) et polaire

Une implication des structures temporales internes et externes est suspectée devant une
symptomatologie similaire privée du signal-symptéme initial et s’accompagnant d’une
rupture du contact.

L’atrophie hippocampique est typiquement mise en ¢vidence a I’IRM et constitue un des
signes cardinaux du syndrome de la face mésiale temporale. Les crises convulsives fébriles
durant I’enfance en sont un facteur de risque établi.

L’EEG intercritique montre de fagon inconstante des anomalies focales (pointes, pointes
lentes, ondes lentes) de projection le plus souvent temporale antérieure unilatérales ou
bilatérales.

L’EEG critique montre classiquement une interruption unilatérale ou bilatérale de ’activité de
fond, pour laisser place a une activité rapide bien localisée précédant la survenue des premiers
signes cliniques. Cette activité augmente progressivement d’amplitude et prend P'aspect de
pointes, de pointes-ondes, de pointes lentes et d’ondes lentes rythmiques.
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1. Epilepsies et syndromes épileptiques focaux
Idiopathiques, liés a I'age :
- Epllepsm bénigne de T'enfance a paroxysmes rolandiques
- Epllepsw bénigne de T'enfance a paroxysmes occipitaux
- Epilepsie primaire de la lecture
Symptomatiques :
- Syndrome de Kojewnikow ou épilepsie partielle continue
- Epilepsies lobaires

# FEpilepsies du lobe temporal

¢ Epilepsies du lobe frontal

¢ Epilepsies du lobe pariétal

¢ FEpilepsies du lobe occipital
Cryptogéniques :
- Lorsque I'étiologie reste inconnue, on parle d'épilepsie partielle
cryptogénique.

2. Epilepsies et syndromes épileptiques généralisés
Idiopathiques, liés a I'dge, avec par ordre chronologique :
- Convulsions néonatales familiales bénignes
- Convulsions néonatales bénignes
- Epllepsw myoclonique bénigne de 'enfance
- Epllepsw -absences de I'enfance
- Epllep51e -absences de I'adolescence
- Epllepsm myoclonique juvénile
- Epllep51e a crises Grand Mal du réveil
- Epilepsies  crises précipitées par certaines modalités spécifiques
- D'autres épilepsies peuvent étre classées comme généralisées idiopathiques sans faire partie de ces syndromes.
Cryptogéniques ou symptomatiques, avec en particulier :
-Spasmes infantiles (syndrome de West)
—Syndrome de Lennox-Gastaut
- tpnepsxe avec crises myociono-astatiques
- Epilepsie avec absences myocloniques
Symptomatiques :
- Sans étiologie spécifique
¢ Encéphalopathie myoclonique précoce )
¢ Encéphalopathie infantile précoce avec suppression-bursts (Sd d'Ohtahara)

¢ Autres
- Syndromes spécifiques
De nombreuses étiologies métaboliques ou dégénératives peuvent entrer dans ce cadre.

3. Epilepsies dont le caractére focal ou généralisé n'est pas déterminé
-Avec association de crises généralisées et partielles, avec en particulier :

¢ Crises néonatales
¢ [Epilepsie myoclonique sévére
¢ Epilepsie avec pointes-ondes continues pendant le sommeil lent

¢ Epilepsie avec aphasie acquise (syndrome de Landau-Kleffner)
-Sans caractéres généralisés ou focaux certains

4. Syndromes spéciaux
- Crises occasionnelles, liées a une situation épileptogéne transitoire :

¢ Convulsions fébriles
¢ Crises uniquement précipitées par un facteur toxique ou métabolique
-Crise isolée, état de mal isolé

Tab.2. Classification internationale des épilepsies et syndromes épileptiques (d’apres
Commission, 1989 (4))
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2.1.8 Explorations complémentaires

2.1.8.1 Electroencéphalogramme (EEG)

2.1.8.1.1 Principe et sémiologie élémentaire

I1 est ’examen incontournable dans I’exploration de ’épilepsie. Il permet de conforter le
diagnostic (qui reste avant tout clinique) et d’avancer une hypotheése syndromique dont
dépend le choix du traitement. Il enregistre les ondes cérébrales correspondant a I’activité
électrique cérébrale grace a des électrodes disposées sur le crane de fagon standardisée
(Fig.8.). Ces ¢lectrodes dont le nombre varie selon les besoins et les conditions de réalisation
de I’examen (entre 8 et 20 généralement), sont réparties en 3 groupes : vertex, suprasylvien et
temporal. La réactivité des activités EEG est évaluée au moyen d’épreuves simples (ouverture
des yeux, serrement de poing). Des techniques d’activation sont utilisées afin de révéler des
anomalies électriques ou d’induire des crises : ’hyperpnée (qui agit par 'intermédiaire de
I’alcalose respiratoire induite), la stimulation lumineuse intermittente essentielle dans
I’exploration des €pilepsies photogéniques.

Les ondes cérébrales recueillies, appelées aussi activités, sont caractérisées par leurs
fréquence, amplitude, morphologie, stabilité, topographie et réactivité. Elles sont d’une
grande variabilité et doivent par conséquent étre interprétées en fonction de 1’age, du degré de
vigilance et des conditions physiologiques du sujet.

Elles sont classées selon leur fréquence en (Fig.9.) :

’ .

¢ Activité delta : fréquence inférieure ou égale a 3.5 Hz ;
¢ Activité théta : fréquence comprise entre 4 et 7.5 Hz ;
¢ Activité alpha : fréquence comprise entre 8 et 13 Hz ;

¢ Activité béta : fréquence supérieure a 13 Hz.

Ces activités prennent le nom de rythme lorsqu’elles développent un rythme et une amplitude
stables.

Physiologiquement, seuls les rythmes alpha et béta sont observés chez I’adulte normal éveillé
en état de relaxation physique et mentale.

Les crises épileptiques produisent des activités paroxystiques constituées d’anomalies
¢élémentaires appelés grapho-éléments (Fig.10.). Parmi ceux-ci, on distingue :

¢ La pointe : onde trés breéve de grande amplitude, mono-, bi-, ou triphasique ;

¢ La pointe lente : onde de durée intermédiaire ;

¢ La pointe-onde : qui est une pointe immédiatement suivie d’une onde lente ;

¢ La polypointe : succession de plusieurs pointes

¢ La polypointe-onde : succession d’une polypointe et d’une ou plusieurs ondes lentes.

Ces grapho-éléments s’organisent de facon rythmique pendant la crise, mais peuvent se voir
pendant la période intercritique.

En épileptologie, on distingue les signes EEG recueillis pendant la crise et ceux recueillis
dans I'intervalle des crises.
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2.1.8.1.2 Anomalies intercritiques :

Leur signification diagnostique est importante. Elles permettent de distinguer une absence
d’une crise partielle complexe, lorsque la symptomatologie clinique n’est pas claire. Elles
sont suscitées par les manceuvres d’activation.
On distingue :
¢ les paroxysmes intercritiques généralisés constitués de pointes-ondes et polypointes-
ondes bilatérales, synchrones et symétriques
¢ les paroxysmes intercritiques focaux constitués de pointes, pointes-ondes et pointes
lentes qui sont répétées de facon irrégulicre sur une partie limitée du scalp, traduisant
la présence d’un foyer épileptogene sous-jacent.

2.1.8.1.3 Anomalies critiques

Elles sont caractérisées par ['organisation rythmique des anomalies paroxystiques
précédemment décrites. Ces décharges critiques peuvent étre :
¢ généralisées (bilatérales, synchrone ou asynchrone, symétrique ou asymétrique),
¢ recrutantes : focales, unilatérales ou bilatérales, elles sont caractérisées par un blocage
de T'activit¢ fondamentale suivi d’un aplatissement du tracé EEG, traduisant la
survenue d’une activité critique de basse amplitude et de haute fréquence).

Denvations du vertex
Dérivations supra-sylviennes
Dérivations temporales

Fpl : Frontale polsire G
Fpl: Fropinle polaire D
F3: Foonple G

F7 : Frontale intérisure {Temporale antéreurs) §
FE = Frondale Inlérioure {Tomporale antitlaura) D
£3 : Bolandinue (Conbrale) &

O4 : Holandigum {Cenbraln D

Vi Termpomipwoypme G

T4 : Temporals movenne D

T8 : Tompomale posterisun G

T6 : Twmporale postddeure D

B3 Poritlale G

Pa:Pmiilpia D

91 Ceoipitale G

08 Copipie D

Fz: Frontale medisne

L2 Conbrale mediang

Pz : Paristale moidiane

Fig.8. Montage des électrodes selon le systéme international a 21 électrodes. (d’aprés
Thomas, P. and A. Arzimanoglou, Epilepsies. Masson ed, ed. Abrégés.2003)
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Fig.9. Spectre de fréquence des activités EEG. Le rythme alpha est bloqué a I’ouverture des

yeux (YO). (d’aprés Thomas, P. and A. Arzimanoglou, Epilepsies. Masson ed, ed.
Abrégés.2003)

Fig.10. Activités paroxystiques élémentaires. En haut : représentation schématique. En bas :
extraits de tracés.

a : pointe (diphasique). b : polypointes. ¢ : pointe-onde rapide & 3 Hz. d : pointe-onde lente a 2
Hz. e : polypointe-onde. f : pointe lente

(d’aprés Thomas, P. and A. Arzimanoglou, Epilepsies. Masson ed, ed. Abrégés.2003)
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2.1.8.2 Electrocorticogramme (ECoG)

Cette technique est réservée aux patients pour lesquels les autres explorations ont échou¢ a
apporter les éléments topographiques nécessaires avant un éventuel acte chirurgical et en
particulier les ¢épilepsies extra-temporales (frontales notamment). Elle consiste en
I’implantation d’électrodes sous durales dans I’épaisseur du cortex au plus pres de la zone
épileptogéne. L’enregistrement de ’activité critique émanant de cette zone permet d’en
délimiter le plus précisément possible les contours.

Elle est considérée a I’heure actuelle comme le «gold standard » de I’exploration de
I’épilepsie.

En effet, des études ont démontré que les données fournies par I’ECoG étaient prédictives
d’un bon pronostic chirurgical (5). Certains auteurs ont obtenu 83 % de bonne réponse chez
des patients a IRM normale grace a une synergie TEMP critique et ECoG (6).

Son caractére invasif la contraint a étre un examen exceptionnel d’ultime recours, dévolu aux
épilepsies a IRM normale.

2.1.8.3 Explorations morphologiques

2.1.8.3.1 Tomodensitométrie encéphalique (TDM)

L.a TDM est normale ou met en évidence des anomalies non spécifiques dans 65 a 85 % des
cas. Elle souffre incontestablement d’un manque de sensibilité surtout pour les petites 1ésions.
Les fosses temporales sont difficiles a explorer en raison des nombreux artefacts osseux.

Certaines lésions volumineuses ne sont décelées qu’a la faveur d’un effet de masse, sans
modification visible de la densité. D’ autres sont méconnues (certaines malformations artério-
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veineuses) imposant un recours quasi-systématique a 'IRM.

La TDM demeure ’examen de choix dans le cadre de la prise en charge immédiate d’une
premiére crise épileptique afin de ne pas méconnaitre une urgence médicochirurgicale
(hématome sous-dural ou intra-parenchymateux, abces cérébral)

2.1.8.3.2 Imagerie par résonance magnétique (IRM)

L’IRM est I'examen fondamental dans I’exploration des syndromes épileptiques non
idiopathiques. Elle est en mesure de démontrer une 1ésion focale dans 75 % des épilepsies
partielles 8 TDM normale. Sa sensibilité varie entre 50 % (épilepsies non idiopathiques) et 95
% (épilepsies temporales pharmacorésistantes).

Ses contre-indications sont limitées aux particules ferromagnétiques intracérébrales et aux
stimulateurs cardiaques. Elle se distingue par une excellente résolution spatiale. Son innocuité
autorise la répétition a volonté des examens.

La sensibilité de I’IRM dépend du choix des parameétres. Les séquences les mieux adaptées a
I’exploration de I’épilepsie sont :

¢ Séquences en T2 coronal et axial d’épaisseur inférieure ou égale a 5 mm

¢ Séquences en T1 avec coupes millimétriques pour acquisitions tridimensionnelles
¢ Séquences FLAIR ou d’inversion-récupération
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Cette derniere séquence a permis d’améliorer la détection des scléroses hippocampiques et
des malformations du développement cortical (5).

Les 1ésions mises en évidence par I'’IRM sont :

¢ Lésions tumorales de bas grade, lentement évolutives qui ont un pouvoir ¢pileptogeéne
éleve

¢ Lésions vasculaires de type malformations artério-veineuses ou cavernomes

¢ Malformations du développement cortical liées a la prolifération de populations
neuronales ou gliales, a une anomalie de la migration neuronale ou a une anomalie de
I’organisation architecturale du cortex.

¢ Sclérose hippocampique qui est le substratum neuropathologique des épilepsies de la
face interne du lobe temporal. Cette 1ésion se traduit par un hypersignal
hippocampique en T2 associé a un hyposignal dans les séquences en inversion-
récupération. Une atrophie unilatérale est quasi-constamment retrouvée.

Certaines 1ésions mises en évidence a posteriori par 1’analyse neuropathologique restent non
détectables par I'IRM en dépit des nombreuses avancées techniques effectuées ces derni€res
années (3).

2.1.8.4 Explorations isotopiques

2.1.8.4.1 Tomographie a émission de positons (TEP)

La TEP réalisée en phase intercritique a une sensibilité de 70 % (7). Les études critiques en
TEP ne peuvent pas étre réalisées en raison des difficultés logistiques inhérentes a cette
technique (traceur de courte période physique, faible disponibilité, cott).

Cette sensibilité est cependant inférieure a celle conjointe de la tomoscintigraphie cérébrale

critique et intercritique (7).

2.1.8.4.2 Tomographie a émission monophotonique (TEMP)

Nous consacrons un large chapitre a cette technique.

2.1.9 Traitements (/)

2.1.9.1 Traitement médicamenteux

Le traitement débute toujours par une monothérapie dont le choix dépend du type d’épilepsie.
En cas d’échec a posologie efficace, il est possible soit de changer de monothérapie, soit de
recourir a une bithérapie. La bithérapie permet d’obtenir le controle de 90% des épilepsies
généralisées idiopathiques, et entre 70 et 80 % des épilepsies partielles. Apreés I’échec de

plusieurs bithérapies, une trithérapie a peu de chance de controler I’ épilepsie.

La pharmacorésistance est définie comme la persistance des crises aprés au moins 2 ans de
traitement médical bien conduit.
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2.1.9.2 Thérapeutiques non médicamenteuses

Les patients pour lesquels le traitement chirurgical n’est pas concevable, peuvent bénéficier
de thérapeutiques alternatives comme la dicte cétogene ou la stimulation vagale.

La dicte cétogeéne consiste en un régime alimentaire strict riche en maticres grasses et pauvre
en protéines et hydrates de carbone. La cétose ainsi induite exercerait un effet antiépileptique
dont le mécanisme d’action reste inconnu.

La stimulation vagale chronique intermittente consiste en la stimulation électrique du nerf
vague gauche au moyen d’une électrode implantée connectée a un stimulateur sous-cutané.
Elle permet une réduction de plus de 50 % des crises chez 39 % des sujets opérés. Les
indications concernent essenticllement les épilepsies partielles pharmacorésistantes non
justiciables d’un traitement chirurgical ou apres échec de celui-ci.

2.1.9.3 Traitement chirurgical

Vingt pour cent des patients épileptiques sont justiciables d’une intervention chirurgicale.
Malgré ses bénéfices qui ont été maintes fois démontrés, seules quelques centaines de patients
sont opérés chaque année en France. Ceci est en partie dii a un bilan préchirurgical trés lourd.

2.1.9.3.1 Bilan préchirurgical

Le bilan préchirurgical doit identifier le foyer épileptogéne et les zones cérébrales
fonctionnelles de premiére importance que 1’acte chirurgical devra épargner.

Ce bilan comprend une ¢valuation du profil psychologique du patient, du bénéfice
psychologique et socioprofessionnel attendu, de Ia sémiologie électro-clinique des crises par
enregistrement vidéo-EEG, des lésions cérébrales éventuelles par IRM, du débit sanguin
cérébral par TEMP critique et intercritique et éventuellement du métabolisme cérébral par
TEP. Une ¢valuation neuropsychologique soigneuse incluant un test de Wada permet
d’apprécier précisément les capacités neuropsychologiques de I'hémisphére controlatéral a
I’intervention. En cas de discordance entre un ou plusieurs de ces éléments, on a recours a la
localisation par 1’¢électrocorticographie au moyen d’électrodes intracérébrales.

2.1.9.3.2 Types d’interventions

Deux types d’indications sont reconnues: les interventions palliatives dont le but est
d’améliorer la condition du patient, et les interventions curatrices qui visent la guérison.

L’intervention palliative telle que la callosotomie est proposée dans des épilepsies
généralisées symptomatiques graves ou dans certaines épilepsies partielles bilatérales. Elle
vise a interrompre les voies de connexion afin d’enrayer la propagation et la bilatéralisation
des décharges épileptiques.

L’intervention curatrice s’adresse ¢lectivement aux patients présentant une &pilepsie partielle
pharmacorésistante ¢voluant depuis au moins deux ans et dont le foyer épileptogéne sicge
dans une région cérébrale dont I’exérése ne provoquera pas de déficit neurologique ou
neuropsychologique significatif.

52



En Amérique du nord, ce sont surtout les interventions réglées permettant de faire bénéficier
des avantages de la chirurgie a un grand nombre de patients qui ont ¢t¢ développées. Ces
interventions concernent essentiellement les épilepsies temporales. Diverses modalités sont
possibles : lobectomie temporale étendue, lobectomie temporale antérieure, amygdalo-
hippocampectomie simple ou associée a une exérese polaire respectant le néocortex temporal
externe.

En France, ce sont surtout les cortectomies sélectives, véritables interventions
neurochirurgicales a la carte qui sont préconisées. Ces techniques nécessitent une localisation
rigoureuse du foyer épileptogéne d’autant que celui-ci est rarement superposable a une
éventuelle 1ésion anatomique identifiée a I'IRM. Lorsque le foyer épileptogeéne si¢ge dans des
zones hautement fonctionnelles, il est nécessaire d’envisager d’autres approches plus
conservatrices telles que : la lésionectomie simple, la cortectomie guidée par les données de
I’IRM {fonctionnelle ou la transsection sous piale (section des connexions cortico-corticales
participant de la propagation de I’activité épileptique tout en préservant la fonction du cortex).
Cela implique un haut degré de spécialisation médicochirurgicale ce qui explique le nombre
limité de patients pouvant en bénéficier, et ce en dépit d’excellents résultats.

2.1.9.3.3 Résultats

Le traitement antiépileptique est maintenu deux ans apres |'intervention chirurgicale. Les
patients sont considérés comme guéris s’ils ne présentent plus aucune crise cinq ans apres
I’intervention. Les meilleurs résultats sont obtenus dans les épilepsies temporales avec 70 3 80
% de guérison. Dans les autres épilepsies lobaires le taux de guérison est de "ordre de 40 a 50
% et dépend pour beaucoup de la méthodologie opératoire et de 1’expérience des centres
spécialisés. Ce taux de guérison moins brillant masque toutefois une réduction de la fréquence
et de I’intensité des crises chez bon nombre de patients considérés comme non guéris.

Les résultats post-chirurgicaux répondent a la classification proposée par Engel en 1993. Une
nouvelle classification a été proposée par I’« International League Against Epilepsy » en 2001

().

La classification proposée par Engel, regroupe les patients opérés en 4 classes :

classe I : évolution libre de toute crise €pileptique invalidante

classe II : survenue en post-opératoire de rares crises épileptiques invalidantes
classe III : amélioration sensible de la maladie épileptique

classe IV : pas d’amélioration sensible de la maladie épileptique

2.2 Tomoscintigraphie de perfusion cérébrale

2.2.1 TEMP et épilepsie

2.2.1.1 Considérations générales

L’¢étude tomoscintigraphique d’un cerveau normal d’adulte montre une perfusion symétrique
avec une activité plus marquée au niveau des cortex temporal, pariétal et occipital, dans les
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noyaux gris centraux, le thalamus et le gyrus cingulaire. A 'inverse, I’activité observée en
regard de la substance blanche et des sillons interhémisphériques est moins intense.
L’ouverture ou la fermeture des yeux peut faire varier I’activité observée dans le cortex
visuel. Une augmentation de 30 % de la perfusion y est constatée yeux ouverts et une baisse
du méme ordre est constatée yeux fermés (9).

Le champ d’application de la TEMP est vaste et les indications sont trés larges méme si
certaines d’entre elles sont tombées en désuétude (9, /0). Parmi les indications principales, on
distingue :

e Les pathologies cérébro-vasculaires : accidents vasculaires cérébraux ischémiques,
accidents ischémiques transitoires, surveillance de traitement médicaux ou
chirurgicaux, ¢valuation de la réserve de perfusion cérébrale (test a ’acétazolamide),
¢valuation pronostique, mise en évidence de séquelles interventionnelles.

e Les pathologies neuro-dégénératives : maladie d’Alzheimer, démence vasculaire,
démence frontale. Chacune de ces entités se traduit par des modifications de la
perfusion qui aident le clinicien dans I’orientation diagnostique.

o L’¢pilepsie : la TEMP s’est imposée comme une technique trés avantageuse dans le
bilan préchirurgical des épilepsies partielles pharmacorésistantes.

Penfield fut le premier a avoir mis en évidence en 1933 une augmentation focale du débit
sanguin cérébral chez I’animal et I”étre humain pendant les crises d’épilepsie partielle (17).
Cette constatation physiopathologique a été le point de départ du développement ultérieur de
la tomoscintigraphie de perfusion cérébrale.

L.a TEMP demeure jusqu’a nos jours la seule modalité d’imagerie permettant de visualiser les
variations du débit sanguin cérébral régional durant une crise d’épilepsie.

Les radiotraceurs de la perfusion cérébrale (HMPAO et ECD) sont sensibles aux variations du
débit sanguin cérébral régional et permettent de déceler un changement brutal de la perfusion.
L’injection d’un radiotraceur durant la crise d’épilepsie montre souvent une hyperperfusion
au niveau de la zone épileptogene (/2).
Les études comparant HMPAO et ECD ont mis en évidence une propension équivalente a
déterminer ces zones épileptogenes (7).

La TEMP est une technique fiable et reproductible. Sa précision diagnostique est plus élevée
que celle de toutes les autres techniques d’exploration de 1’épilepsie (EEG critique et
intercritique, IRM) (/73).

2.2.1.2 Epilepsie temporale

L’épilepsie temporale fut la plus étudi¢e des épilepsies lobaires car la plus fréquente. De
méme, dans le domaine de I’épilepsie, la TEMP a été initialement évaluée et validée a travers
I’exploration de I’épilepsie temporale.

Les modifications de la perfusion cérébrale dans 1’épilepsie temporale suivent une séquence
caractéristique qui a été bien décrite (/4-16) : au moment du déclenchement de la crise
épileptique il se produit une baisse abrupte et bréve du DSC régional suivie d’une
hyperperfusion intéressant I’ensemble du lobe temporal. Cette hyperperfusion persiste au sein
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de la face mésiale du lobe temporal dans les deux minutes qui suivent la cessation de la crise,
tandis que la face latérale devient le siege dune hypoperfusion pour certains auteurs, et reste
hyperperfusée pour d’autres (/7). Cette hypoperfusion s’étend par la suite (entre 2 et 15
minutes) a tout le lobe temporal.

I est cependant important de noter que les images obtenues aprés injection du radiotraceur
refletent 1”¢état de la perfusion cérébrale qui prévaut 1 a 2 minutes apres 1’administration, cela
étant dGi en partie au temps nécessaire au radiotraceur pour étre capté par le tissu cérébral (/8).
Le temps mis par le radiotraceur pour parvenir au cerveau apres son injection est estimé a 30 s
(6).

Des ¢études réalisées en TEP et en TEMP ont démontré que le retour a 1'état de perfusion
basale apres un épisode critique temporal se faisait entre 5 et 20 minutes apres la crise (/4).
Cette hyperperfusion temporale est parfois associée a une extension vers les noyaux gris
centraux ipsilatéraux et le cortex cérébelleux controlatéral (/9).

Les modes de diffusion et les circuits de propagation de 1’épilepsie temporale varient
cependant selon les différents sous-types de 1’épilepsie temporale (74).

En période intercritique, la TEMP montre classiquement une hypoperfusion focale ou diffuse
qui intéresse habituellement la partie antéro-mésiale du lobe temporal et peut s’étendre au
lobe frontal ipsilatéral. La perfusion est cependant normale dans 50 % des cas et augmentée
de facon inconstante dans 10 % des cas (20).

Historiquement, I’exploration de 1’épilepsie temporale a longtemps été difficile en raison de
I’instabilit¢ chimique de 'HMPAO. En effet, THMPAO marqué au technétium, seul
radiotraceur alors disponible, nécessite d’étre reconstitué au moment du déclenchement de la
crise en raison de son instabilité in vitro. De ce fait, I’injection est retardée par rapport au
début de la crise (21).

Malgré les efforts entrepris pour raccourcir le délai d’injection en phase critique (22), il
s’écoule toujours un laps de temps de 1 a 2 minutes entre ’injection et la fin de la captation
totale du traceur au niveau du cerveau. Les études de phase critique étaient en pratique
souvent des ¢tudes postcritiques.

Par ailleurs, certains auteurs ont décrit chez deux patients souffrant d’une épilepsie temporale
la survenue d’une hyperperfusion plusieurs minutes (10 a 20 minutes) avant le déclenchement
d’une crise (/4). L’activation neuronale précederait ainsi les manifestations EEG. Cette
observation tend a relativiser 1’idée selon laquelle I"hyperperfusion serait la conséquence de
I’activité critique et non la cause, et souléve ’hypothése d’une modification de I’activité
neuronale qui précipiterait la transition entre état intercritique et état critique.

Les TEMP critique, postcritique et intercritique permettent de repérer le foyer épileptogéne
dans I’épilepsie temporale avec une sensibilité respectivement de 97%, 75 % et 44 % (7). Les
données disponibles dans la littérature sont cependant trés variables d’une publication a
I’autre. Ainsi, la sensibilité de la TEMP intercritique, dans la détermination du lobe temporal
incriming, varie de 36 4 96 % et sa spéciﬁcité varie de 36 2 94 %.

a gon ~ A~ 78 X 07 0/ cité varie de 71 3 100 %
La sensibilité de la TEMP \,umiue variede 75497 % etla prCul i€ varic ac /i a 1y /o.

L’apport de la TEMP pour affirmer la localisation temporale de 1’¢pilepsie est cependant

limité. En effet, les autres techniques de localisation (EEG, vidéo-EEG, IRM) donnent de
bons résultats en terme de pronostic chirurgical (23).
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2.2.1.3 Epilepsie extra-temporale

La TEMP se révele surtout intéressante dans les épilepsies extra-temporales et les €pilepsies
mal localisées, 14 ou les techniques conventionnelles s’averent peu informatives. Ces types
d’épilepsies ont souvent de ce fait un pronostic chirurgical pauvre (23).

L’exploration des ¢épilepsies extra-temporales comme 1’épilepsie frontale s’avere
particulierement difficile en raison d’une crise généralement de trés courte durée et d’une
hyperperfusion de moindre intensité par rapport a celle habituellement observée dans
I’¢épilepsie temporale (9, 24).

A T'époque ou n’existait que 'HMPAO comme radiotraceur de la perfusion cérébrale,
I’exploration des épilepsies extra-temporales était particulierement difficile. L’injection du
radiotraceur se faisait quasi-systématiquement de fagon tardive par rapport au début de la
crise en raison du délai de préparation et de la courte durée des crises, d’ou une sensibilité
pouvant étre inférieure.

Dans les études réalisées avec I’ECD, la sensibilité de la TEMP critique varie entre 85 et 91
%, selon les ¢tudes, pour les épilepsies extra-temporales (23).

2.2.1.4 Phénoméne de propagation de I’activité critique épileptique (PACE)

Certains auteurs ont constaté une augmentation de la perfusion cérébrale en regard de zones
situées a distance de la zone épileptogene supposée (de siege cortical et/ou sous cortical) et en
particulier au niveau des noyaux gris centraux et du cervelet. Cette diffusion a été étayée par
des explorations EEG et ECoG qui ont mis en évidence une activité critique en regard de ces
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les lobes frontal et temporal a aussi été bien documenté par des études ECoG (24).

Ce phénoméne a été abondamment décrit dans la littérature sous le terme de propagation de
I"activité critique épileptique (PACE ou PESA : Propagation of epileptic seizure activity, pour
les anglo-saxons). 11 est défini comme I’absence d’hyperperfusion critique au niveau du lobe
du foyer épileptogene, associée a la présence d’une hyperperfusion au niveau d’un autre lobe
ipsilatéral ou controlatéral (24). Certains auteurs ont décrit un profil de propagation typique
de I’hyperperfusion dans I’épilepsie temporale en utilisant une analyse visuelle classique (25)
ou le logiciel SPM (26).

La technique SPM (Statistical Parametric Mapping) permet d’identifier des régions cérébrales
qui sont le siege d’une modification de la perfusion (hyperperfusion ou hypoperfusion) sur la
base d’¢études statistiques. Cette technique est fondée sur la constitution d’une base de
données de sujets normaux a partir de laquelle est déterminée I’état de perfusion normale. La
comparaison des images d’un sujet épileptique a cette base de données permet de mettre en
évidence les modifications statistiquement significatives de la perfusion cérébrale.

C’est a partir de cette méthode qu’ont été faites plusieurs constatations pouvant correspondre

a de probables voies de propagation chez des patients atteints d’une sclérose hippocampique
unilatérale et souffrant de crises épileptiques partielles complexes (6) :
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e L’ hyperperfusion temporale ipsilatérale est présente durant la crise mais disparait en
postcritique.

e Des hypoperfusions frontales ipsilatérale et controlatérale sont toutes deux constatées
en périodes critique et postcritique.

e Une hypoperfusion cérébelleuse controlatérale est observée en période critique et une
hyperperfusion des structures cérébelleuses médianes en phase postcritique.

e Une hypoperfusion pariétale ipsilatérale est un phénomeéne observé tardivement
lorsque I’injection est réalisée entre 60 et 90s aprés le déclenchement de la crise.

e Une hyperperfusion thalamique médiale bilatérale est observée en période
postcritique.

L’hypoperfusion frontale pourrait correspondre a une inhibition environnante induite par le
phénomene critique. En faveur de cette hypothese, la présence d’un diaschisis cérébelleux a
été mise en avant. Ce phénomene de diaschisis correspondrait & une déafférentation des
cellules de Purkinje en raison d’une diminution de 1’activité excitatrice ; et cette diminution
serait la conséquence de 1’abolition de I’activité électrique dans le cortex frontal controlatéral

(6).

11 existe cependant une grande variabilité dans les observations rapportées dans la littérature,
et il n’est pas rare de constater des observations contradictoires.

Nelissen et coll. font état, en phase critique, d’une hypoperfusion frontale ipsilatérale associée
a un diaschisis cérébelleux croisé, mis en évidence par la technique SPM (27).

En pratique, cette propagation peut géner considérablement I’interprétation visuelle des zones
d’hyperperfusion en attribuant a tort a une structure corticale 1’origine de 1’onde critique (21).
Elle est d’autant plus importante que [I'injection se fait de facon retardée par rapport au
déclenchement de la crise. L apparition de zones d’hyperperfusion inattendues pourrait ainsi
conduire 3 une interprétation erronée. Ce probléme a ét¢ illustré par plusieurs observations
rapportant des cas de crise d’origine postéro-latérale (28). Ces crises se traduisent par une
hyperperfusion de la région temporo-pariéto-occipitale qui peut s’associer a une
hyperperfusion du lobe temporal ipsilatéral ou encore, a une hyperperfusion pariétale
controlatérale. La contagion précoce des structures limbiques au cours de la propagation de
I’onde critique peut de ce fait semer la confusion et étre faussement interprétée comme
témoignant d une épilepsie d’origine temporale.

Certains auteurs ont par ailleurs constaté que les voies de propagation allaient trés souvent des
régions postérieures du cortex (lobe pariéto-occipital) vers les régions antérieures (temporale
ou frontale) (6).

Les épilepsies pariéto-occipitales ont une propension plus importante a diffuser que les autres
épilepsies lobaires avec un taux de propagation de 85 % (24).

Le phénomeéne de PACE est observé dans 19 % des épilepsies extra-temporales, il est
ipsilatéral dans 2/3 des cas et controlatéral dans 1/3 des cas (24).

Par contre, la propagation d’un lobe temporal vers le lobe temporal controlatéral n’a été
constatée que dans 1 % des cas (6).

Certains auteurs préconisent la répétition des examens critiques si une premicre étude semble
ambigué ou ne retrouve pas le foyer d’hyperperfusion recherché.

En effet, la répétition d’études critiques permet de diminuer la proportion d’examens non
contributifs en permettant de repérer des foyers d’hyperperfusion initialement méconnus et en
confirmant la localisation de foyers initialement repérés ou suspectés. Cela souligne
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¢galement la diversité d’expression sémiologique et de modes de diffusion d’une méme
maladie épileptique chez un méme patient. En effet, il est probable qu’une maladie
épileptique caractérisée par une expression sémiologique variable d’une crise a 'autre se
traduit par des profils de perfusion variables reflétant des voies de propagation diverses (27).

2.2.1.5 Effet de ’injection tardive sur I’image (23)

Lorsque I’injection du radiotraceur se fait de facon tardive (ce qui est souvent le cas avec
I’HMPAO), on constate une plus grande proportion d’examens non localisateurs ou
équivoques.

Les sites d’hyperperfusion visualisés en TEMP critique refletent les sites ou 1activité
épileptique est prédominante au moment de I’injection.

Lorsque l’injection est précoce, il y a plus de chance pour que l’activité épileptique
prédominante soit centrée sur la zone épileptogene. Par contre, en cas d’injection tardive, des
zones secondaires peuvent présenter des modifications de perfusion et ’activité au sein de la
zone ¢pileptogeéne peut s’ atténuer.

2.2.1.6 Incidence du caractere simple ou complexe de la crise

Certains auteurs (Leiderman) ont constaté une normalisation plus rapide de [Dactivité
metabolique, mise en ¢vidence en TEP au sein de la zone ¢épileptogene, en cas de crises
¢épileptiques partielles simples qu’en cas de crises partielles complexes, soulevant la question
de modifications différentes du métabolisme selon le type et la sémiologie de la crise.

Ces constations n’ont pas été retrouvées en TEMP ou le caractére simple ou complexe de la
crise ne semble pas influer sur les modifications du débit sanguin cérébral régional (/3).
Certains auteurs ont cependant fait état de meilleurs résultats de la TEMP lorsque la crise

¢épileptique est complexe que lorsqu’elle est simple (6).

2.2.1.7 Période de transition critique-intercritique

Le délai du passage de I’hyperperfusion a I’hypoperfusion au sein de la zone épileptogéne a
¢été longuement débattu.

Des observations ont rapporté le rare cas d’hyperperfusion constatée en phase critique et
persistant pendant plusieurs jours (28).

Certains auteurs (/2) ont suggéré que ’hyperperfusion dans 1’épilepsie temporale persistait
généralement de 60 & 90 s apreés la cessation de la crise pour laisser place a une
hypoperfusion.

D’autres au contraire stipulent que 1’hypoperfusion apparait immédiatement apres 1’arrét de la
crise (11).

La distribution du radiotraceur au sein du parenchyme cérébral dépend du délai d’injection
par rapport au déclenchement de la crise. Si I'injection est réalisée dans les 100 s qui suivent
le déclenchement de la crise d’épilepsie, c’est généralement une hyperperfusion qui est alors
constatée. Une injection effectuée au-dela de ces 100 secondes s’accompagne par contre
d’une hypoperfusion.
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Cette transition pourrait étre liée a une accumulation de lactate au niveau du site épileptogeéne
autour de 100 secondes comme a pu le mettre en évidence une étude réalisée sur
I’hippocampe humain. Le lactate a un pouvoir vasodilatateur et inhibiteur de I’activité
cérébrale. Sa production accrue pendant la crise serait secondaire a une augmentation
conjointe du débit sanguin cérébral et du métabolisme anaérobie. Ainsi, I’accumulation de
lactate au sein du foyer épileptogene survenant autour de 90 secondes apres le début de la
crise inhiberait I’activité neuronale et de ce fait susciterait une hypoperfusion secondaire (12).

2.2.2 Radiopharmaceutiques de la perfusion cérébrale (29)

Les traceurs de perfusion cérébrale les plus utilisés actuellement en TEMP sont I’'HMPAO
(hexa méthyle propyléne amine oxime ou hexamétazime, CERETEC®, produit par
AMERSHAM - General Electric) et 'ECD (éthyleéne — cystéine dimere, Neurolite® produit
par BMS), tous deux marqués avec du *"Te.

2.2.2.1 HMPAO

L’HMPAO traverse la barriere hémato-encéphalique grace a son caractere trés lipophile. Son
incorporation dans les cellules cérébrales se fait proportionnellement au flux sanguin cérébral.
Sa captation cérébrale totale correspond a 5 % environ de la dose totale injectée. Son
extraction au premier passage est de 'ordre de 85 % (6). Le maintien dans le compartiment
intracellulaire est dG a une conversion en produit hydrophile. Cette conversion est liée a un
processus d’instabilité de la molécule aprés son passage a travers la membrane cellulaire.

La majeure partie du radiotraceur pénétre dans le cerveau lors du premier passage, son
incorporation se complétant ensuite proportionnellement au flux sanguin cérébral dans les
deux minutes suivant I’injection. Les variations de flux sanguin au dela de ce délai n’influent
pas sur la distribution initiale du radiotraceur.

Les acquisitions peuvent étre débutées 15 minutes apres ’injection.

Le ratio substance grise / substance blanche se situe entre 2 et 3.

L’élimination se fait par voie biliaire et rénale (respectivement 50 % et 40 %).

L’HMPAO se caractérise par une faible stabilité radiochimique in vitro (de ’ordre de 30
minutes) le rendant difficile 2 manipuler dans le cadre des ¢tudes critiques (30). 11 nécessite,
en effet, une reconstitution immédiate et une nouvelle préparation doit étre réalisée au-dela de
30 minutes. L’ injection rapide dans les premi¢res minutes de la crise épileptique est de ce fait
impossible chez les patients ayant un faible rythme de crise. L’étude critique a proprement
parler est de ce fait difficile en pratique. Il arrive que 'injection la plus rapide possible du
traceur ne permette que d’effectuer une étude postcritique. L’étude de la perfusion
postcritique a certes une meilleure sensibilité que 1’¢tude de la perfusion intercritique. Mais
cette sensibilité décroit rapidement avec ’allongement du délai entre la fin de la crise
épileptique et I'injection du radiotraceur.

2222 ECD

L’ECD traverse également la barriere hémato-encéphalique grace a une forte lipophilie. Le
cerveau capte entre 4 et 7 % de la dose totale injectée. L extraction au premier passage est
moindre que celle de ’'HMPAO avec 60 % environ (6). Son maintien dans le compartiment
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intracellulaire est aussi lié a une conversion en composé hydrophile non diffusible. Ce
processus fait intervenir une D-estérification ce qui en fait un processus de captation cellulaire
de type métabolique.

De méme que pour ’'THMPAO, la majeure partie du radiotraceur pénétre dans le cerveau lors
du premier passage, avec un phénomene de complétion dans les deux minutes qui suivent
I’injection, et la distribution initiale n’est pas modifiée par les variations ultérieures du flux
sanguin.

Le wash-out du tissu extra-cérébral est trés rapide. Le wash-out de la zone hyperperfusée
pourrait étre moins rapide que celui de ’ensemble du cerveau, ce qui pourrait améliorer le
contraste (37).

Ces propriétés physico-chimiques différentes expliquent les petites différences de perfusion
obtenues a I’ état normal comme la moindre captation de I’ECD par le cervelet par exemple (6,
32).

Les acquisitions peuvent étre débutées 30 a 45 minutes aprés I’injection.

Le ratio substance grise / substance blanche est meilleur que celui de THMPAO, proche de
4 (6, 33).

L’¢élimination se fait a hauteur de 75% par excrétion rénale et 15% par excrétion biliaire.

Sa grande stabilit¢ radiochimique (supérieure a 8h) autorise une préparation avant le
déclenchement de la crise. Sa commercialisation (1994 en France) a permis d’effectuer des
études critiques et de mettre en évidence les modifications précoces de la perfusion cérébrale
survenant dans les secondes qui suivent le début de la crise. De ce fait, son utilisation a
permis d’affiner la localisation de la zone épileptogene en s’affranchissant du phénomeéne de
propagation de I’activité critique épileptique, puisque les zones d’hyperperfusion reflétent les
sites out I’activité critique prédomine au moment de I’injection. En permettant de raccourcir le
délai d’injection, 'utilisation de ’ECD a permis une réduction substantielle de la proportion
d’examens postcritiques. De plus, 1’étude des épilepsies extra-temporales en a été grandement
facilitée (33). '

Globalement, il n’a pas été mis en évidence de différence entre les deux radiotraceurs, dans la
détermination des foyers épileptogenes (7, 23).

Une seule étude met en évidence la supériorité de ’THMPAO sur ’ECD dans la localisation
des zones épileptogénes (34). Mais dans cette étude, le nombre de patients ayant regu de
I’ECD est relativement restreint et aucune donnée n’est fournie concernant la durée des crises,
alors qu’il s’agit pourtant d’un parametre qui est de nature a influer sur les résultats (6).

L’ECD présente comme autre avantage une dose d’irradiation au corps entier plus faible que
celle de ’'THMPAO : équivalent de dose efficace de 8uSv/MBq contre 11 pSv/MBq pour
I’HMPAO ce qui, pour les activités habituellement injectées, correspond respectivement a 7,4
mSv et 10 mSv (30, 35).

2.2.3 SISCOM

2.2.3.1 Problématique

L’association d’une hypoperfusion intercritique et d’une hyperperfusion critique au sein d’une
méme zone corticale est hautement spécifique d une crise d’¢épilepsie (9). La localisation de la
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zone épileptogeéne se fait sur I’interprétation visuelle des examens critique et intercritique cote
a cote.

L’interprétation visuelle s’expose cependant a des difficultés qui ont été trés bien identifiées
(23, 306):

L’intensité de perfusion cérébrale est variable d’un examen a I’autre, dépendant de la quantité
de traceur injectée, du délai d’injection et de la décroissance physique du radiotraceur. De
plus, il existe une variabilité intra-individuelle de la captation du radiotraceur (d’un examen a
’autre chez un méme patient).

D’autre part, la visualisation cote a cdte de deux examens est soumise aux aléas de
positionnement de la téte du patient et des plans de coupe.

De plus, les modifications de perfusion cérébrale en regard de la zone épileptogeéne sont
parfois tres discrétes et difficiles a repérer visuellement. Ceci est d’autant plus vrai que la
zone épileptogéne est souvent hypoperfusée en période intercritique, I’accentuation de la
perfusion en période critique est alors difficile a détecter (7).

Enfin, une des limites inhérentes a la technique tomoscintigraphique est sa faible résolution
spatiale et son incapacité a cibler une structure anatomique de fagon précise.

La technique de soustraction de I’image intercritique a I’image critique avec recalage sur
I’IRM (technique SISCOM pour « subtraction ictal SPECT images coregistered to MRI »)
permet de s’affranchir d’une partie de ces difficultés.

2.2.3.2 Principe (23, 37)

Les images de perfusion acquises en phase critique et en phase intercritique sont normalisées
par rapport a [intensité moyenne de I’ensemble des voxels cérébraux de maniere a
s’affranchir des différences d’activité injectée et de la décroissance physique du radiotraceur.
Elles sont ensuite repositionnées a I’aide d’un algorithme de recalage afin de s’affranchir des
différences de positionnement du patient et de niveau de coupes.

La soustraction de ces images permet d’établir une cartographie fonctionnelle des
modifications de perfusion survenant lors de la phase critique par rapport a la perfusion de
base a I’ état intercritique. Elle permet d’obtenir une image positive et une image négative.
L’image positive (critique — intercritique) représente 1’hyperperfusion relative constatée en
phase critique par rapport a I’état de base en période intercritique.

L’image négative (intercritique — critique) représente 1’hypoperfusion intercritique relative
comparée a 1’état de perfusion en phase critique.

L’image ainsi soustraite est par la suite seuillée dans le but d’isoler les modifications
significatives de la perfusion, et elle est ensuite superposée a I’image IRM.

L’étape du recalage est cruciale. Un mauvais recalage est souvent la cause d’une perte
considérabie de sensibilité par augmentation du rapport signal sur bruit, et d’une perte de
spécificité en raison de I’augmentation des cas de faux positifs. Il a été montré qu’un décalage
d’un huitiéme de la taille d’un voxel ou une rotation de 1° suffisait a diminuer la sensibilité de
la technique SISCOM en dégradant ’intensité d’un foyer de 10 a 15 % (38).

61



Le recalage basé sur les caractéristiques géométriques des images permet de superposer les
images tomoscintigraphiques avec une précision inférieure aux dimensions d’un voxel (23).
Ceci n’est cependant pas toujours suffisant car un écart d’alignement méme minime (en
particulier lorsqu’il est supérieur a la moiti¢ de la taille d’un voxel) peut s’avérer préjudiciable
en affectant la sensibilité et la spécificité de la technique.

Les algorithmes de recalage basés sur I’intensité des voxels sont davantage performants et
robustes que les algorithmes basés sur les caractéristiques géométriques (38).

Cependant, aucune méthode de recalage aussi précise soit-elle ne permet d’obtenir un
recalage parfait.

2.2.3.3 Résultats

I a été clairement démontré que par rapport a une méthode visuelle conventionnelie,
I"utilisation de la méthode SISCOM améliorait de facon significative la localisation des zones
épileptogenes (meilleures sensibilité et spécificité) (23, 39, 40). C’est d’ailleurs la
combinaison des images positive et négative, qui améliore la localisation du FE chez les
patients atteints d’épilepsie chronique (23, 41).

Cependant, le seuil appliqué a I’'image de soustraction influe sur la sensibilité et la spécificité
de la technique. Un seuil élevé est a D'origine d’une sensibilité plus faible mais d’une
spécificité plus €élevée. Tandis qu’un seuil bas est responsable d’une sensibilité plus élevée au
détriment d’une spécificité moins bonne. Les voies de propagation seraient mieux visualisées
avec un seuil bas parce que I’hyperperfusion y est moins importante (6, 42).

La technique SISCOM a I’avantage d’étre une technique non invasive et de présenter un taux
de localisation du foyer épileptogene sensiblement similaire a celui de la ECoG.

O’Brien et coll. ont rapporté d’excellents résultats chirurgicaux lorsqu’il y avait concordance
entre le foyer déterminé par la technique SISCOM et le site de résection chirurgicale. A
I’inverse le pronostic chirurgical s’avére moins bon lorsqu’il existe une discordance entre le
foyer d’exérese chirurgicale et celui déterminé par la technique SISCOM (6, 23).

D’autres auteurs ont souligné 1’aptitude de la technique SISCOM a mettre en évidence de
petits foyers de dysplasie corticale ignorés par I’'IRM (6).

2.3 Méthodes de reconstruction tomographique (43)

2.3.1 Problématique générale

Le probleme de la reconstruction tomographique est une préoccupation commune a plusieurs
modalités d’imagerie médicale, aussi bien en tomographie d’émission qu’en tomographie de
transmission (tomodensitométrie). Il consiste & reconstruire un volume, représentant la
distribution volumique hétérogéne d’un radiotraceur au sein d’un corps, a partir de projections
bidimensionnelles acquises au moyen de gamma caméras. Le passage d’une information
volumique tridimensionnelle a une information planaire, bidimensionnelle constitue une perte
d’information. Le principe de la reconstruction tomographique consiste a recouvrer cette
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information par I’intermédiaire de la répétition de mesures intégrales prises sous differentes
incidences angulaires. Mathématiquement, il s’agit d’estimer une fonction a partir de mesures
intégrales de cette fonction. Ce travail a été entrepris par le mathématicien allemand Johann
Radon (1887-1956).

Sur le plan pratique, la gamma caméra est un systeme permettant 1’acquisition des
rayonnements émis par le patient. L’ensemble de ces rayonnements acquis selon une
incidence angulaire constitue une projection (Fig. 11). Cette acquisition se fait selon un
mouvement rotatoire autour du sujet, les incidences étant décalées de 3 degrés.

souree X

Fig.11. Principe de projection (d’aprés 1. Bloch (44)) : la mesure p,(u) correspond a
I’intégrale de la fonction f(x,y) a reconstruire le long d’une droite v orthogonale a 1’axe u et

b

suivant laquelle se fait la projection. Les axes x et y sont les axes du repére cartésien de
I’objet dont on veut reconstruire 1’image. En faisant varier 8, on acquiert des projections tout
autour du patient. A noter que sur ce schéma, le rayon incident est issu d’une source externe
au patient et transmis au travers de celui-ci. Ce cas de figure correspond donc a une

tomographie de transmission (TDM).

Pour reconstruire une fonction 3D f(x,y,z), & partir d’un ensemble de projections
bidimensionnelles p(u,6) on proceéde généralement par factorisation. Cette technique consiste
a exprimer la fonction 3D par un ensemble de fonctions 2D, f(x,y), dont les supports sont des
plans paralléles a I’axe z du tomographe (Fig. 12). La reconstruction est alors effectuée en
traitant séparément un ensemble de fonctions 2D f(x,y), chaque fonction 2D étant reconstruite
a partir des valeurs de projections p(u,f) mesurées en regard de la coupe f(x,y). Ces fonctions
2D sont ensuite juxtaposées pour obtenir une estimation de la fonction 3D f(x,y,z).
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Fig.12. Principe de la factorisation : le volume cérébral (fonction 3D) est décomposé en un
ensemble de coupes jointives représentant les fonctions 2D. Cette opération est effectuce
perpendiculairement a I’axe z du tomographe (d’aprés [. Buvat (45))

L’information nécessaire a la reconstruction d’une coupe est concentrée dans un sinogramme.
Le sinogramme est I’ensemble des projections angulaires 8, mesurées au niveau d’une méme
coupe. Il est représenté sous la forme d’une image 2D dans laquelle chaque ligne représente la
projection 1D de f(x,y) pour un angle donné #. La visualisation successive des lignes, par
empilement de haut en bas, correspond aux différentes incidences angulaires. Les
sinogrammes et les projections contiennent les mémes informations organisées de fagon
différente : le sinogramme contient toute I’information relative a une seule coupe mais pour
toutes les incidences angulaires, tandis que la projection renferme toute |’information relative
a toutes les coupes mais pour une incidence angulaire unique.

Par exemple, I’acquisition en TEMP de 64 projections constituées chacune par des images de
128 lignes (direction axiale, selon I’axe x) sur 128 colonnes (direction transaxiale, selon I’axe
y), aboutit, aprés factorisation, a la reconstruction de 128 coupes (1 coupe par ligne de
projection). Chaque coupe sera reconstruite a partir d’un sinogramme qui contient 64 lignes (1
ligne par incidence angulaire) et 128 colonnes (128 valeurs mesurées dans la direction
transaxiale — selon I’axe z — pour chaque projection).

La transformée de Radon d’une fonction f(x,y) est représentée par [’ensemble des projections
pour 8 appartenant a I’intervalle [0,x] :

p,0)= [ f(x,y)dv

ou p correspond a la projection de la fonction bidimensionnelle f(x,y), u correspond a I’axe
sur lequel la fonction f est projetée, v [’axe suivant lequel s’effectue la projection et 8 étant
I’angle formé par les axes u et x des fonctions respectivement f et p. En pratique, 8 représente
’angle de rotation du systeme de détection sur le patient.

A une ligne de projection faisant un angle 8 avec I’axe x, correspond une fonction p(u, #) qui
en tout point de coordonnée u de la projection fait correspondre la sommation de toutes les
activités rencontrées sur un axe v perpendiculaire a I’axe u.

Il existe deux approches de reconstruction tomographique, dont nous présentons ici les

principes.
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2.3.2 Méthodes analytiques (46)

Les meéthodes de reconstruction tomographique analytique sont basées sur le calcul intégral.
Les valeurs que les opérateurs intégraux manipulent correspondent aux données mesurées (les
projections) suivant les différentes directions 6;. Ces valeurs sont continues et leur
discrétisation n’est qu’un moyen pratique visant a faciliter I’implémentation de ces méthodes.
Ces mesures de projection peuvent étre rétroprojetées. La rétroprojection consiste a
fractionner la valeur mesurée, en valeurs €gales que 1’on affecte a chacun des €léments (x,y)
de I’objet ayant contribu¢ a la ligne de projection considérée. La somme de toutes ces valeurs
est egale a l'intégrale du signal, & I'image d’un carré magique ou d’un jeu de sudoku.
L’information est ainsi « diluée » de fagon homogéne sur toute la ligne de projection.

Appliquée a toutes les incidences angulaires, la rétroprojection permet d’estimer
grossierement la distribution f(x,y). Elle introduit cependant des artefacts d’épandage en
étoile, qui sont la conséquence de la dilution de I’information mesurée, sur toute la ligne de
projection en regard, lors de I’opération de rétroprojection (Fig.13). Cela a pour effet de
disséminer, dans les images reconstruites, de I’activité 1a ou il n’en existe pas réellement.

Mathématiquement, cette rétroprojection s’écrit :
[(x,y)= J:p(u,ﬁ) avec u=x-cos@+y-sinf

Ce qui équivaut a sommer toutes les projections pour les valeurs de  allant de 0 a «.
nombre de projections
image originale 1 3 4

16 32 64

Fig.13. Artefact en étoile de la rétroprojection non filtrée (d’apres 1. Buvat (43)).

La rétroprojection n’inverse pas tout a fait la transformée de Radon du fait de la présence de
ces artefacts en étoile. L application d’un filtre sur les projections avant de les rétroprojeter
permet de réduire substantiellement les artefacts en étoile. Avec un filtre adéquat (filtre
Rampe), la rétroprojection filtrée permet d’inverser exactement la projection, a condition
d’avoir un nombre infini de projections.
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Fig.14. Représentation du filtre Rampe qui est la valeur absolue de la fréquencev.

En pratique, on ne dispose que d’un nombre limité de projections (64). De plus, les images
sont souvent bruitées du fait que le filtre Rampe amplifie les hautes fréquences, et par la, le
bruit (Fig.14). Dans ces conditions, il a été montré qu’un filtre d’apodisation (de type filtre
Hann) permet d’obtenir des résultats satisfaisants, en contrélant I’amplification du bruit dans
les images reconstruites.

Un filtre Rampe peut ainsi étre multiplié par une fenétre d’apodisation qui consiste a atténuer
les hautes fréquences (Fig.15). Ceci s’écrit :

lo| = o wip)

ou |p| est le filtre Rampe et w(p)est la fenétre d’apodisation.

| Pl ] w(p) | plw(p)

Perte en résolution
spatiale

'Y
()O: —_— :():8 ()0 - 058 004% : )

fenétre filtre de

filtre rampe d’apodisation ——  Hann
e Hann résultant

Fig.15. Principe du filtre de Hann résultant d’un produit entre le filtre Rampe et une fenétre
d’apodisation de Hann (d’apres 1. Buvat (43))

Mathématiquement, ’algorithme de rétroprojection filtrée consiste a calculer la transformée
de Fourier monodimensionnelle des projections, a multiplier cette transformée de Fourier par

66



le filtre approprié¢ dans l’espace de Fourier des fréquences spatiales, puis a prendre la
transformée de Fourier inverse pour obtenir les projections filtrées, avant de rétroprojeter les
projections filtrées (Fig.16).

sinogramme coupe reconstruite
p(u.6) f(x,y)
A
i anf;t(%ﬁfre de rétroprojection
Transformée
v de Fourier
filtrage inverse

P(p.9) »> [p| P(p.6) »p’(u,0)

Fig.16. Principe de la rétroprojection filtrée par I’intermédiaire de I’espace de Fourier (d’aprés
[. Buvat (43)). |p| correspond au filtre rampe.

La transformée de Fourier F(v)d’'une fonction spatiale f(x) ou temporelle f(t) est une

transformation mathématique qui permet de décomposer toute fonction en une somme infinie
de fonctions sinusoidales selon :

F(v) = J:: F(x)-e ™ dx

Les valeurs de la transformée de Fourier sont des nombres complexes caractérisés par un
module et un argument.

La transformée de Fourier d’une fonction spatiale dépend de la fréquence spatiale exprimée
en [unité de longueur]™.

Par exemple, une cloture constituée de 4 piquets par metre a une fréquence spatiale de 0,25
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m’'. Un papier peint a fines stries a raison de 10 stries par cm a une fréquence spatiale de 0,1
cm . Ainsi, tout signal spatial, temporel ou spatiotemporel peut étre exprimé sous la forme
d’un spectre de fréquence.

La transformée de Fourier d’une image bidimensionnelle dépend de deux fréquences spatiales

v et v . Elle peut étre représentée sous la forme d’une image dont le centre (ou I’origine)

représente la composante continue, c'est-a-dire ’activité moyenne par pixel. Autour de
Porigine, figurent les composantes de basse fréquence (ou les variations de grande période) de
I"'image. Celles-ci portent I'information relative a la structure générale de I'image. A mesure
que ’on s”éloigne de 'origine, les fréquences se raccourcissent (les périodes s’allongent). Les
fréquences moyennes sont celles qui renferment le plus de détails relatifs a 1’image. En
périphérie, figurent les hautes fréquences qui représentent les détails infimes de I’image
(variations tres rapides d'un pixel a I'autre) mais également le bruit statistique de 1’image
(Fig.17).

Fig.17. Illustration de la transformée de Fourier appliquée aux images d’IRM : en haut, seules
les basses fréquences situées autour de 1’origine de la transformée de Fourier de I’image sont
conservées (les moyennes et hautes fréquences sont supprimées — masquées en noir). Ne
persistent plus dans [’image que les grandes structures et l’organisation architecturale
grossiere de ’encéphale. En bas, seules les basses fréquences sont masquées, ce qui a pour
effet de préserver les détails de I’image mais d’altérer 1’architecture générale de I’image.
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La reconstruction tomographique est rendue possible par le théoréme de la coupc centrale qui
stipule que la transformée de Fourier d’une projection correspond a une ligne de la
transformée de Fourier de 1'image qui passe par 1’origine et fait un angle € avec I’axe des
abscisses. Ainsi, la transformée de Fourier de toutes les projections forme une structure
radiaire dont toutes les lignes passent par I'origine. Il y a autant de lignes qu’il y a
d’incidences angulaires@. Avec un nombre de projections limitées (32 ou 64 incidences
angulaires en pratique), le remplissage du plan fréquentiel n’est pas parfait, en particulier pour
les hautes fréquences, en périphérie. En effet, a proximité de I’origine, les lignes convergent
et couvrent suffisamment |’espace fréquentiel. Mais a mesure que l‘on s’¢loigne de ’origine
(en allant vers les hautes fréquences ou les lignes s’écartent entre elles), les vides deviennent
de plus en plus importants et il s’ensuit une perte des détails de I’image (Fig.18).

On démontre que la projection filtrée p'(u,8) correspond a la transformée de Fourier inverse
de la transformée de Fourier de la projection que multiplie la valeur absolue de v, notée M et

qui n’est autre que le filtre Rampe.

Le filtre Rampe annule a ’origine (cf. Fig.14) la composante continue et introduit des valeurs
négatives de part et d’autre de I’objet filtré, ce qui permet d’effacer les artefacts en étoile qui
cernent ’objet reconstruit. Le principal écueil du filtre Rampe est qu’il amplifie les hautes
fréquences, et donc le bruit. L’application d’un filtre de type lissant (comme le filtre de Hann
par exemple) permet de remédier a cet inconvénient.

Fig.18. Illustration du théoréme de la coupe centrale : chaque ligne passant par I’origine de la
transformée de Fourier de 1’image correspond a la transformée de Fourier d’une projection
selon une incidence angulaire donnée. Dans cet exemple, on dénombre 6 projections
angulaires.

D’autres filtres, comme le filtre gaussien, amplifient les moyennes fréquences. Ce type de
filtre a 1’avantage de pouvoir corriger la dégradation de la résolution par le systeme de
détection.

2.3.3 Méthodes discrétes (ou itératives)

Depuis ’avénement de puissants outils informatiques, les méthodes analytiques sont
fortement concurrencées par les nouvelles méthodes itératives.
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Le succés des méthodes de reconstruction itérative provient de la possibilité qu’elles octroient
de modéliser, simplement par le calcul, différents phénomeénes qui interférent avec la
formation des projections tels que I’atténuation ou la diffusion.

Les méthodes itératives traitent les données d’imagerie de fagon discréte, sous la forme d’un
vaste systéme d’équations linéaires a résoudre. Dans ce systeme d’équations, le nombre
d’équations correspond au nombre de mesures p; (nombres d’éléments de projection mesurés
ou nombre de lignes de réponse), et le nombre d’inconnues r représente le nombre de voxels a
reconstruire et plus précisément la concentration de radiotraceur en leur sein. Le probléme de
reconstruction se présente ainsi sous la forme d’une matrice.

Considérons I’exemple d’un foyer d’activité fi qui est a I’origine de 4 éléments de projection
mesurés ou lignes de réponse py, p2, p3 et ps (Fig.19) :

1 ~ l']l p_
Vi 4 A
rinmy: A mEEr
1- ~
I f f],
\ I r v p-i
4
5| 4

P

projection

Fig.19. Exemple de projection schématique selon deux incidences angulaires (d’apres 1. Buvat

(43)).

Dans notre exemple, le systeme d’équation se présenterait comme suit :

=t fithy hrns St na gy
Py =ty ity Syt hy [yt f,
py=ryc htry - Lh+ng fi+ng
py=ty Kty Hh+rg-fi+n,/,

Chaque valeur mesurée p est la somme des contributions de chaque voxel situé sur la ligne de
projection.

Soit sous une forme matricielle :

P Koo ke ||
14! _ S A
P /s
Ps Faooo r L

Au sein de chaque équation, la valeur mesurée p dans I’élément de projection ou la ligne de
réponse considérée est une combinaison linéaire du signal f émanant de chaque voxel
constituant la distribution d’activité a reconstruire. Les coefficients r de cette combinaison
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linéaire constituent le « projecteur » dont chaque élément correspond a la probabilité pour
qu’un photon émis dans le voxel k soit détecté dans I’élément de détection ou sur la ligne de
réponse i correspondante.

Chaque équation se présente ainsi sous la formule élémentaire suivante :
p=R-f

ou p représente les projections acquises; R, l'opérateur de projection; et f, [’objet a
reconstruire.

Le calcul du projecteur R s’effectue en tenant compte de la géométrie de détection et de la
physique de détection, ce qui consiste a déterminer quels voxels de la distribution d’activité a
reconstruire fy contribuent a quels éléments de projection p; et avec quel poids. Les
phénomeénes physiques (comme [’atténuation, la diffusion Compton), et les phénomeénes
géométriques (comme la résolution spatiale du systéme de détection et en particulier la perte
de résolution spatiale liée a la profondeur, le type de collimation) peuvent étre modélisés et
intégrés dans I’élaboration du projecteur. Un facteur supplémentaire est affecté a chaque
phénoméne physique que I’on cherche a modéliser. Ce facteur est alors intégré dans
I’équation.

Exemple de modélisation du phénomeéne de diffusion Compton (Fig.20) :

Ply P2
f, fz\\
pE G ¥

Fig.20. Représentation du phénomene de diffusion Compton (d’apres 1. Buvat (43))

Sans modélisation de la diffusion, on a :
p=rfitns f

En modélisant la diffusion dans le projecteur, on obtient :
pr=rc h+na L +ns i+, f

Les projecteurs #, et #, représentent les probabilités que les photons émanant des voxels f; et
f4 interagissent dans le patient par diffusion Compton.

Le projecteur et les éléments de projection €tant connus, des méthodes itératives de résolution
du systéme d’équation sont employées.
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Ces méthodes consistent a partir d’une fonction f(x,y) quelconque (généralement, on choisit
f(x,y) constante), et a calculer, connaissant le projecteur, les valeurs des ¢léments de
projection qui correspondraient a cette fonction. Ces valeurs sont alors comparées aux valeurs
effectivement mesurées, et ’écart entre les valeurs calculées et les valeurs mesurées est
déterminé. Cet écart est alors utilisé pour actualiser la distribution d’activité, et la rendre plus
compatible avec les mesures. Ce processus est répété jusqu’a ce que l’écart entre les
projections mesurées et les projections acquises soit suffisamment faible pour qu’on puisse
considérer que la distribution d’activité estimée est compatible avec les mesures.

Ce calcul itératif requiert des ressources informatiques colossales compte tenu de la grandeur
du systeme d’équation employé et du nombre d’itérations appliquées, parfois important.

Plusieurs méthodes algébriques de reconstruction existent. Elles différent entre elles par la
fagon de mesurer 1’écart entre les éléments de projection calculés et les éléments de projection
mesurés. Les méthodes les plus courantes sont les méthodes de maximisation de
vraisemblance (MLEM pour « Maximum Likelihood Expectation Maximization ») et les
méthodes de gradient conjugué.

2.3.3.1 Méthodes statistiques

Ces méthodes sont nombreuses et regroupent les algorithmes MLEM, OSEM, RAMLA ou
DRAMA. Elles ont en commun : un principe d’estimation bayesienne (probabiliste), une prise
en compte du bruit dans les données et un principe de maximisation d’une fonction de
vraisemblance.

2.3.3.1.1 Méthode MLEM

La méthode MLEM utilise une formulation probabiliste du probléme de reconstruction, en
supposant que les données mesurées (sinogrammes ou projections) obéissent a une statistique
de Poisson. Elle multiplie, a chaque itération, ’estimation courante de la distribution
d’activité par la rétroprojection de I'erreur, mesurée comme étant le rapport entre les
projections mesurées et les projections calculées. Un inconvénient de cette méthode est
qu’'elle converge lentement et nécessite, de ce fait, plusieurs dizaines voire centaines
d’itérations, d’ou un temps de traitement trés long. La méthode MLEM est la plus utilisée des
méthodes itératives en TEMP. Elle a I’avantage de proposer des solutions positive ou nulle, ce
qui est parfaitement pertinent dans le cadre de la médecine nucléaire.

2.3.3.1.2 Méthode OSEM

La méthode OSEM (« Ordered Subsets-Expectation Maximization ») n’est autre qu’une
version accélérée de la méthode MLEM. Elle consiste & trier les projections en sous-
ensembles ordonnés de projections qui sont ainsi manipulés sous-ensemble par sous-
ensemble, ce qui a la vertu d’accélérer considérablement le processus.

L’algorithme OSEM assure des résultats similaires pour des temps de reconstruction qui
peuvent étre dix fois plus courts, ce qui en fait un outil dont I'utilisation en routine est
parfaitement envisageable (fig.21).
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Fig.21. Exemples de résultats obtenus sur fantéme avec différentes combinaisons (nombre de
sous-ensembles — nombre d’itérations) au moyen des algorithmes MLEM et OSEM. En
OSEM, un certain nombre de sous-ensembles permet de faire I’économie d’un grand nombre
d’itérations, tout en assurant un résultat proche de celui obtenu par la méthode MLEM.

(D’apres 1. Buvat (43)).

2.3.3.2 Méthodes algébriques

Elles comprennent les méthodes itératives conventionnelles. Elles consistent a minimiser la
« distance » ou 1’écart entre les éléments de projection calculés et les ¢léments de projection
mesures.

Les méthodes de gradient conjugué en sont un exemple. Elles consistent & minimiser I’erreur
quadratique entre les projections estimées et les projections mesurées. Elles ont I"avantage de
converger plus rapidement que les approches MLEM, mais peuvent conduire a des valeurs
négatives (et donc physiquement non réalistes) dans les images reconstruites.

2.3.3.3 Avantages des méthodes itératives sur les méthodes analytiques

Les algorithmes itératifs permettent une compensation des phénoménes parasites (diffusion
Compton, atténuation, fonction de réponse du détecteur, etc.) par l'intermédiaire d’une
modélisation adéquate dans le projecteur. Elles permettent également de modéliser des
caractéristiques statistiques des données.
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Eu égard aux progres informatiques et a la célérité des nouveaux systémes de traitement, les
temps de calculs naguere longs sont en passe de devenir négligeables.

2.4 Méthodes de recalage

2.4.1 Définitions

Le recalage d’image (47) peut étre défini par la mise en relation par des méthodes
automatisées des informations fournies par différentes modalités d’imagerie, par
I'intermédiaire d’une mise en correspondance voxel par voxel des images. 1l permet de
compenser des variations dues a l'utilisation de modalités ou de conditions d’acquisition
différentes.

Dans le domaine de 1’imagerie médicale, [a médecine nucléaire présente une probiématique
qui lui est propre. En effet, les images sont de faible résolution et présentent un niveau de
bruit élevé. Les images de médecine nucléaire donnent rarement suffisamment d’informations
sur I’anatomie et peuvent étre, avec I’avénement des nouvelles machines, systématiquement
recalées avec les images anatomiques. Ce recalage automatique implémenté sur les machines
hybrides concerne des images qui sont acquises successivement au cours d’un méme examen,
mais ne couvre pas les applications cliniques comme le recalage inter-sujets ou intra-sujet
inter-modalités.

Les algorithmes de recalage automatique des images se développent au rythme de la demande
croissante des équipements hybrides en médecine nucléaire. Il en existe plusieurs types.
Maintz et Viergever ont établi une classification de ces méthodes de recalage, que nous
présentons ci-apres sous la forme d’un tableau récapitulatif (Tab.3).

On distingue plusieurs types de recalage d’images (48) :

¢ Intra-sujet, intra-modalité: recalage d’images d’un méme individu a 'aide d’une
méme modalité technique (ex : TEMP critique et intercritique, Tomoscintigraphie de
perfusion myocardique effort-repos)

¢ Intra-sujet, inter-modalités : alignement d’études d’un méme sujet dans des modalités
différentes. Habituellement, un examen d’imagerie nucléaire et un examen d’imagerie
anatomique (TEMP/TEP et TDM/IRM), ou plus rarement des ¢tudes utilisant des
radionucléides différents ayant une distribution d’activité différente

¢ Inter-sujets, intra-modalité : alignement d’études de différents sujets dans une méme
modalité. (ex : comparaison de groupes par cartographie statistique paramétrique
(SPM))

¢ Inter-syjets, inter-modalités : recalage d’études de différents sujets dans différentes
modalités.

En médecine nucléaire, le recalage porte le plus fréquemment sur des acquisitions
tomographiques et se fait par conséquent sur le mode 3D-3D.

Une des caractéristiques essentielles de ces images est leur caractére discret, se composant
d’unités volumiques ou voxels. En médecine nucléaire, ces derniers sont le plus souvent de
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forme cubique, a I’inverse de la tomodensitométrie ou 1'imagerie par résonance magneétique
par exemple, ou ils présentent les mémes dimensions sur le plan axial et une dimension
longitudinale variable en fonction de I’épaisseur de coupe.

La mise en correspondance de deux volumes (TEMP et TDM par exemple) ne se fait pas
directement. En effet, les deux acquisitions n’ont pas forcément les mémes formats (taille de
matrice, taille de voxel, champ de vue...). Une étape de reformatage est trés souvent
nécessaire pour que les deux volumes soient superposables. Ce reformatage est réalisé grace a
des algorithmes MPR (Multi Planar Reformating).

Par ailleurs, d’un point de vue méthodologique, le recalage doit faire face a plusieurs
contraintes :

e Résolution spatiale : la résolution spatiale de la TEMP ou de la TEP reste faible par
rapport a celle de la TDM ou de I'IRM.

e Résolution temporelle : I"acquisition TDM se fait en quelques dizaines de secondes,
une vingtaine de minutes minimum pour la TEMP.

e Contraste : le rapport signal sur bruit est beaucoup plus faible avec les techniques
isotopiques qu’avec les techniques morphologiques.

e Contenu: la TDM est une imagerie anatomique et la TEMP est une imagerie
fonctionnelle

Le recalage est la transformation appliquée a l'image flottante (généralement 1’image
fonctionnelle) pour pouvoir la superposer a la seconde image, dite image de référence
(généralement I’image anatomique).

Cette transformation est opérée a 1’aide d’algorithmes procédant par itération et dont les
paramétres peuvent étre modulés a souhait.

Tous les algorithmes de recalage nécessitent une mesure qui permet de quantifier I’alignement
des deux images et d’en apprécier la justesse. Il peut s’agir d’une mesure de similarit¢ ou une
fonction de cofit.

Ces mesures découlent naturellement des caractéristiques propres aux images analysées. Ces
caractéristiques sont le plus souvent d’ordre géométrique comme des surfaces, des interfaces
ou des points. Une mesure de similarité serait représentée dans ce cas par le décalage entre
une méme structure identifiée sur les 2 images.

Un algorithme d’optimisation permet de maximiser la mesure de similarité ou a I’inverse de
minimiser la fonction de cofit, en faisant varier les parameétres de transformation.

Comme nous venons de le voir, cette optimisation se fait le plus souvent de fagon itérative :

1. les parametres initiaux de transformation sont choisis,

2. I'image-produit de cette transformation est comparée a I’'image de référence et une mesure
de similarité est calculée,

3. les paramétres de transformation sont alors modulés afin de maximiser la mesure de
similarité.

Ce processus est répété jusqu’a ce que cette mesure de similarité ne puisse plus étre
amdéliorée, traduisant de ce fait un ajustement optimal des deux images.
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CRITERES

DESCRIPTION

Dimension des

2D /2D (recalage de deux images)
3D /3D (recalage de deux volumes)

donnees 2D / 3D (recalage projection / volume)
Intrinséque : recalage basé uniquement sur le contenu anatomique et/ou
fonctionnel des images soit aprés segmentation des images (méthodes
g p gm g
Nature du géométriques), soit en observant une dépendance statistique entre les
recalage images (méthodes iconiques), soit en utilisant des marqueurs anatomiques.

Extrinséque : recalage utilisant un référentiel externe au patient : cadre
stéréotaxique, fiduciaires, masque thermoforme. ..

Nature de la
transformation

Rigide : le passage d'une image (volume) a I'autre n'est régi que par une
translation et une série de rotations

Affine : en plus de la rotation et de la translation une mise a I'échelle est
nécessaire : multiplication de la matrice de changement de repere Mr par
une matrice d'agrandissement / rétrécissement :

*
a “n h» "3 L
*
M= £y a,"ry h L
ref % t
Y % a “ry L
0 0 0 i
ou les "a" sont les coefficients de mise a I'échelle dans les trois directions
de I'espace.

Elastique : le recalage nécessite des déformations locales pour recaler les
images (volumes), la transformation induite ne peut étre représentée sous
forme matricielle

Projective : cette solution s'applique dans le cas d'un recalage entre
modalité projective (type radiographique) et modalité tomographique.

Domaine de la

Global : la transformation déterminée est valable pour I'ensemble des

"images (volumes)

Local : la transformation déterminée n'est valable que pour une zone

transformation = ;
d'intérét de I'image (volume)
Interactif : une initialisation avant optimisation est proposée par le systéme
a l'utilisateur avant calcul

Niveau

d’interaction

Semi-automatique : soit I'utilisateur doit initialiser le systéme et/ou il peut
corriger les paramétres pendant 'optimisation

Automatique

Procédure
d’optimisation

Les parameétres du recalage sont déterminés analytiquement (a partir de
fiduciaires ou de marqueurs anatomiques) ou de maniére itérative

Monomodal : suivi pathologique, observation pré ou post et intra crise,
activation fonctionnelle...

Modalités

d’imagerie Multimodal : en vue de fusion d'informations fonctionnelle et anatomique
Imagerie vs modéle ou atlas : dans le cadre de comparaison inter-patients

Sujet du Intra-patient

recalage Inter-patients

Atlas

Tab.3. Classification des méthodes de recalage (selon Maintz et Viergever) in (49)
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2.4.2 Types de transformations

2.4.2.1 Types de transformations selon I’approche

2.4.2.1.1 Méthodes de recalage basées sur des caractéristiques géométriques :

Certaines caractéristiques d’organe ou de régions anatomiques peuvent étre mises a profit
pour la réalisation de transformations géométriques. Ceci est particuliérement vrai pour les
structures rigides comme le crdne dont la forme est constante dans le temps. Du fait du
caractere rigide de son contenant, le cerveau se préte facilement a ce type de transformation.
Celle-ci consiste en une opération simple de translation, de rotation ou de changement
d’échelle sans déformation des images. 1l s’agit alors de déterminer la matrice de changement
de repere entre I’espace défini par la premiére modalité d’acquisition et celui défini par la
seconde modalité.

Les reperes géométriques peuvent étre :

¢ Extrinseques : utilisant des fiduciaires, peu utilis¢és en routine, en raison de
Pimpossibilité de garantir leur immobilité entre 2 examens distants dans le temps,
('implantation de vis dans la boite cranienne est invasif et n’est pas dénué de risque).

¢ Anatomiques : parfois difficilement identifiables et peu propices a la reconnaissance

automatique.
¢ Géométriques : ont I'avantage d’étre automatiquement identifiables par le biais
A% i At nrreen v aths A o da ey

G OpCrailCurs matnciinaiiqucs.

Les algorithmes les plus répandus sont basés sur la reconnaissance de surfaces ou des bords
des images. Ces méthodes sont dautant plus efficaces qu’il existe un trés bon contraste entre
I’organe exploré et le milieu environnant, ce qui est le cas pour le cerveau dans les modalités
d’imagerie qui nous intéressent.

2.4.2.1.1.1 Changement de repére

Considérons a présent I’exemple du recalage en tomographie par émission mono-photonique
(TEMP ou SPECT) et tomodensitométrie (TDM) (49). Mathématiquement, le changement de
repére peut étre formulé de la fagon suivante :

S1 Pgpecr désigne les coordonnées de I'hyperfixation, Pypm désigne les coordonnées de
I’hyperfixation dans I’espace de la TDM,

(M PEMP—STDM ) la matrice de changement de repére, on obtient la formule suivante :

= k
1)TDM - MTEMP%TDM PTEMP

avece
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Xrpm Xremp ny N hy 4

P - Yrom «p Yremp ¢ M _ (M )’ T T T3 G
DM — TEMP — € TDM —>TEMP — TEMP—TDM - P
Zrpm Zrpymp By Ty By 3

1 1 0 0 0 1

ou ry, désignent les éléments relatifs & la rotation selon les axes, et t, les éléments de
translation.

2.4.2.1.1.2 Transformation de recalage

Considérons le cas académique d’une transformation rigide a coordonnées continues, non
discretes.

Dans ce cas, le modéle géométrique est fondé sur la géométrie euclidienne dont la
caractéristique essentielle est la conservation des distances, des angles et du parallélisme.
L’image est alors représentée par un ensemble de points ou de splines. La spline (latte en
anglais) est une courbe définie par la succession de plusieurs arcs de courbes ayant chacun sa
propre équation. Ces équations paramétriques se présentent sous la forme de polyndémes du

type :

_ ' " 2 " 3
x=>xt)=a,+a', t+a", " +a”,-t

y")}([):ﬂlz _"ﬁvlz'l"*”lgnlz'[2 +ﬁm12't3

Pour assurer un aspect harmonieux de la courbe et éviter la cassure aux points de jonction
entre les différents arcs la constituant, les équations de deux arcs joints doivent observer la
méme dérivée et la méme dérivée seconde aux points de jonction.

2.4.2.1.1.2.1 Translation

Elle est la relation qui relie un point P de coordonnées (x,y,z) a son image P’ de coordonnées
(x’,y’,z°) telle que :

X x' x+Ax
Plyl—>P |y |=ly+Ay
z z' z+Az

2.42.1.1.2.2 Rotation

Elle peut étre simple (rotation selon un seul axe) ou complexe (rotation selon les 3 axes
définissant le repére de I’espace). La rotation complexe peut étre décomposée en trois
rotations simples successives réalisées chacune selon un des trois axes définissant le repere.

Cette rotation s’effectue dans ’espace euclidien selon la technique des trois angles d’Euler.

Ces rotations se font selon les angles phi (go) de précession (rotation selon 1’axe des z), théta
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(6’) de mutation (rotation selon 1’axe des x) et psi (l//) de rotation propre (selon I’axe des y).

A un point P de coordonnées (x,y,z) correspond un point P* de coordonnées (x’,y’,z’) produit
de la rotation complexe. L’équation de cette derniére se présente ainsi :

x x' 1 0 0 cosp —sing Of cosy 0 siny || x

Ply|>P'ly'|=|0 cosf -—sin0 | singp cosep O 0 1 0 y

z z' 0 sinf cos@ 0 0 1||-siny 0 cosy ||z
mutation précession rotation

propre

Chacune de ces 2 transformations comporte 3 paramétres soit 6 parametres au total
(Ax,Ay,Az,H,(o,l//). Au lieu d’effectuer une combinaison de transformations élémentaires

(translation, rotation, homothétie...) la paramétrisation permet de représenter un ensemble de
parametres sous la forme d’une matrice. La transformation consiste alors a effectuer un calcul
matriciel, englobant I’ensemble des transformations en une.

2.4.2.1.1.2.3 Coordonnées homogenes

L’utilisation des coordonnées homogeénes est trés utile dans la caractérisation des
transformations de I’espace et dans la représentation en 3 dimensions.

Appliquées au traitement de I'image, les coordonnées homogenes reposent sur 1’introduction
d’un quatriéme parametre k en plus des 3 parametres définissant les 3 dimensions de 1’espace.
Ce facteur k appliqué aux trois autres permet de définir un espace infini et d’effectuer des

transformations complexes.

Pour définir une translation, k doit étre égal a 1. On obtient :

x' 1 0 0 Ax|ix x'=x+Ax

' 101 0 Aypy . y'=y+Ay
= ce qui donne :

z' 0 0 1 z z'=z+ Az

k 0 0 0 1|1 k=1

Cette technique permet d’effectuer toutes les transformations complexes appliquées aux
images comme le changement de repere, le cisaillement (mise en obliquité), le
redimensionnement de voxels, etc.

Le nombre de paramétres différe en fonction du type de transformation appliquée :

Une transformation rigide requiert comme nous 1’avons vu plus haut 6 paramétres (3 pour la
translation, 3 pour la rotation).

Une transformation rigide avec mise a 1’échelle (homothétie) nécessite 7 parameétres (les 6
précédents + 1 facteur de mise a 1’échelle).

Une transformation non rigide avec redimensionnement anisotropique nécessite 9 parametres
(1 facteur de mise a I’échelle suivant chaque axe du repére).
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2.4.2.1.1.2.4 Exemple de I’homothétie

L homothétie ou mise a 1’échelle peut étre exprimée de la fagon suivante :

x'| |k, O 0 Oflx
y'|1 [0 h 0 Ofy
z' 0 0 4 O0ycz
k 0 0 0 1]

hy, hy et h, sont égaux s’il s’agit d’une homothétie au sens strict du terme. L’application de
différents facteurs d’échelle suivant les différentes directions de I’espace (hy, hy et h,) donne
une homothétie anisotropique.

2.4.2.1.1.3 Meétrique

2.4.2.1.1.3.1 Distance selon la métrique euclidienne :

1 s’agit de la distance euclidienne qui sépare deux points.
Soit deux courbes A; et A, constituées chacune de N points ( p!, p7,..., pi' pour la courbe A;

et py,ps,..., ps pour la courbe Ay).

On définit alors la distance entre deux images comme la somme des carrés des distances entre
chacun des points constituants les deux images :

&> (A, 4,)=2 d*(p{, p])

p=l

La distance entre deux points p; et p; étant définie comme :
d2 4 PY_1{,P P 2 P P 2 p p 2
(p1 » Py )_(xl _xz) +(y1 _yz) +(Zl _Zz)

Ces coordonnées peuvent étre pondérées par un facteur qui tient compte de la confiance
accordée a chaque point, puisque certains ont une validité plus élevée que d’autres (exemple
des points appartenant aux structures osseuses).

2.4.2.1.1.3.2 Distance de chanfrein

Les distances de chanfrein sont des distances discrétes pondérées dont les poids sont des
entiers et utilisant des masques. L’image est comme agrandie en conservant une symeétrie
centrale pour constituer des masques de I’image initiale qui masque I'image initiale par
superposition. Cette technique qui repose sur une dilatation morphologique permet d’établir
une carte des distances et d’exprimer une approximation de la distance euclidienne. Elle a
I’avantage d’étre rapide a mettre en ceuvre sur une machine.
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24.2.1.1.4 Algorithmes de minimisation

Parmi ces algorithmes, on peut citer I’algorithme de Jeeves et Hooke qui permet de rechercher
la pente la plus importante permettant de parvenir & la valeur minimale de la mesure de
similarité. Le risque de ce type de méthode est la stagnation de la fonction de minimisation
dans un minimum local ’empéchant d’évoluer vers le minimum maximal qui représente la
solution finale du processus de minimisation. Ce probléme est explicité par la figure 22 ou
I’on comprend que I’algorithme de minimisation peut étre piégé dans une « cuvette » dont il
ne peut sortir, délivrant ainsi un résultat faussement optimal.

J(x) Global Maximum

Local Maxima

I

Local Minimum

Local Minimum
Global Minimum

X

Fig.22. Représentation schématique d’un minimum local piégeant [’algorithme de
minimisation et masquant le minimum global qui est la solution optimale.

Cette difficulté peut étre contournée grace a la technique du recuit simulé (Fig.23) qui
consiste a générer plusieurs solutions au voisinage de la solution courante afin de s’assurer
qu’il ne s’agit pas d’un minimum local.

Une autre solution est d’utiliser la technique de Monte-Carlo. Celle-ci consiste a générer des
solutions de fagon aléatoire comprises entre les extrema. Cette technique permet certes de
passer outre les divers minima locaux mais elle ne se révele véritablement efficace qu’apres
exploration d’un trés grand nombre de valeurs couvrant la quasi-totalité¢ des valeurs de la
mesure de similarité.
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Fig.23. Schéma représentant le recuit simulé. Cette technique consiste a explorer les alentours
de la solution courante de sorte que I’obstacle li¢ & un minimum local soit surmonté. Elle
représente 1’énergie nécessaire pour « surmonter le minimum local ».

2.4.2.1.2 Méthodes de recalage basées sur I’intensité des voxels :

2.4.2.1.2.1 Définitions

Dans le domaine de I’imagerie médicale, la médecine nucléaire présente une problématique
qui lui est propre. En effet, les images sont de faible résolution et présentent un niveau de
bruit élevé. Ces caractéristiques favorisent 'usage des algorithmes basés sur Iintensité des
voxels au détriment de ceux basés sur les caractéristiques géométriques de I’'image.

A Tinverse des transformations précédentes qui mettent a profit certaines caractéristiques
uniquement géométriques des images, ces méthodes tiennent compte du contenu informatif

des voxels.

Une premicre approche consisterait a définir ce type de recalage comme une fonction de
transformation spatiale T visant a spécifier pour chaque point de I'image flottante, un point
correspondant de ’image de référence. Mais cette approche ne tient pas compte du caractere
discret des images, et I’on pourrait obtenir deux images dont les voxels se chevauchent, avec
comme conséquence une dilution sur plusieurs voxels de I’information initialement contenue
dans un unique voxel.

Plus précisément, la transformation T pourrait étre définie comme celle qui, appliquée a
I’image flottante, permet de comparer les intensités des images aux positions définissant
I’image de référence.

Ces algorithmes déterminent une transformation T en optimisant une mesure de similarité qui
exploite les valeurs des voxels ou des valeurs statistiques qui en sont dérivées. De la méme
maniére, cette mesure de similarité s’obtient par itérations successives permettant d’approcher
pas a pas un recalage optimal.

Le recalage d’image intra-modal permet d’effectuer une comparaison directe entre les valeurs
de voxel puisque ces valeurs sont globalement similaires, si 'on considere qu’elles ne
différent que par leur bruit. Une mesure de similarité serait la somme des différences
d’intensité des voxels (en valeur absolue ou au carré).
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Cette méthode est prise en défaut en cas de différence significative des valeurs de voxels, au-
dela des fluctuations liées au bruit et ne peut étre appliquée a la méthode de soustraction des
images TEMP critique et intercritique.

Le recalage inter-modal n’est possible que si les images de modalités différentes sont recalées
et que 'on considére qu’il existe une relation linéaire entre les valeurs de leurs voxels. En
effet, le recalage inter-modal basé sur la seule intensité¢ des voxels et sans correspondance
anatomique ne serait que trés approximatif. Il est cependant rendu possible grace a la notion
d’image-quotient. I.’image quotient est celle qui représente les rapports des valeurs de voxels
des deux images. L hypothese qui sous-tend cette notion est que les deux images renferment
un contenu informatif relativement uniforme méme si les valeurs en different. Si 1"on
considére I’ existence d’une relation linéaire entre les valeurs de leurs voxels, on en déduit que
I’'image quotient est également uniforme. En cas d’intensités de voxels tres différentes, il est
possible d’appliquer une fonction F d’égalisation des intensités. Ainsi a intensités similaires,
on peut appliquer les mesures de similarité utilisées pour le recalage intra-modalité.

2.4.2.1.2.2 Méthodes basées sur la théorie de Pinformation :

Ces méthodes consistent a quantifier les informations communes aux deux images (50).

2.4.2.1.2.2.1 Technique d’entropie conjointe :

L’entropie est une grandeur thermodynamique exprimant le degré de désordre de la maticre.
Par extension, cette notion exprime le degré de dispersion de I’information.

Cette technique dont le développement est récent consiste a quantifier les informations
communes aux deux images qu’on souhaite recaler. Le concept d’entropie peut étre représenté
graphiquement au moyen d’un histogramme sur lequel sont reportées les valeurs d’intensité
des voxels relatifs a 'image A en ordonnée et a 'image B en abscisse (Fig.24). A chaque
intensité a sur I’image A et b sur I'image B correspond un point de I’histogramme de
coordonnées (a,b). A chacun de ces points est attribué¢ un niveau de gris correspondant au
nombre de voxels ayant une intensité a sur I’image A et une intensité b sur ’image B. Plus les
points sont noirs plus le nombre de voxels correspondant a ces paires d’intensités est élevé.
Lorsque les deux images sont recalées, on observe un grand nombre de points a niveau de gris
¢levé, puisqu’une grande majorité de voxels a contenu similaire coincident. Ces points sont
disposés autour de la bissectrice passant par 1’origine du repére, signifiant que pour les paires
d’intensités qu’ils représentent il est retrouvé un grand nombre de voxels. La région vide de
I’histogramme représente des paires d’intensité pour lesquelles n’est retrouvé aucun voxel sur
les images.

Idéalement, lorsque les images sont identiques, la distribution de ces points se fait selon une
droite.

A T’inverse, en cas de mauvais recalage, les voxels pour lesquels sont retrouvés des paires
d’intensités sont moins nombreux, et les points représentatifs de ces paires se dispersent sur
I’histogramme et sont moins intenses en échelle de gris.

L’entropie conjointe permet de quantifier la dispersion. Un bon recalage se traduit par un
regroupement des points autour de la bissectrice, ’entropie est alors faible. A Pinverse, un
mauvais recalage induit une dispersion des points sur ["histogramme avec comme corollaire
une entropie ¢levée.

Le processus de recalage vise a trouver la transformation qui maximise la concentration de

niveau de gris sur ’histogramme et qui de ce fait minimise 1’entropie conjointe.
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Fig.24. Histogramme d’intensité des voxels (d’apres (48))

Néanmoins, cette technique est pourvoyeuse d’erreur en raison de caractéristiques
intrinséques. Elle est trés dépendante de la zone de superposition des deux images.
L’algorithme fait apparaitre des voxels coincidents 14 ou existent sur les deux images des
zones d’un milieu donné (1’air, par exemple). Or I’étendue de la zone de superposition est
directement dépendante de la fagon dont les images ont été recalées suivant la transformation
T. L’algorithme peut ainsi aboutir a une solution erronée qui maximise 1’étendue de la
superposition de ces zones.

2.4.2.1.2.2.2 Technique de I’'information mutuelle

Ce probléme peut étre contourné en faisant en sorte de tenir compte, a la fois des informations
fournies par chaque image dans la zone de superposition, et celle fournie par ’entropie
conjointe, ceci se faisant par 1'intermédiaire d’une nouvelle mesure de similarité appelée
information mutuelle, introduite par Collignon et al et Viola et al (49). L’information
mutuelle est formulée de la fagon suivante :

M (VTEMP7 VTDM ) =H (VTEMP ) + H (VTDM )‘H (VTEMP7 VTDM )

ou IM est 'information mutuelle, H(Vrevp) et H(Vtpm) sont respectivement 1’entropie du
volume TEMP et ’entropie du volume TDM et H(Vtemp, V1pm) est 1entropie conjointe.

Les informations contenues dans la portion de chaque image qui se superpose a I’autre se
modifient a chaque estimation de la transformation T et se répercutent sur le calcul de la
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mesure de similarité, si bien que I'information mutuelle devient maximale lorsque les images
sont alignées, a I’inverse de I’entropie conjointe.

L’avantage des méthodes de recalage basées sur la théorie de I'information est celui de ne
présupposer aucune corr¢lation entre les intensités des voxels, permettant ainsi une extréme
flexibilité¢ notamment pour ce qui concerne le recalage inter-modal.

2.4.2.2 Transformations rigides et non rigides (57)

2.4.2.2.1 Transformations rigides

Cette approche part du principe que deux points au sein d’un méme volume restent a une
distance constante quelle que soit la fagon dont ce volume est exploré. De ce fait, les seules
transformations possibles sont des transformations géométriques (rotation, translation, etc.),
ce qui revient a mettre en pratique une méthode de recalage basée sur les caractéristiques
géométriques de I’image développée plus haut. Le recalage le plus efficace est alors
déterminé par le choix de la mesure de similarité la plus appropriée.

2.4.2.2.2 Transformations non rigides

Nous développerons de fagon succincte ce type de techniques puisqu’elles ne s’appliquent pas
au cerveau. Les plus simples d’entre elles sont représentées par les fonctions affines qui sont
trés utilisées pour la correction de distorsions géométriques liées aux caméras par exemple
(mauvais alignement des caméras, mauvais ajustement du centre de rotation, etc.), ou encore
aux hétérogénéités de champ magnétique pour ce qui concerne I’IRM.

Par ailleurs, dés lors qu’un organe est soumis a des mouvements physiologiques rythmiques
(comme les battements cardiaques, la respiration) ou se déforme (comme le péristaltisme
intestinal ou les différents niveaux de remplissage de la vessie), la transformation rigide ne lui
est plus applicable. Ces mouvements peuvent étre pris en compte en utilisant des solutions
d’asservissement ou « gating ».

Les déformations aléatoires et non rythmiques nécessitent 'utilisation d’algorithmes de
recalage €lastiques beaucoup plus complexes a mettre en oeuvre.

2.4.2.3 Types de transformations selon le domaine d’application

2.4.2.3.1 Transformations globales :

Elles s’appliquent a I’image compléte. Les transformations affines relévent de ce registre.
Toutefois, pour certaines d’entre elles, il est fait recours & la notion de vecteur de
déplacement. A chaque voxel est appliqué un vecteur, créant ainsi un champ vectoriel. Ce
champ est régi par des mod¢les élastiques ou inélastiques inspirés de la physique des fluides.

2.4.2.3.2 Transformations régionales :

Elles s’appliquent & des portions résultant de la segmentation de I’image flottante. Des
mesures de similarité sont évaluées pour chaque portion. L’alignement sur I’image de
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référence se fait par portion individuelle au moyen d’une transformation généralement rigide.
On obtient ainsi une cartographie des déviations établies pour chaque portion, qui sert
d’estimation initiale des paramétres de transformation pour recaler une segmentation plus fine
de I’image flottante.

2.4.3 Considérations pratiques (48)

2.4.3.1 Prétraitement

La plupart des algorithmes requiérent une étape de prétraitement interactif afin d’accroitre la
sensibilité de la solution obtenue. Cette étape consiste a orienter manuellement et
grossiérement 1’objet a recaler, déterminer son centre, exclure certaines structures du volume
que I’on souhaite considérer, adapter 1’échelle de couleur. Sur d’anciens algorithmes, il est
fréquent que cette étape soit fastidieuse et « chronophage » (comme dessiner manuellement
les contours des enveloppes cutanée, osseuse et de la dure-mére dans le cadre du cerveau).

2.4.3.2 Accélération de la procédure

En pratique, ces algorithmes de recalage nécessitent beaucoup de temps. De nombreuses
stratégies ont été développées afin de réduire substantiellement le temps de traitement. La
plupart des algorithmes ne testent pas la mesure de similarité en tous les points afin de
déterminer la transformation optimale de I’image.

Il est fréquent de recourir a des sous-ensembles de I'image dont la manipulation

algorithmique est plus rapide et plus aisée. Par ailleurs, la technique de Monte-Carlo est de
plus en plus utilisée dans ce type d’application. Ceci permet d’accroitre sensiblement la

pPres i VLiniSUY  wGind prAaavALIAL. AR CRiiet QULIQVILIEL JSLAIIMUILIAAAL

vitesse de traitement.
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2.4.4 Optimisation

Le processus d’optimisation vise a obtenir les parametres de la transformation qui fournira la
meilleure valeur d'une mesure de similarité¢ déterminée. Le principal écueil a ce stade est que
I’algorithme peut étre abusé par des minima locaux de la mesure de similarité.

Ces minima locaux peuvent étre causés par des artefacts d’interpolation, des coincidences
locales accidentelles ou le bruit de I'image. Un lissage préalable de I'image effectu¢ avant le
recalage permet généralement de prévenir ce probleme. En pratique, on réalise un premier
recalage a basse résolution des images permettant de minimiser le bruit, qui servira dans un
second temps comme estimation de départ pour un recalage a plus haute résolution.

Une autre solution consiste a choisir comme estimation de départ des parametres, la plus
petite valeur de la mesure de similarité. Cette technique est efficace pour les méthodes de
recalage basées sur des caractéristiques géométriques mais se révele insuffisante pour les
méthodes basées sur la théorie de I'information. Il est de ce fait conseill¢ d’effectuer un
recalage manuel sous contréle visuel des images avant de procéder au recalage par algorithme
automatique.

2.4.5 Interpolation

La plupart des algorithmes de recalage transforment par itérations successives une image
flottante par rapport a une image de référence, en minimisant une mesure de similarité qui
dépend de I’intensité des voxels. A chaque itération, I’algorithme génére une estimation de la
fonction de transformation T et effectue une interpolation qui permet d’évaluer I'image
flottante aux points d’échantillonnage de I'image de référence. Les processus d’interpolation
sont sources d’erreurs qui lorsqu’elles s’accumulent, au fur et & mesure des itérations,
finissent par dégrader I’image. Ils peuvent par ailleurs introduire des artefacts qui sont source
de blocage pour I’algorithme d’optimisation (ex : introduction de minima locaux de la mesure
de similarité). L’algorithme d’interpolation est de ce fait déterminant pour la qualité finale du
recalage.

Il en existe plusieurs sortes. Parmi les plus simples, on retient : I’interpolation trilin€aire, la
technique du voisin le plus proche. D’autres plus récentes ont fait leur preuve : I’interpolation
par la méthode des B-splines ou par la méthode des 6 x 6 cubique.

2.4.6 Validation des algorithmes de recalage

La validation des algorithmes repose sur le contréle de deux critéres que sont I’exactitude et
la précision.
L’exactitude est la capacité de I’algorithme a recaler deux points équivalents des images.

La précision est déterminée par la capacité de ’algorithme a reproduire un résultat apres avoir
recalé les mémes images plusieurs fois. Les différents résultats issus d’un méme algorithme
ne sont pas toujours identiques. Ils fluctuent autour d’une certaine déviation qui rend compte
de la précision de la méthode.
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Nous devons également considérer la robustesse de la méthode. La robustesse d’une méthode
est définie par sa capacité a maintenir ses performances lorsqu’elle est soumise a de petites
variations des conditions expérimentales.

La robustesse de 1’algorithme est donc sa capacit¢ a fournir un résultat cohérent
indépendamment des conditions de départ.

Les méthodes de validation sont fondées sur D’extraction d’un ensemble restreint de
parametres provenant des images et n’englobent pas toutes les variables du probléme. Ces
méthodes sont trés diverses selon le choix des paramétres pris en compte, si bien qu’il
n’existe pas de standard de validation de ces algorithmes, et les méthodes de recalage sont de
ce fait difficilement comparables entre elles.

Pour les transformations rigides qui sont appliquées aux images anatomiques de haute
résolution, la validation peut étre réalisée de facon fiable en vérifiant la concordance de points
de repéres anatomiques.

Pour les images fonctionnelles, les reperes anatomiques ne sont pas accessibles et on a
recours aux tests de consistance. Cette méthode consiste a faire un recalage d’une image
initiale A sur une 1image B, laquelle est ensuite recalée sur I'image C. Cette troisiéme image
est recalée sur I'image initiale A. La suite de cette combinaison de recalages devrait donc
donner I'image A, et toute différence entre les deux images A initiale et finale représenterait
I’erreur combinée des trois transformations successives. De cette erreur, il est possible de
faire une estimation de I’erreur de recalage.

2.4.7 Visualisation d’images recalées

En médecine nucléaire, les modes de visualisation les plus utilisés sont la triangulation et la
fusion.

La visualisation par triangulation consiste a représenter les images tridimensionnelles selon
trois plans orthogonaux (axial, sagittal et coronal) qui se coupent en un point donné. La
position de ce point est figurée sur chaque plan au moyen des lignes d’intersection de ce plan
avec les deux autres. Ce mode de représentation est appliqué aux deux modalités d’images, la
détermination d’un point sur 'une des modalités permettant d’identifier le point
correspondant sur 'autre. Il est ainsi possible d’identifier n’importe quel point sur les deux
images.

La fusion qui fait ’objet du paragraphe suivant, représente une image unique résultant de la
combinaison par superposition des deux images. Cette superposition est obtenue en alternant
les pixels consécutifs entre les deux images recalées, et en utilisant des échelles de couleur
différentes pour chaque image (généralement une échelle de couleur et une échelle de gris).

2.5 Méthodes de fusion (49)

Comme nous venons de le voir, la médecine nuciéaire a beaucoup bénéficié du recalage
d’images en permettant de préciser la localisation d’images fonctionnelles quasiment
dépourvues de repéres anatomiques précis.

Les techniques de fusion visent a représenter dans une seule image le contenu en information
de deux images différentes.
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Parmi les techniques de fusion on distingue :

e L’affichage par transparence : consiste a superposer les images avec un certain degré
de transparence.

e L’affichage en damier ou en cadran : fait apparaitre des zones d’intérét de chaque
image qui sont affichées de facon alternée.

e La fusion par logique floue: des outils de fusion inspirés de la théorie des sous-
ensembles flous sont appliqués afin de visualiser certaines structures en fonction d’un
degré d’appartenance. Par exemple, dans le cas de la tomoscintigraphie cérébrale, la
combinaison de I’information issue d’une image IRM et celle d’une image TEMP
permet d’établir un degré d’appartenance d’un voxel a la maticre grise.

La technique SISCOM est, comme nous 1’avons vu plus haut, trés utile dans la délimitation
des zones €pileptogenes par le clinicien et le neurochirurgien. L’identification de ces zones est
cependant tributaire de Iefficience des diverses méthodes de recalage utilisées d’abord dans
les examens tomoscintigraphiques entre eux (recalage TEMP critique et intercritique) puis
entre ’image de soustraction et I'IRM.

Comme nous ’avons vu plus haut, il est établi que les algorithmes de recalage basés sur
I'intensité¢ des voxels sont plus robustes et plus précis que les algorithmes basés sur les
caractéristiques géométriques des images (38). Nous avons donc eu recours a cette méthode
de recalage, grace a la collaboration, comme stagiaire en Master de Science de 1I’'Information
et des Systémes, de Said Naoui qui a implémenté cet algorithme sur une console dédiée.
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3 BUT DE L’ETUDE

Dans une population particuliere de patients ayant une épilepsie temporale authentifiée par les
données électro-cliniques et le suivi thérapeutique, le but de 1’é¢tude est d’évaluer la capacité
des examens TEMP critiques et intercritiques a :

1. authentifier le foyer épileptogene temporal, avec sa latéralisation
2. localiser le ou les foyers extra-temporaux.

Dans cette ¢tude préliminaire, trois techniques seront utilisées :

1. une méthode de comparaison visuelle classique des acquisitions critiques et
intercritiques reconstruites de maniére conventionnelle (Visuelle — FBP).

2. une méthode de comparaison visuelle classique des acquisitions critiques et
intercritiques reconstruites de facon itérative et avec des parameétres permettant
d’améliorer nettement la résolution spatiale (60 itérations) (Visuelle — OSEM).

3. une méthode de soustraction des images TEMP reconstruites de maniére
conventionnelle, puis de fusion avec I’'IRM (SISCOM — FBP).
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4 MATERIELS ET METHODES

4.1 Sélection de la population

Le recrutement de nos patients s’est fait par I'intermédiaire du Service de Neurologie du
C.H.U. de Nancy.

Les critéres d’inclusion sont :

1. épilepsie partielle temporale ¢voluant depuis au moins deux ans,
2. pharmacorésistance prouvée par un traitement médicamenteux a dose efficace,
3. tomoscintigraphies de perfusion cérébrale critique et intercritique et IRM réalisées.

Vingt cinq patients sélectionnés rétrospectivement répondent a ces trois criteres. Parmi ceux-
ci 6 patients ont été écartés en raison de parametres d’acquisition tomoscintigraphique
différents de ceux pratiqués habituellement et entravant de ce fait I’homogén¢ité du groupe
(matrice d’acquisition de 64 x 64 au lieu de 128 x 128) et 1 en raison d’une perte de données
(TEMP intercritique). Malheureusement, parmi les dix-huit patients restant, trois ont bougé
lors de I"acquisition d’un des deux examens tomoscintigraphiques, rendant la technique de
soustraction inexploitable. La population finale était donc de 15 patients.

4.2 IRM

Les IRM cérébrales ont toutes été réalisées dans le service de Neuroradiologie du C.H.U. de
Nancy sur une machine Signa 1,5T (General Electric Medical System).

Leurs modalités d’acquisition sont variables. Plusieurs de ces examens sont tronqués, se
limitant a des acquisitions centrées sur les structures présumées a la lumiere des constatations
électro-cliniques. Les coupes petit axe sont orientées perpendiculairement a la ligne bi-
commissurale. La séquence réalisée est une séquence en T1 avec coupes millimétriques pour
acquisitions tridimensionnelles (3D T1). Les parametres classiquement utilisés : Echo de
gradient, temps de répétition (TR) et d’écho (TE) sont variables d’un examen a D’autre,
matrice 256 x 256, la taille du pixel et le nombre de coupes sont également variables.

4.3 TEMP critique et intercritique

4.3.1 Conditions d’injection (6)

4.3.1.1 Etudes critiques

Le patient est hospitalisé dans une unité d’explorations fonctionnelles hautement spécialisée
dans la prise en charge de 1’épilepsie, au sein du Service de Neurologie de ’Hopital Central
du Centre Hospitalier Universitaire de Nancy. Il est installé dans une chambre équipée d’un
systeme de vidéo-surveillance et soumis & un enregistrement EEG continu. Une é€quipe,
constituée de médecins neurologues et de techniciens rompus a la prise en charge spécialisée
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des patients épileptiques, surveille de fagon permanente le patient. Les technicien(ne)s sont
préalablement entrainé(e)s a la technique d’injection du radiotraceur et bénéficient d’une
formation a la radioprotection.

Le radiotraceur est préalablement reconstitué dans le Service de Médecine Nucléaire, situé a
quelques dizaines de métres de I'unité d’explorations fonctionnelles, il est livré le matin de
I’examen. Une voie veineuse périphérique type cathlon est mise en place. L apparition de
signes EEG ou d’une sémiologie évocatrice de crises comitiales déclenche la procédure
d’injection du radiotraceur. Le délai d’injection est recueilli. Les acquisitions
tomoscintigraphiques sont réalisées 1 a 2 heures apres ’injection.

4.3.1.2 Etudes intercritiques

L’étude intercritique est réalisée aprés un intervalle libre d’au moins 24 heures durant lequel
aucune manifestation critique n’a été constatée. L’injection du traceur est réalisée 5 a 10
minutes aprés la pose d’une voie veineuse. L’enregistrement tomoscintigraphique est réalise
entre 30 minutes et 2 heures apres 1’injection du traceur.

4.3.1.3 Radiopharmaceutique

Pour toutes les raisons que nous avons énoncées plus haut, le radiotraceur couramment utilisé
dans notre service est ’ECD. L’activité habituellement injectée dans notre service est
d’environ 740 4 925 MBq aussi bien pour les études critiques que pour les études
intercritiques. Ceci est conforme 4 la dose recommandée qui est de 740 MBq/70 kg (335).
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4.4 Acquisition TEMP

4.4.1 Conditions d’acquisition (52)

Tous les examens de tomoscintigraphie de perfusion cérébrale ont été réalisé€s sur une caméra
double téte DST XLi SMV (General Electric Healthcare) équipée de collimateurs paralléles,
ultra haute résolution, faible énergie. Le patient est allongé en décubitus dorsal. Sa téte est
immobilisée dans une tétiere a 'aide d’un systéme de contention. Les acquisitions se font
selon 64 projections angulaires de 60 secondes chacune soit 32 projections par téte. La
matrice d’acquisition est de 128 x 128 codée en 16 bits. Un zoom de 1,33 est effectu¢ a
I’acquisition. Le voxel avec cette technique est un cube de 3,8 mm d’aréte.

Le traitement est effectué en routine a 1’aide d’un logiciel constructeur sur une console dédiée
de type NXT (SMV, Buc, France).
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4.4.2 Reconstruction et analyse des résultats

4.4.2.1 Visuelle — FBP

Les projections sont reconstruites en routine suivant la technique de rétroprojection filtrée
avec un filtre Hann. Aucun préfiltre ni aucune correction d’atténuation n’est réalisé.

Un zoom de 2 est appliqué aux images reconstruites. Celles-ci sont ensuite réorientées selon
I’axe commissure antérieure — commissure postérieure. Le centre du volume, selon lequel est
effectuée la réorientation, est préalablement déterminé de facon manuelle entre les deux
thalami. Les images de perfusion sont représentées selon 1’échelle de couleur xt7. Le
maximum de 1’échelle de couleur est ajust¢ manuellement de sorte que 'activité¢ la plus
intense (point chaud) apparaisse au niveau cérébelleux.

Les images de perfusion sont enfin représentées selon 3 incidences : coupes axiales, sagittales
et coronales, sur des coupes jointives dune épaisseur de 3 voxels.

4.4.2.2 Visuelle - OSEM

Les méthodes itératives permettent de récupérer les hautes fréquences du signal mesure,
donnant de ce fait une meilleure résolution spatiale en restituant les détails de I’'image. Mais si
la restitution des hautes fréquences permet d’améliorer le détail de I'image, elle provoque
également une amplification du bruit dans les images. Cette amplification des hautes
fréquences, et par conséquent du bruit, constitue I’un des €écueils des méthodes itératives.
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équipe, a 1’Université AZ-VUB de Bruxelles — Belgique. Dans le principe, elle consiste a
appliquer un filtre spatial Gauss 2D a chaque itération puis un filtre Gauss 3D en sortie (avec
une largeur a mi-hauteur de 9 mm). Le choix de ces filtres et du nombre d’itérations a été
déterminé de fagon empirique sur fantéme, en permettant une bonne résolution spatiale, tout
en maintenant un bon rapport signal / bruit. En effet, en théorie les filtres gaussiens semblent
étre les micux a méme de maitriser efficacement le bruit, qui obéit justement & une
distribution aléatoire de type poissonien.

Le nombre optimal d’itérations sur fantome est de 60, chiffre que nous avons retenu pour la
reconstruction des images.

Les projections ont été traitées au moyen d’un cluster dédi¢. Les reconstructions sont faites
selon la méthode itérative OSEM. Les images reconstruites sont ensuite réorientées selon
I’axe commissure antérieure — commissure postérieure, a 1’aide d’une console de type Mirage
(Segami Corporation, Columbia). Les images sont ensuite traitées avec la console utilisée
pour la technique SISCOM.

4.4.2.3 SISCOM - FBP

Cette technique est réalisée au moyen d’une application spécifique fonctionnant sous
« SPM2 » qui est un logiciel open-source écrit sous Matlab par le « Wellcome Department of
Imaging Neuroscience » de la « University College London ».
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Cette application a ¢été¢ implémentée par Said Naouti, stagiaire et étudiant en Master de Science
de I'information. Il s’agit d’'une méthode déja développée et validée sur les acquisitions
reconstruites en FBP conventionnelle. Dans notre ¢tude, nous avons donc uniquement
appliqué SISCOM aux acquisitions conventionnelles.

D’un point de vue pratique, les reconstructions obtenues avec la console NXT sont en format
DICOM et nécessitent d’étre transformées en format Analyse pour qu’elles puissent étre
exploitées par SPM2. Cette transformation se fait au moyen d’un logiciel MRIcro.

Le logiciel SPM2 se présente sous la forme d’un menu contextuel avec plusieurs boutons,
chacun donnant accés a une fonction. Nous présentons ici les différentes fonctions de ce
logiciel et leurs modalités d’exécution.

La premiére étape consiste a déterminer le centre du volume que 'on définit comme
I’intersection des 3 plus grands axes du cerveau (axes transversal, sagittal et coronal) et a
effectuer une rotation de 180° du volume. Cette opération est réalisée pour les deux
reconstructions, critique et intercritique.

La seconde étape dite de recalage consiste a recaler I'image critique sur I’image intercritique
en utilisant une méthode de recalage rigide basée sur les caractéristiques géomeétriques de
I’image (contours). Le recalage est ajusté suivant la technique des moindres carrés. A I'issue
de cette étape une matrice de transformation est créce.

Une troisieme étape vise a masquer 1’activité extra-cérébrale correspondant au bruit de fond.
Un masque binaire est d’abord construit sur I’image intercritique puis est appliqué a ’image
critique.

Une quatrieme étape de normalisation consiste a normaliser 1’intensité de chaque voxel par
rapport a ’intensité moyenne des voxels constituant le cerveau (23) :

1=

n

-100

moy

ou /, est ’intensité normalisée, /, I’intensité initiale et /,  1’intensité moyenne des voxels.

La cinquiéme étape est celle de la soustraction critique — intercritique permettant d’obtenir
une cartographie semi-quantitative des modifications de la perfusion cérébrale. Cette
soustraction est réalisée dans les deux sens, donnant lieu & une image de soustraction positive
(représentant les zones d hyperperfusion par rapport a I’état basal intercritique) et une image
de soustraction négative (représentant les zones d’hypoperfusion par rapport a I’état de
perfusion enregistré en phase critique).

La sixieme et ultime étape est celle du recalage de 'image de soustraction sur I'IRM. Cette
étape est celle qui nécessite le plus de temps pour le systeme informatique. Ce recalage est

basé sur la théorie de ’'information. Il consiste 2 mettre en correspondance chaque voxel de
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I’IRM avec le voxel analogue de la TEMP.
La visualisation des images permet d’une part d’effectuer une triangulation entre les images

de soustraction (positive et négative), les images de TEMP et I'IRM grace a la fonction
« check registration » (Fig.25) ; et d’autre part, de superposer les images fonctionnelles (de
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soustraction ou de perfusion brute) sur ’IRM. La perfusion est représentée par une échelle de
couleur du type xt7 et I’'JRM est codée en échelle de gris.

Un seuil a été appliqué aux images de soustraction au coup par coup et n’a pas €té utilise de
fagon systématique pour les besoins de I’interprétation des résultats de notre étude.
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Fig.25. Exemple de traitement d’image obtenu par la technique SISCOM - FBP : de haut en
bas et de gauche a droite, les images de TEMP intercritique, critique, de soustraction et
d’IRM. Il s’agit d’une visualisation par triangulation. Le point d’intersection a été centré sur
le foyer hyperfixant mis en évidence sur les images critique et de soustraction, ce qui permet
d’en repérer le point correspondant sur [’IRM.

96



4.5 Interprétation des résultats

Les images de TEMP critiques et intercritiques, relatives aux 15 patients de notre série, ont
été interprétées en aveugle par deux observateurs qui ignorent tout du contexte clinique. Le
premier observateur est médecin nucléaire dans le Service de Médecine Nucléaire du C.H.U.
de Nancy, expérimenté dans I’analyse visuelle des images de perfusion cérébrale. Le
deuxiéme observateur est neurologue spécialisé dans la prise en charge des épilepsies dans le
Service de Neurologie du C.H.U. de Nancy. Chaque patient de notre série a ¢té doté d’un
numéro allant de 1 a 15, tiré au sort. Cette procédure d’anonymisation des patients a été
répétée pour chaque méthode, si bien qu'un patient n°X pour la premiere méthode était
différent du patient portant le méme numéro pour la deuxiéme méthode et du patient de méme
numéro pour la troisiéme méthode.

Les observateurs doivent déterminer pour chaque patient et pour chacune des 3 méthodes :

1. la présence ou non d’une hyperperfusion percritique temporale et si oui ils en
précisent le coté, et la localisation. Le lobe temporal ¢tait divisé en 3 parties : la région
temporo-polaire (TPO), la région temporale postéro-interne (TPI) et la région
temporale postéro-externe (TPE).

2. la présence ou non d’une hyperperfusion percritique en dehors du lobe temporal et si
oui au niveau de quelle(s) structure(s). Les régions extra-temporales prises en compte
sont : le lobe frontal, le lobe pariétal, la région insulaire et les noyaux gris centraux
(NGCO).

3. la présence d’une hypoperfusion intercritique et sa localisation

Le lobe occipital étant souvent le siege d’une hyperperfusion physiologique liée a ’activation
permanente du cortex visuel, yeux ouverts, n’a pas été pris en compte dans 1’analyse
descriptive des images. De méme, le cortex cérébelleux a été exclu de I’analyse pour plusieurs
raisons. D’abord par souci de simplification, puis en raison du fait que les images IRM sont
souvent amputées et ne comportent pas le cervelet, ce qui rendait la localisation cérébelleuse
difficile a préciser.

Pour chaque patient, trois dossiers d’images ont ¢été analysés, correspondant aux trois
techniques de reconstruction et d’analyse :

e Visuelle — FBP, ou l’analyse consiste en une comparaison visuelle des images
critiques et intercritiques, reconstruites en FBP.

e Visuelle — OSEM, ou I’analyse consiste en une comparaison visuelle des images
critiques et intercritiques, reconstruites en OSEM.

e SISCOM - FBP, ou I'analyse est faite directement sur les images de soustraction
critiques et intercritiques, qui sont fusionnées aux images IRM.
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5 RESULTATS

5.1 Description de la population (tab.4)

Notre série se compose de 7 femmes et 8 hommes avec un 4ge moyen au bilan de 37 ans
(ages extrémes de 14 et 51 ans). Sur la foi des éléments électro-cliniques et d’imagerie dont
nous disposions, et sur les données de I’évolution apres chirurgie, tous les patients de notre
série peuvent €tre considérés comme présentant une épilepsie lobaire temporale, de
localisation droite pour 9 d’entre eux et a gauche pour les 6 restants.

Les crises fébriles du nourrisson ont été recherchées dans les antécédents des patients et ont
été retrouvées chez 6 patients (40 %).

L.’age moyen de survenue de la premicre crise d’épilepsie est de 15,4 ans (0,5 — 32).

La fréquence moyenne des crises est de 8,9/mois (0,5 — 60 / mois).

5.2 IRM

Les Iésions retrouvées en IRM sont une sclérose hippocampique pour 13 patients (7 a droite et
6 a gauche), un cavernome pour 1 patient. Aucune lésion n’est mise en évidence par I'IRM
pour 1 patient.

5.3 Chirurgie

Sur les quinze patients, quatorze ont subi une intervention chirurgicale de type cortectomie.
Les résultats post-opératoires sont exprimés selon la classification d’Engel qui quantifie le
degré d’amélioration de la maladie épileptique apres la chirurgie (8). Les résultats post-
opératoires sont excellents pour treize d’entre eux avec un suivi post-opératoire de classe 1
selon la classification de Engel (évolution libre de toute crise d’épilepsie invalidante) pour 12
patients et de classe II (rare crise invalidante pour 1 patient. Un seul patient (patient n°13) est
coté en classe IVC (aggravation des crises d’épilepsies). Le suivi post-opératoire est supérieur
a un an pour tous les patients sauf un (patient n°10) qui fut perdu de vue 4 mois apres
I’intervention.

5.4 TEMP

5.4.1 Délai d’injection

Le délai d’injection n’a ét¢ déterminé avec certitude que pour 10 patients. Le délai moyen est
de 36,9 s (15 — 97). Pour un patient, le délai fut supérieur a 1 minute (97 s) soit peu avant la
fin de la crise dont la durée totale fut de 120 s.

5.4.2 TEMP intercritique

L’examen TEMP intercritique n’a montré aucune anomalie de la perfusion dans 47 % des cas

(7 patients).
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La TEMP intercritique retrouve une anomalie de la perfusion temporale chez 8 patients.
Parmi ceux-ci, un examen retrouve une hyperperfusion au niveau du foyer temporal, 2
retrouvent une hypoperfusion au niveau du foyer temporal, et 5 mettent en évidence une
hypoperfusion controlatérale au site épileptogéne.
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Patient Sexe
1 F
2 F
3 M
4 F
5 F
6 M
7 M
8 F
9 M

10 M
11 F
12 M
13 M
14 M
15 F

Tab.4. Synthése des données cliniques, d’EEG et d’IRM relatives aux 15 patients de notre

Age

au lere
bilan crise
32 -
42 27
47 0.5
14 2
42 16
35 5
32 16
32 28
36 7
47 20
41 32
51 27
41 17
19 6
47 10

Age

Fréquence
(/mois)

5

10

0,5

10

60

15

10

0,5

Hypothése
électro-clinique
du FE

ELTMD
ELTMG
ELOTD

ELTMD

ELTMédio-
Latéral G

ELTM bilatéral

ELTM D

ELTM G
ELTMG
ELTMD
ELTM D
ELTM G
ELTM D

ELTM D

IRM

SHD

SHG

EHD

SHD

SHG

SHG

SHD

SHD

SH G

SHG

SHD

Cavernome
T3D

SHG

SHD

SHD

Chirurgie

Cortectomie
Cortectomie
0
Cortectomie
Cortectomie
Cortectomie

Cortectomie

Cortectomie
Cortectomie
Cortectomie
Cortectomie
Cortectomie
Cortectomie

Cortectomie

Suivi
post-
opératoire

Délai
d'injection
(s)

20

18

15

97

29
29

53

49
44

15

série. Le patient n°12 présente une malformation artério-veineuse de type cavernome
occupant la 3° circonvolution temporale.

ELTM : épilepsie lobaire temporo-mésiale

ELOT : épilepsie lobaire occipito-temporale
SH : sclérose hippocampique

FH : lésion prra-hinpnpamrﬂ
P H  lesion exira-hippoca

D : droite
G : gauche
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5.4.3 Exactitude pour I’identification et la latéralisation du foyer temporal

Nous avons déterminé le pourcentage de résultats exacts (exactitude) pour chacun des deux
observateurs et pour chacune des trois méthodes ¢tudices (Visuelle — FBP, Visuelle — OSEM,
SISCOM — FBP).

Dans notre étude, le résultat obtenu pour un patient donné a été considéré comme exact si une
hyperperfusion était effectivement observée en percritique sur un lobe temporal et qu’elle
était latéralisée du c6té correspondant aux données ¢électro-cliniques et a celles de I’'IRM. Les
résultats, présentés dans le tableau 5, montrent que les pourcentages d’exactitude sont €élevés
(de 67 % a 87 %) et qu’ils sont tres proches entre les deux observateurs et les trois techniques
¢tudiées, bien que la méthode Visuelle — OSEM aboutisse a des résultats Iégerement
inférieurs.

Chez un seul patient (patient n° 8), aucune hyperperfusion temporale n’a été retrouvée par les
2 observateurs.

Visuelle — FBP Visuelle — OSEM SISCOM — FBP
Observateur 1 12 (80 %) 11 (73 %) 13 (87 %)
Observateur 2 13 (87 %) 10 (67 %) 13 (87 %)

Tab.5. Pourcentage de résultats exacts, concernant I’identification et la latéralisation du foyer
temporal, en fonction de I’observateur et de la technique utilisée.
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5.4.4 Etude de la concordance inter-observateurs dans la localisation
précise des foyers localisés au sein du lobe temporal (TPO, TPI, TPE)

5.4.4.1 Visuelle —- FBP

Au sein du lobe temporal, une hyperperfusion de la région temporo-polaire (TPO) a été
retrouvee a 14 reprises par 1’un ou I'autre des 2 observateurs, une hyperperfusion de la région
postéro-externe (TPE) du lobe temporal a ét¢ mise en évidence a 9 reprises et une
hyperperfusion de la région postéro-interne (TPI) du lobe temporal a été constatée a 5
reprises. Ce qui représente un total de 28 localisations temporales mises en évidence par ’un
ou I’autre des observateurs.

La concordance entre les deux observateurs concernant ces localisations temporales est de 19
cas sur 28 soit 68 %.

La concordance est totale pour 7 patients.

Il n’y avait que deux patients, pour lesquels les deux observateurs étaient complétement en
désaccord sur la localisation intra-temporale (discordance compléte) : le patient n° 2 qui a été
class¢ TPE par 'observateur 1 et TPO par I'observateur 2 ; et le patient n°10 qui a été
interprété comme normal par ’observateur 1 (perfusion temporale symétrique) et pour lequel
une hyperperfusion temporale a été signalée par I’ observateur 2.

Pour 6 autres patients (patients n° 1, 3, 4, 9, 14, 15), il s’agit d’une discordance partielle car
les deux observateurs retrouvent la méme localisation temporale principale mais divergent sur
d’éventuelles autres localisations temporales associées.

Patient n° Observateur 1 Observateur 2

1 TPO-droit TPO-droit TPE-droit

2 TPE-droit TPO-gauche

3 TPO-droit TPO-droit TPE-droit

4 TPO-droit TPE-droit TPO-droit TPE-droit TPI-
droit

5 TPO-gauche TPE-gauche TPO-gauche TPE-gauche

TPI-gauche TPI-gauche

6 TPO-gauche TPE-gauche TPO-gauche TPE-gauche

7 TPO-droit TPI-droit TPO-droit TPI-droit

8 Aucun Aucun

9 TPO-gauche TPE-gauche TPO-gauche TPE-gauche
TPI-gauche

10 Aucun TPO-droit

11 TPO-droit TPO-droit

12 TPO-droit TPO-droit

13 TPO-gauche TPE-gauche TPO-gauche TPE-gauche

14 TPO-droit TPI-droit TPO-droit

15 TPO-droit TPO-droit TPE-droit

Tab.6. Foyers temporaux détectés par la méthode Visuelle — FBP pour chaque patient et pour
chaque observateur. (TPO : temporo-polaire, TPI : temporal postéro-interne, TPE : temporal
postéro-externe)
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5.4.4.2 Visuelle - OSEM

Au sein du lobe temporal, une hyperperfusion de la région temporo-polaire (TPO) a ¢té
retrouvée a 13 reprises par I’un ou 1’autre des observateurs, une hyperperfusion de la région
postéro-externe (TPE) du lobe temporale a ét¢ mise en évidence a 5 reprises et aucune
hyperperfusion de la région postéro-interne (TPI) n’a été retrouvée.

Au total, 17 foyers d’hyperperfusion temporale ont été identifiés par 'un ou I’autre des deux
observateurs avec la méthode Visuelle — OSEM, et la concordance entre les deux observateurs

n’était que de 7/ 17 (41 %).

Six patients présentent une concordance complete (patients n° 2, 3, 5, 8, 9, 12).

Sept patients présentaient une discordance compléte, avec aucune localisation en commun :
patients n° 1, 4, 7, 10, 13, 14 et 15. Deux patients présentaient une discordance partielle avec
une seule localisation intra-temporale commune aux 2 observateurs et une divergence pour
d’autres localisations temporales : patients n° 6 et 11.

Patient n°® Observateur 1 Observateur 2
1 TPO-droit Aucun

2 TPO-gauche TPO-gauche
3 TPO-droit TPO-droit

4 TPO-droit TPO-gauche
5 TPO-gauche TPO-gauche
6 TPO-gauche TPE-gauche TPE-gauche
7 Aucun TPO-droit

8 Aucun Aucun

9 TPO-gauche TPO-gauche
10 TPE-gauche Aucun

11 TPO-droit TPE-droit TPO-droit
12 TPO-droit TPO-droit
13 TPO-gauche TPE-gauche
14 TPE-gauche Aucun

15 Aucun TPO-droit

Tab.7. Foyers temporaux détectés par la méthode Visuelle — OSEM pour chaque patient et
pour chaque observateur. (TPO : temporo-polaire, TPI: temporal postero-interne, TPE :

temporal postéro-externe)
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5.4.4.3 SISCOM - FBP

Dans le lobe temporal, une hyperperfusion de la région temporo-polaire a €té retrouvée a 18
reprises par I'un ou l'autre des 2 observateurs, une hyperperfusion de la région postéro-
externe du lobe temporal, a 9 reprises et une hyperperfusion de la région postéro-interne a 7
reprises.

Au total, il a été mis en évidence 34 foyers d’hyperperfusion par ’'un ou "autre des deux
observateurs et la concordance entre les deux observateurs était de 17/ 34 (50 %).

Seuls 4 patients présentent une concordance compléte (patients n° 7, 10, 11, 12).

Six patients sont totalement discordants (patients n°5, 6, 7, 8, 11 et 14), et les 5 autres
présentaient une discordance partielle avec une seule localisation intra-temporale commune

aux 2 observateurs et une divergence pour d’autres localisations temporales.

Patient n° Observateur 1 Observateur 2

1 TPO-droit TPE-droit TPO-droit TPE-droit TPI-
droit

2 TPO-gauche TPI-gauche TPO-gauche

3 TPO-droit TPE-droit TPO-droit TPE-droit TP1-
droit

3 TPO-gauche TPE-gauche TPO-gauche

4 TPO-droit TPO-droit TPI-droit TPE-
droit

5 TPO-gauche TPO-gauche TPI-gauche
TPE-gauche

5 TPO-droit Aucun

6 TPO-gauche Aucun

7 TPO-droit TPO-droit

7 TPO-gauche Aucun

8 TPO-gauche Aucun

9 TPO-gauche TPE-gauche TPO-gauche TPE-gauche
TPI-gauche

10 TPO-gauche TPO-gauche

11 TPO-droit TPI-droit TPO-droit TPI-droit

11 TPO-gauche Aucun

12 TPO-droit TPO-droit

13 TPO-gauche TPO-gauche TPE-gauche

14 TPE-gauche Aucun

15 TPO-droit TPO-droit TPE-droit

o
Tab.8. Foyers temporaux détectés

chaque observateur. (TP
postéro-externe)

par la SISCO

ar la méthode SISCOM — FBP pour chaque

que patient et pour

1
: temporo-polaire, TPI : temporal postéro-interne, TPE : temporal
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5.4.5 Etude de la concordance inter-observateurs dans la localisation
précise des foyers extra-temporaux

5.4.5.1 Visuelle — FBP

Vingt-six foyers d’hyperperfusion percritique extra-temporale ont été mis en évidence par
I’un ou Pautre des observateurs (22 par 'observateur 1 et 12 par ’observateur 2), avec un
taux de concordance de seulement 10/ 26 (38 %).

Par ordre de fréquence, ces foyers se répartissent comme suit :

10 dans la région insulaire,

7 foyers ont été localisés dans la région frontale,

5 au niveau des noyaux gris centraux,

3 dans le lobe pariétal.

1 dans le lobe frontal de fagon ipsilatérale au siege de la zone épileptogene.

Parmi les 15 patients, on observe une concordance compléte chez 5 patients (patients n° 7, 8,
11, 13, 15), une concordance partielle chez 5 autres patients (patients n° 1, 5, 6, 9, 12), et une

discordance compléte chez les 5 derniers patients (patients n° 2, 3, 4, 10, 14).

Patient n° Observateur 1 Observateur 2

1 Insula-droit Frontal-droit Insula-droit Pariétal-droit
NGC-droit

2 Frontal-droit Pariétal-droit Aucun
Insula-droit

3 Frontal-droit NGC-droit Aucun

4 Insula-droit Aucun

5 Insula-gauche Insula-gauche Frontal-gauche

6 Frontal-gauche Insula-gauche | Frontal-gauche Insula-gauche
Parié¢tal-gauche NGC-gauche

7 Aucun Aucun

8 Aucun Aucun

9 Insula-gauche NGC-gauche Insula-gauche

10 Insula-droit Aucun

11 Aucun Aucun

12 Frontal-droit Insula-droit Frontal-droit Insula-droit
NGC-droit

13 Hypoperfusion frontale- Aucun
gauche

14 Insula-droit Aucun

15 Insula-droit Frontal-droit Insula-droit Frontal-droit

Tab.9. Foyers ext mporaux détectés par la méthode Visuelle — FBP pour chaque patient et

pour chaque observateur. (NGC : noyaux gris centraux)
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5.4.5.2 Visuelle - OSEM

Avec la méthode OSEM, 13 foyers d’hyperperfusion extra-temporale percritique ont ¢t¢ mis
en évidence. Parmi ces 13 foyers, 12 ont été identifiés par un seul et méme observateur
(observateur 1) et la concordance entre les deux observateurs est nulle (0 %).

Ces 13 foyers se répartissent comme suit :

4 dans la région insulaire ;

4 aux niveaux des noyaux gris centraux ;

3 foyers dans la région frontale ;

2 dans le lobe pariétal, dont un est controlatéral a la zone épileptogene temporale.

Patient n° Observateur 1 Observateur 2

1 Insula-droit Aucun

2 Aucun Aucun

3 Frontal-droit Insula-droit Aucun
NGC-droit

4 Aucun Aucun

5 Aucun Aucun

6 Frontal-gauche Insula-gauche | Aucun
NGC-gauche Pariétal-gauche

7 Pariétal-gauche Aucun

8 Aucun Aucun

9 Aucun Aucun

10 Aucun Aucun

11 Aucun NGC-droit

12 NGC-droit Insula-droit Aucun

13 Aucun Aucun

14 Frontal-gauche Aucun

15 Aucun Aucun

Tab.10. Foyers extra-temporaux détectés par la méthode Visuelle — OSEM pour chaque
patient et pour chaque observateur. (NGC : noyaux gris centraux)
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5.4.5.3 SISCOM - FBP

24 foyers d’hyperperfusion extra-temporale ont été mis en évidence, par la technique
SISCOM, par I'un ou I'autre des deux observateurs, avec un taux de concordance de 8 / 24
(33 %).

Ces foyers se répartissent comme suit :

9 au niveau des noyaux gris centraux

7 dans la région insulaire ;

6 foyers ont été localisés dans la région frontale ;
2 au niveau du lobe pariétal.

Cing patients présentent une concordance complete (patients n° 2, 3, 6, 10, 13)
Les patients avec discordance partielle sont au nombre de 4 (patients n° 4, 9, 12, 15). Les
patients avec discordance totale sont au nombre de 6.

Patient n° Observateur 1 Observateur 2

1 Frontal-droit Insula-droit Pariétal-droit
NGC-droit

2 Aucun Aucun

3 Aucun Aucun

4 Insula-droit Insula-droit NGC-droit

5 Aucun Insula-gauche NGC-gauche

6 Frontal-gauche Frontal-gauche

7 Aucun Insula-droit

8 Pariétal-gauche ‘ Aucun

9 Insula-gauche NGC-gauche Insula-gauche
Frontal-gauche

10 Aucun Aucun

11 Aucun NGC-droit Insula-droit

12 Insula-droit Frontal-droit Insula-droit

13 NGC-gauche NGC-gauche

14 Frontal-gauche NGC-gauche | Frontal-gauche NGC-gauche
NGC-droit

15 NGC-droit NGC-droit Frontal-droit

Tab.11. Foyers extra-temporaux détectés par la méthode SISCOM — FBP pour chaque patient
et pour chaque observateur. (NGC : noyaux gris centraux).
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5.4.6 Synthése générale sur la reproductibilité inter-observateurs

Intra-temporal Extra-temporal Intra- ou extra-
temporal

Nb total Nb de Nb total Nb de Nb total Nb de

de foyers foyers de foyers foyers de foyers foyers

détectés | concordants | détectés | concordants | détectés | concordants
Visuelle - 28 19 (68 %) 26 9 (35 %) 54 28 (52 %)
FBP
Visuelle - 17 7 (41 %) 13 0 (0 %) 30 7 (23 %)
OSEM
SISCOM - 34 17 (50 %) 24 8 (33 %) 58 25 (43 %)
FBP

Tab.12. Tableau récapitulatif du nombre total de foyers détectés (par I’un ou 'autre des
observateurs) et du nombre de foyers concordants entre les observateurs, pour les 3
techniques utilisées.

Comme cela est récapitulé dans le tableau 12, la technique Visuelle — OSEM était associée a
un nombre plus faible de foyers détectés et a une plus faible concordance inter-observateurs,
comparativement aux deux autres techniques.

De fagon générale, le nombre de foyers temporaux et extra-temporaux confondus était
quasiment équivalent pour les méthodes Visuelle — FBP et SISCOM - FBP, mais avec une
concordance un peu plus élevée pour la méthode visuelle — FBP.

Ces résultats sont illustrés par des exemples en figures A a E. 1l s’agit d’images en coupes

axiales, des méthodes Visuelle — OSEM, Visuelle — FBP et SISCOM - FBP, successivement
de haut en bas.
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Exemple n° 1

Fig. A. Patient pour lesquels les 3 méthodes sont concordantes, avec mise en évidence d’une
hyperperfusion temporale bilatérale dont la plus intense se situe en temporo-polaire gauche
(fleche rouge).

En haut : images en Visuelle - OSEM.

Au milieu : images en Visuelle — FBP.

En bas : images en SISCOM - FBP.

A noter qu’il semble exister sur les images de perfusion Visuelle — OSEM et Visuelle — FBP
une diffusion de I’hyperperfusion en temporal postéro-externe gauche.
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Exemple n® 2

Fig. B. Patient pour lequel les 3 méthodes sont concordantes et mettent en évidence une
hyperperfusion temporale droite (fleche rouge), méme si les images en Visuelle — FBP
semblent moins évidentes. La fleche bleue indique une hyperperfusion temporale gauche qui
semble concordante entre Visuelle — OSEM et SISCOM — FBP.

En haut : images en Visuelle — OSEM.

Au milieu : images en Visuelle — FBP.

En bas : images en SISCOM - FBP.
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Exemple n° 3

Fig. C. Patient avec concordance parfaite entre les 3 techniques,
d’hyperperfusion temporale gauche (fleche rouge).

En haut : images en Visuelle - OSEM.

Au milieu : images en Visuelle — FBP.

En bas : images en SISCOM — FBP.

qui retrouvent un foyer
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Exemple n° 4

Fig. D. Patient avec concordance parfaite entre les 3 techniques, qui retrouvent un foyer
d’hyperperfusion temporale gauche (fléche rouge).

En haut : images en Visuelle — OSEM.

Au milieu : images en Visuelle — FBP.

En bas : images en SISCOM — FBP.
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LExemple n® 5

Fig. E. Patient avec concordance parfaite entre les 3 techniques, qui retrouvent un foyer
d’hyperperfusion temporale gauche (fléche rouge).

En haut : images en Visuelle — OSEM.

Au milieu : images en Visuelle — FBP.

En bas : images en SISCOM — FBP.
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6 DISCUSSION

6.1 But de I'étude

La TEMP est la seule technique d’imagerie capable de localiser des modifications percritiques
de la perfusion cérébrale au niveau de la zone épileptogéne incriminée.

La précision localisatrice de cette technique est cependant tributaire des algorithmes de
reconstruction et de recalage d’images utilisés.

Dans cette étude préliminaire nous avons comparé 3 méthodes d’analyse d’images : une
analyse conventionnelle par comparaison visuelle des images critiques et intercritiques
(Visuelle — FBP), une analyse visuelle similaire mais d’images reconstruites par une
technique de reconstruction itérative (Visuelle — OSEM), et une analyse par soustraction puis
fusion a I’IRM des images reconstruites par la méthode conventionnelle (SISCOM — FBP).

La méthode Visuelle — OSEM permet d’améliorer nettement la résolution spatiale sur fantéme
(53). Nous avons voulu savoir si cette meilleure résolution spatiale apportait un bénéfice dans
I’analyse d’images de perfusion cérébrale.

La méthode SISCOM a été, quant a elle, validée par de nombreuses publications (6, 23, 54,
55) comme étant la méthode la plus précise dans la détermination des foyers épileptogénes.
SISCOM — FBP en est une «version maison » qui a ¢té développée par le Service de
Neurologie.

L’une des limites de notre étude est que nous n’avons pas pu étudier les images reconstr
par la m¢thode OSEM avec 1’analyse SISCOM. En effet nalyse SISCOM n’était pas
adaptée au traitement des images reconstruites par OSEM : mauvaise délimitation des

contours cérébraux, matrice différente, algorithme de recalage inadapté.

étu ites
I’a

Une autre limite est que nous n’avons pas effectué d’étude conjointe Visuelle — FBP et
SISCOM — FBP. Les dossiers relatifs a chacune de ces deux techniques étaient analysés
séparément par les deux observateurs. Cette situation ne correspond pas a celle de la routine
clinique ou SISCOM est généralement employé en complément d’une analyse visuelle
conventionnelle.

6.2 Population étudiée et criteres de jugement

Les patients que nous avons sélectionnés constituent un groupe relativement homogéne et
spécifique. Ces 15 patients souffrent tous d’une épilepsie temporale authentifiée. L’origine
temporale des foyers d’épilepsie et leur latéralisation (droite ou gauche) ont été déterminées
avec certitude grace aux données d’imagerie anatomique (sclérose hippocampique a 'IRM),
de I’EEG et a I’évolution post-thérapeutique.

Des réserves peuvent cependant €tre émises concernant deux patients : le patient n°13 n’a pas
été amélioré par la chirurgie dont il a bénéficié (évolution post-chirurgicale cotée en IV C
selon la classification d’Engel); pour le patient n°3, ’hypothése électro-clinique est celle
d’une origine occipito-temporale droite de I’épilepsie, ce qui n’en fait pas une épilepsie
temporale stricto sensu.
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Pour le patient n°6, I’hypothése €électro-clinique est celle d’une épilepsie temporale bilatérale.
L’intervention chirurgicale sur le lobe temporal gauche a cependant permis d’obtenir la
guérison, levant tout doute sur la latéralisation.

Cependant, aucune certitude ne peut étre formulée sur les localisations précises du foyer a
I’intérieur du lobe temporal (TPO, TPI, TPE) et des foyers accessoires extra-temporaux.

Concernant le siége temporal précis du foyer €pileptogeéne, les seuls éléments, objectivement
fiables, sont le foyer réséqué¢ lors de la chirurgie et 1’évolution post-chirurgicale. Or nous ne
disposions pas, dans le cadre de cette étude, des détails assez précis sur les gestes
chirurgicaux réalisés.

Par ailleurs, la 1ésion visualisée sur 'IRM ne permet pas, a elle seule, de déterminer le foyer
épileptogene. En effet, une lésionectomie s’avére souvent insuffisante en terme de résultat
post-opcratoire, et le geste chirurgical ne peut &tre congu sur la seule foi de 'imagerie
anatomique. Souvent méme, le foyer épileptogene déborde la lésion anatomiquement
identifiable. En I’absence de critére externe fiable, il ne nous est donc pas possible de juger de
I’exactitude des localisations au sein du lobe temporal, fournies par les différentes analyses.

Pour ce qui est des foyers accessoires, leur identification est d’autant plus difficile que nous
savons qu’ils peuvent étre variables d’une crise a 'autre (217).

Ces difficultés d’appréciation nous ont amené a utiliser 2 critéres de jugement différents : 1)
I’exactitude dans la latéralisation du foyer temporal et 2) la reproductibilité inter-observateurs
pour la localisation précise des foyers intra-temporaux et extra-temporaux.

0.2.1 Exactitude dans la latéralisation du foyer temporal
Pour cette latéralisation, qui consiste a déterminer lequel des 2 lobes temporaux est incriming,
on dispose de critéres de jugement externes objectifs (données électro-cliniques, IRM, suivi

post-thérapeutique). Les techniques donnent globalement de bons résultats pour ce critere,
méme si ces résultats sont un peu moins bons avec ’analyse Visuelle - OSEM.

Dans notre étude, les exactitudes sont de 80 a 87 % pour les techniques Visuelle — FBP et
SISCOM - FBP. Ces valeurs rejoignent largement celles généralement retrouvées dans la
littérature : 75 a 97 % de sensibilité dans la détermination du lobe temporal incriminé pour la
TEMP critique (7, 11, 23).

Ces résultats montrent que ces techniques sont performantes et permettent de déterminer le
lobe temporal impliqué dans pres de 9 cas sur 10.

Ils pourraient néanmoins étre nuancés par la performance diagnostique de I’IRM, qui met en
évidence des lésions dans 100 % des cas (sclérose hippocampique pour 14 patients et
cavernome pour un patient). Il est d’ailleurs établi que ’apport de la TEMP dans I’exploration
de I’épilepsie temporale est limité, eu égard a la performance, déja grande, des autres
techniques d’exploration (23). La TEMP critique est certainement plus intéressante dans les

épﬂepsqu extra-temporales, pour ]psqugﬂgg PIRM est moins contributive
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6.2.2 Reproductibilité inter-observateurs

Le deuxieme critere étudi¢ est celui de la reproductibilité inter-observateurs pour la
localisation précise du foyer temporal et des foyers accessoires. Comme nous I’avons vu plus
haut, nous ne disposons pas de critéres de jugement externes pour pouvoir parler alors
d’exactitude.

Les résultats pour ce critere sont alors moins bons car seulement environ 50 % des foyers sont
détectés en commun pour les deux observateurs. Ceci peut étre expliqué par une hétérogénéité
dans les méthodes d’analyse entre les deux observateurs : un observateur semble avoir un
seuil diagnostique plus bas puisqu’il a identifié deux fois plus de foyers que [’autre
observateur.

A posteriori, il aurait été souhaitable de faire précéder 1’étude d’une phase d’entrainement,
avec analyse en commun d’autres dossiers par les deux observateurs, pour uniformiser les
critéres diagnostiques.

Dans ces conditions, le taux de reproductibilité a peu de signification et c’est surtout les
variations de ce taux d’une technique a I’autre qui sont informatives. En particulier, les taux
beaucoup plus faibles observés avec OSEM montrent que cette technique sera trés difficile a
utiliser dans cette indication. Cependant, aucun des deux observateurs n’avait 1’habitude
d’analyser les images OSEM, ce qui peut donc nuancer ce jugement.

6.3 Synthese des résultats en fonction de la technique d’analyse

6.3.1 Résultats de la technique visuelle conventionnelle

Comme nous I’avons dit précédemment, les résultats de la technique visuelle conventionnelle
(Visuelle — FBP) sont identiques a ceux de la littérature concernant 1’exploration intercritique
et les bonnes valeurs d’exactitude dans la latéralisation du foyer temporal (7, /1, 23). La
reproductibilité dans la localisation précise des foyers est, par contre, plus modeste pour les
raisons déja discutées plus haut.

On peut aussi noter que les examens TEMP intercritiques n’ont montré aucune anomalie de la
perfusion dans 47 % des cas, ce qui rejoint les données de la littérature (7, 11, 23).

Ils ont, par ailleurs, permis de mettre en évidence une hypoperfusion controlatérale au site
épileptogéne chez 5 patients, ce qui représente un tiers des patients de notre série. S’il est
admis qu’une hypoperfusion est fréquemment observée au niveau du foyer épileptogéne en
phase intercritique (de 1’ordre de 50 a 70 % dans la littérature), ’hyperperfusion intercritique
du site épileptogéne est beaucoup plus rare (moins de 10 % selon les données de la
littérature).

6.3.2 Résultats de la technique SISCOM - FBP

Les résultats de la technique SISCOM — FBP sont aussi proches de ceux de la littérature mais
pas supérieurs a ceux de I’analyse Visuelle — FBP.

Trois limites permettent d’expliquer cela :
1. L’exactitude est déja quasi-maximale avec I’analyse visuelle, il est donc difficile de
faire mieux avec SISCOM — FBP.
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2. La reproductibilité inter-observateurs n’est pas meilleure que celle de Visuelle — FBP,
mais les observateurs découvraient cette technique (pas de phase d’apprentissage),
alors qu’ils étaient habitués a la méthode visuelle.

3. 1I est possible que la reproductibilité soit meilleure si on groupe analyse visuelle et
SISCOM, comme en utilisation clinique routini€re.

6.3.3 Résultats de la technique Visuelle — OSEM

Les résultats de cette technique sont décevants. Il s’agit de la moins bonne technique, au
regard des deux critéres de jugement que nous avons établis, I’exactitude et la reproductibilité
inter-observateurs, alors méme que la qualit¢ d’image est intrinséquement supérieure
(meilleure résolution spatiale pour un rapport signal / bruit équivalent ou supérieur).
Ces résultats décevants peuvent €tre expliqués par :
1. T’absence d’entrainement des observateurs a ce type d’image,
2. le fait que I'image soit alors tellement riche et précise qu’elle en devient difficile a
analyser visuellement. « La plus belle image n’est pas forcément la plus utile et
informative d’un point de vue clinique ».

6.4 Perspectives

Cette ¢tude a été notre premicre expérience dans le Service de Médecine Nucléaire et les
résultats mitigés que nous avons obtenus ne doivent pas éclipser les progres susceptibles
d’étre accomplis dans un futur trés proche.

Dans cette perspective, il serait intéressant de se mettre dans les conditions de la routine
clinique, pour analyser [’apport de la technique SISCOM sur les acquisitions
conventionnelles. Cette analyse comparerait, aprés une phase d’entrainement, [’analyse
visuelle couplée a SISCOM — FBP d’une part, a une analyse visuelle seule, d’autre part.

La méme approche pourrait étre appliquée a la technique OSEM, en utilisant :

1. d’une part une technique « SISCOM » qui soit adaptée a ces acquisitions (le recalage,
comme nous 1I’avons signalé plus haut, marche mal avec les images OSEM),

2. et, d’autre part, un paramétrage de la reconstruction OSEM permettant d’obtenir une
activité parenchymateuse cérébrale plus homogéne (et donc plus facile a analyser) et
sans distorsion.

Ceci fait déja I’objet d’un travail préliminaire en utilisant le logiciel de recalage et de fusion

d’images développé par Siemens. Les premiers essais, effectués selon cette méthode, donnent
des résultats prometteurs.
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7 CONCLUSION

Les trois techniques testées permettent de localiser correctement le lobe temporal ou siége le
foyer épileptogene, mais elles donnent des résultats différents pour les localisations précises
du foyer dans le lobe temporal et des foyers extra-temporaux. La technique qui donne la
meilleure reproductibilité inter observateur est la technique conventionnelle visuelle utilisant
les images reconstruites en rétro projection filtrée (Visuelle — FBP). Cette derniére est
justement celle dont nous avons la meilleure expérience au quotidien. A I'inverse, la nouvelle
technique itérative de traitement d’images (Visuelle — OSEM), qui laissait présager de bons
résultats, compte tenu de ses caractéristiques intrinseques et de ses performances mises a jour
sur fantdme, n’a pas été a la hauteur de nos espérances.

Ceci souligne la distance qui sépare les performances potentielles d’une méthode de
traitement d’image, testée uniquement sur fantome, et les résultats cliniques. Cette technique
pourrait étre mieux adaptée a la pratique clinique, a condition que ses paramétres en soient
optimisés, et que les observateurs en acquierent un minimum d’expérience.

Notre étude a été l'occasion d’une premiere expérience de la technique SISCOM. Ses
résultats sont fideles a ceux de la littérature concernant ’exactitude dans la détermination du
lobe temporal incriminé, mais la concordance inter-observateurs est trés faible
comparativement aux données de la littérature. Ceci est probablement di a 1’absence
d’entrainement des deux observateurs. En outre, on peut penser qu'une analyse groupée des
deux méthodes de visualisation (conventionnelle et par soustraction) permettrait sans doute
d’améliorer I’apport de la méthode SISCOM.
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RESUME DE LA THESE

La tomoscintigraphie d’émission monophotonique de perfusion cérébrale permet de
localiser des modifications percritiques de la perfusion cérébrale (hyperperfusion) au
sein d’une zone cérébrale responsable de la crise d’épilepsie (foyer épileptogéne).
L’analyse visuelle comparative (Visuelle — FBP) pourrait étre améliorée par la
soustraction des images critique et intercritique, puis la fusion a 'IRM (Visuelle —
SISCOM), et par des techniques de reconstruction itérative (Visuelle — OSEM) pouvant
améliorer nettement la résolution spatiale.

But de I’étude. Comparer ces 3 techniques d’analyse dans une population de patients
avec une ¢pilepsie temporale authentifiée pour: 1. évaluer I’exactitude dans la
détermination du lobe temporal impliqué (gauche ou droit); 2. évaluer la
reproductibilité entre 2 observateurs pour la localisation précise des foyers temporaux et
accessoires.

Résultats. I.’exactitude était élevée pour les 2 observateurs avec les techniques Visuelle
— FBP et SISCOM — FBP (entre 80 et 87 %), et plus basse avec la technique Visuelle —
OSEM (proche de 70 %). Le nombre total de foyers détectés était plus important avec
Visuelle — FBP (n = 54) et SISCOM - FBP (n = 58) qu’avec Visuelle — OSEM (n = 30).
La reproductibilité inter-observateurs de la localisation des foyers était aussi plus
importante avec Visuelle — FBP (52 %), qu’avec SISCOM — FBP (43 %) et surtout
qu’avec Visuelle — OSEM (23 %). ‘ '

Conclusion. Les techniques visuelles conventionnelles, avec ou sans soustraction et
fusion d’images (SISCOM), semblent les plus précises et les plus reproductibles.
L’utilisation des reconstructions itératives devra étre optimisée pour étre utilisable en
'pratique clinique.
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Perfusion Brain Single Photon Emission Computed Tomography in Temporal Lobe
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