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INTRODUCTION 

 

 

La tomographie par émission de positons (TEP) cérébrale au 18F-fluorodésoxyglucose 

(FDG ou 18F-FDG) occupe une place importante dans le bilan pré-chirugical des 

patients atteints d’une épilepsie partielle pharmacorésistante (1–10). Dans le cas des 

épilepsies temporales, qui représentent la localisation épileptogène la plus fréquente, 

la TEP au 18F-FDG permet de localiser le foyer épileptogène dans 70 à 90 % des cas 

selon les études (11–18), sous la forme d’un hypométabolisme cérébral focalisé. La 

seule analyse visuelle des images reste la méthode d’analyse la plus courante et, si 

ses performances diagnostiques sont globalement élevées, elles sont cependant liées 

au type d’épilepsie, à la localisation du foyer épileptogène (temporale ou extra-

temporale) et sujette à une variabilité inter-observateurs non négligeable. La 

sensibilité de l’analyse visuelle est également probablement moindre dans les cas où 

l’IRM ne montre pas d’anomalie parenchymateuse cérébrale (19). En parallèle, des 

méthodes d’analyse quantitative voxel-à-voxel ont été développées, telles que 

Statistical Parametric Mapping (SPM) permettant de comparer les valeurs de 

métabolisme de chaque voxel de l’image du cerveau du patient à la valeur 

correspondante chez des sujets normaux. De nombreuses études ont démontré que 

les performances de l’approche SPM sont équivalentes ou supérieures à l’analyse 

visuelle, notamment lorsque l’imagerie par résonance magnétique (IRM) n’est pas 

discriminante (7,9,20–22). L’analyse quantitative par SPM comporte deux étapes : une 

première étape de normalisation spatiale où l’image TEP cérébrale du patient est 

déformée selon différentes techniques pour qu’elle se conforme à une image TEP 

standard, et une étape d’analyse statistique où chaque voxel de l’image du patient est 

comparé au voxel correspondant de l’image obtenue chez des témoins indemnes de 

pathologie cérébrale. Cependant, la méthode de normalisation spatiale par SPM 

présente des limites avec notamment des déformations aberrantes des images 

cérébrales et la détection de nombreux faux positifs (23,24), ce qui peut être amélioré 

en partie par le lissage des images et l’utilisation de larges tailles de clusters (6). Un 

algorithme de normalisation spatiale différent, par Block-Matching, où les 

transformations non affines sont réalisées sur des petits blocs de l’image, a été 

proposé (25,26). 
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Il a montré dans une étude récente sur fantômes, des performances de détection 

d’anomalies hypométaboliques cérébrales élevées, tout en réduisant le nombre de 

faux positifs (27). Cet algorithme original n’a pas encore fait l’objet d’études en routine 

clinique. 
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RAPPELS 

 

1. L’épilepsie temporale 

 

1.1 Généralités 

 

L’épilepsie constitue une des affections neurologiques les plus fréquentes. Elle est 

définie par la répétition, en général spontanée, de crises épileptiques. Sa prévalence 

dans la population générale serait de 0,5 à 1 %. 

Les épilepsies sont généralement classées en fonction de la localisation de la zone 

épileptogène (région frontale, région temporale, ...) et selon leur caractère partiel 

(zone épileptogène relativement bien circonscrite dans la région considérée) ou 

généralisé (envahissement rapide et étendu de plusieurs régions cérébrales). 

Parmi les épilepsies partielles, les épilepsies du lobe temporal sont les plus 

rencontrées. Elles posent, dans un nombre non négligeable de cas, des problèmes 

thérapeutiques, en particulier la pharmacorésistance, définie lorsque des crises 

invalidantes persistent après deux années de traitement bien suivi (ou moins, en 

fonction de l’étiologie de l’épilepsie), en ayant eu recours au moins à trois 

médicaments antiépileptiques majeurs seuls et/ou en association. 

Parmi ces épilepsies temporales, on distingue le syndrome de l’épilepsie de la face 

médiale du lobe temporal (la plus fréquente) qui est de description syndromique 

récente (28), et sa caractérisation clinique est assez typique. 

 

1.2 La chirurgie de l’épilepsie temporale 

 

1.2.1 Bilan pré-chirurgical 

 

Les méthodes d’investigation (anatomique, clinique et physiologique) utilisées chez 

les patients épileptiques ont pour but de mieux caractériser l’organisation de la zone 

épileptogène.  On utilise l’exploration vidéo-EEG afin de préciser la séméiologie 

clinique des crises alors que l’exploration stéréoélectroencéphalographique (utilisant 

des électrodes intracérébrales implantées dans des conditions stéréotaxiques) peut 

être indiquée chez les patients candidats à un traitement chirurgical. Celle-ci permet 

de recueillir des signaux SEEG issus de différentes structures cérébrales. L’analyse 
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de ces signaux peut alors fournir des informations capitales sur les réseaux 

épileptogènes responsables du déclenchement et de la propagation des crises. 

La recherche de lésions cérébrales causales est systématique par IRM. L’évaluation 

de la perfusion cérébrale par TEMP ictale et interictale est également indiquée, et elle 

peut être complétée ou remplacée par l’étude du métabolisme cérébral régional par 

TEP au 18F-FDG. 

Enfin, une évaluation neuropsychologique approfondie est indispensable pour 

déterminer les capacités neuropsychologiques de l’hémisphère controlatéral à 

l’intervention chirurgicale. 

 

1.2.2 Traitement chirurgical 

 

Le bénéfice de l’intervention chirurgicale dans le cas des épilepsies temporales 

pharmacorésistantes n’est plus à démontrer. Les résultats de la chirurgie sont 

communément évalués par la classification d’Engel proposée en 1993, nécessitant un 

suivi post-opératoire prolongé (de 2 à 5 ans) : 

- Classe I : absence de récidive épileptique 

- Classe II : survenue de rares crises épileptiques 

- Classe III : amélioration significative de la maladie épileptique 

- Classe IV : pas d’amélioration significative de la maladie épileptique 

 

Les taux de succès de la chirurgie temporale (classe I ou II d’Engel) se situent entre 

60 et 70 % selon la majorité des études (29). 

 

2. Tomographie par Emission de Positons (TEP) 

 

Il s’agit d’une technique d’imagerie fonctionnelle largement répandue permettant 

d’étudier la répartition dans l’organisme d’un radiotraceur administré en général par 

voie parentérale.  

 

2.1 Le FDG 

 

Le radiotraceur utilisé dans les indications de l’épilepsie est le fluorodésoxyglucose 

marqué par le fluor 18 (18F-FDG).  Cette molécule agit par analogie avec le glucose. 
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Elle pénètre dans les cellules par l’intermédiaire de transporteurs membranaires 

spécifiques du glucose (GLUT). Par la suite, son métabolisme diffère de celui du 

glucose : elle subit une phosphorylation par l’enzyme appelée hexokinase qui 

l’empêche de ressortir de la cellule et, du fait de sa structure particulière, ne peut 

suivre les étapes suivantes de la glycolyse. Cette molécule s’accumule donc au sein 

du compartiment cellulaire et sa concentration reflète alors l’importance du transport 

membranaire mais aussi l’activité de l’hexokinase. La captation cellulaire de 18F-FDG 

reflète l’intensité de l’activité métabolique glucidique au sein des organes et tissus. 

 

2.2 Principes physiques de la TEP 

 

Le fluor 18 utilisé pour le marquage est un isotope instable du fluor 19. Il s’agit d’un 

émetteur de positons, c’est-à-dire que cet élément chimique est caractérisé par un 

excès de charges positives dans son noyau. Lorsqu’il retourne à l’état stable, le fluor 

18 émet préférentiellement un positon (β+) lors de la transformation nucléaire d’un 

proton en neutron. 

 

p � n + β+ + ν 

 

Chaque désintégration dans l’organisme d’un atome de fluor 18 aboutit à la formation 

d’un atome d’oxygène 18, et à l’émission d’un positon avec une certaine énergie 

cinétique qu’il perdra par interaction avec la matière. Son libre parcours moyen dans 

les tissus (constitués majoritairement d’eau) est de l’ordre de quelques millimètres 

(mm). A la fin de ce parcours, il interagit avec un électron de la matière et il se produit 

une réaction d’annihilation qui aboutit à la disparition des deux particules au profit de 

deux photons d’énergie constante 511 keV émis dans des directions opposées de 

180°. 

 

L’ensemble des détecteurs de photons de l’appareil TEP est organisé en couronne, 

dans l’anneau entourant le lit du patient au moment de l’examen, comme indiqué dans 

la figure 1. 
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Figure 1 : Détection en coïncidence : un positon issu de la désintégration du fluor 18 

(18F-FDG) s’annihile avec un électron des tissus pour former deux photons de 511 keV 

émis à 180° l’un de l’autre. Ces deux photons sont détectés dans même laps de 

temps par deux détecteurs opposés de l’appareillage TEP. 

 

 

La TEP utilise le principe de la détection en coïncidence comme schématisé dans la 

figure 1. Deux photons issus d’une réaction d’annihilation et émis simultanément à 

180° l’un de l’autre sont détectés alors par deux détecteurs opposés de la couronne 

de cristaux, au même moment : il s’agit d’une coïncidence « vraie », en opposition aux 

coïncidences « fausses » issues de la détection quasi-synchrone de deux photons 

provenant de sources d’annihilation distinctes.  

 

2.3 L’appareillage TEP et la reconstruction tomographique 

 

L’appareillage TEP est constitué schématiquement d’une couronne de détecteurs de 

photons composés individuellement d’un cristal scintillateur et d’un 

photomultiplicateur. Un circuit électronique permet ensuite de stocker les données de 

détection. L’acquisition des données brutes s’effectue de façon tridimensionnelle (3D) 

dans une matrice. Une reconstruction tomographique est nécessaire pour obtenir une 

cartographie de l’ensemble des réactions d’annihilation enregistrées durant le temps 

d’acquisition qui correspond à la répartition du 18F-FDG dans l’organisme du patient. 

Les données enregistrées sont donc reconstruites dans la plupart des cas par des 

algorithmes itératifs de type OSEM (Ordered Subset Expected Minimisation) qui 

consistent à comparer l’image reconstruite avec les données acquises, selon un 
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certain nombre d’itérations prédéfinies, en appliquant à chaque fois une correction aux 

différences entre reconstruction et données acquises. 

En parallèle, une acquisition TDM est réalisée de façon concomitante afin de fournir 

une carte d’atténuation des photons. Ceci permet de corriger l’image obtenue des 

erreurs, dues aux interactions des photons par les tissus, qui varient selon leur 

composition et épaisseur (en particulier par une sous-estimation des phénomènes 

d’annihilation ayant lieu en profondeur dans l’organisme). 

L’acquisition TDM permet également la localisation anatomique plus précise des 

anomalies métaboliques après fusion des données TEP et des données TDM. 

 

2.4 La TEP cérébrale au 18F-FDG dans l’épilepsie 

 

Cette technique a démontré son utilité depuis de nombreuses années dans le bilan 

pré-chirurgical des épilepsies partielles en particulier temporales. Elle met en évidence 

une diminution focalisée du métabolisme glucidique cérébral correspondant au foyer 

épileptogène et aux réseaux de propagation des crises. 

La TEP, réalisée en période inter-critique dans cette indication, est un outil précieux 

aux performances diagnostiques élevées avec une sensibilité de 70 à 90 % dans le 

cas des épilepsies partielles du lobe temporal. Elle permet de confirmer la 

latéralisation de l’épilepsie, notamment dans les cas où l’IRM n’est pas contributive.  

Cependant, l’analyse visuelle simple des zones hypométaboliques, aussi performante 

soit-elle, est soumise aux aléas de la reproductibilité inter-observateurs et reste 

dépendante de l’expérience de l’observateur. 

Des méthodes d’analyse quantitative ont alors été développées depuis quelques 

années afin d’accroître les performances diagnostiques. La méthode d’analyse 

quantitative voxel-à-voxel nommée Statistical Parametric Mapping (SPM) est à l’heure 

actuelle la référence. 

 

2.5 Méthodes d’analyse quantitative de la TEP cérébrale au 18F-FDG 

 

2.5.1 Principes de la normalisation spatiale 

 

Afin de comparer l’examen TEP du sujet étudié par rapport à une population témoin 

indemne de pathologie cérébrale, une première étape de normalisation spatiale est 



 30 

nécessaire. Il s’agit en pratique de déformer les images TEP du sujet malade, ainsi 

que des sujets témoins, pour qu’elles se conforment à une image standardisée 

appelée le « template ». Le « template » correspond au modèle anatomique selon 

lequel les différentes images doivent être transformées pour être « standardisées » 

afin d’autoriser une analyse voxel-à-voxel. Ce « template » est obtenu grâce au 

moyennage des voxels de plusieurs images TEP. Il donne  un référentiel anatomique 

commun de forme standardisée. 

Il existe plusieurs possibilités de normalisation spatiale. Premièrement, un ensemble 

de transformations affines ou linéaires peut être appliqué afin de déformer l’image 

TEP du patient selon le template utilisé. Ces transformations, simples, comportent par 

exemple des rotations de l’image, zoom, cisaillement, translationsU Des 

transformations non affines ou non linéaires, beaucoup plus complexes, sont 

également utilisées, en particulier dans le logiciel de normalisation implémenté dans 

SPM. Elles mettent en œuvre des fonctions mathématiques avancées notamment 

issues de la transformée en cosinus discrètes. 

Ces transformations de l’image TEP cérébrale, affines ou non affines, peuvent être 

appliquées au volume cérébral entier, comme c’est le cas pour l’algorithme de SPM, 

ou sur des blocs de l’image, comme proposé par l’algorithme de « block-matching » 

(BM) pour les transformations non linéaires. 

 

2.5.2 Statistical Parametric Mapping 

 

SPM est à ce jour le logiciel d’analyse quantitative voxel-à-voxel le plus répandu et le 

plus étudié. L’amélioration des performances diagnostiques de détection de foyers 

épileptogènes, comparativement à l’analyse visuelle, est reconnue et a fait l’objet de 

nombreuses études (3,7,19,30,31). Un exemple de résultats d’analyse obtenu par la 

méthode de normalisation spatiale de SPM est illustré en figure 2. 

L’analyse s’effectue en deux étapes distinctes. La première étape est celle de la 

normalisation spatiale afin d’obtenir des images TEP de patients et de sujets sains 

ayant la même forme anatomique et le même volume, cette forme étant définie par le 

template utilisé. Chaque voxel des images de TEP cérébrale correspond alors après 

normalisation à la même région anatomique chez tous les sujets. La seconde étape 

consiste en l’analyse statistique des anomalies du métabolisme cérébral des images 
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TEP des patients comparativement aux images TEP des témoins réputés indemnes 

de pathologie cérébrale. 

La première étape de normalisation spatiale est ici effectuée par l’algorithme 

implémenté dans le logiciel SPM et comporte elle aussi deux étapes : 

- une première de transformations affines de l’image (zoom, translations, 

rotations, cisaillementU au total 12 types de transformations différents), 

- une étape de transformations non linéaires complexes utilisant les fonctions 

cosinus discrètes. 

Le template utilisé par le logiciel SPM est issu du Montreal Neurological Institute (MNI) 

(32) et a été constitué à partir de TEP cérébrales à l’oxygène 15. 

Cette normalisation spatiale de SPM provoque parfois des distorsions aberrantes des 

images pouvant être à l’origine de la détection de faux positifs, en particulier lorsque 

les anomalies hypométaboliques sont étendues (23). 

Une fois les examens normalisés, une étape de lissage par un filtre Gaussien est 

souhaitable pour améliorer le rapport signal/bruit et pallier à certains défauts de 

normalisation. Cependant, cette étape peut diminuer la sensibilité de détection des 

anomalies du métabolisme. 

Ensuite, l’analyse statistique des images TEP comprend trois étapes distinctes : 

- le choix du modèle pour définir les groupes ou sujets à tester, 

- l’estimation des paramètres du modèle, 

- les tests d’hypothèse sur les paramètres estimés. 

De façon générale, une analyse de covariance est utilisée pour objectiver des zones 

hypométaboliques cérébrales en TEP par comparaison entre sujets sains et patients 

épileptiques. Il faut alors définir au préalable un seuil statistique p à partir duquel 

l’anomalie hypométabolique concernant le voxel ou groupe de voxels sera considérée 

comme statistiquement significative, ainsi qu’une valeur de cluster (k), correspondant 

au nombre de voxels contigus anormaux (hypométaboliques) nécessaires pour 

considérer un foyer cérébral suffisamment étendu comme anormal. 

 

2.5.3 Block-Matching 

 

L’algorithme de normalisation et de création d’un template de Block-Matching est une 

méthode alternative originale développée récemment, initialement pour des 

applications non médicales. Le template est réalisé de façon itérative à partir de la 
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population étudiée, ce qui permet d’être plus proche des caractéristiques de cette 

population. La première étape, constituée de transformations simples affines, est 

identique à la méthode de SPM afin de minimiser les différences entre l’image à 

normaliser et le template. La seconde étape de normalisation diffère de la méthode 

SPM. Pour cette étape de transformations non linéaires, l’image n’est plus considérée 

dans son volume intégral, comme le fait SPM, mais est divisée en blocs de voxels. 

Chaque bloc de voxels de l’image à normaliser est rattaché au bloc de voxels le plus 

similaire du template, mais dans son environnement proche, puisqu’un champ de 

déplacement « autorisé » autour du bloc à analyser est prédéfini (exemple : blocs de 

dimensions 3 voxels de côté soit 3 x 3 x 3 = 27 voxels de volume, et un champ de 

déplacement autorisé d’une taille de 1 voxel autour du bloc). Pour chaque 

déplacement des blocs de voxels considérés, des coefficients de corrélation sont 

mesurés sur les images TEP et le déplacement retenu pour ce bloc de voxels est celui 

qui donne les meilleurs coefficients de corrélation. Ce processus est réalisé ensuite 

itérativement avec une réduction progressive de la taille des voxels afin d’affiner la 

transformation. Une étape de correction automatique des appariements de blocs 

aberrants est également réalisée par le logiciel de BM. 

La deuxième étape de comparaison statistique des images TEP des patients avec les 

témoins est identique à la méthode SPM avec la même définition des paramètres de 

l’analyse statistique (p et k). Un exemple de résultats d’analyse obtenu par la méthode 

de normalisation spatiale de BM est illustré en figure 3. 

Cette méthode originale de normalisation spatiale provoque moins de déformations 

aberrantes des images TEP, notamment lorsque les anomalies hypométaboliques 

cérébrales sont sévères et/ou étendues. Elle est aussi associée à une moindre 

détection de foyers hypométaboliques extra-temporaux (faux positifs), comme nous le 

montre la figure 4 issue des travaux de C. Person et al. sur fantômes (27). 
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Figure 2 : Exemple de résultats obtenus chez une patiente de 56 ans souffrant d’une 

épilepsie temporale gauche, à partir de la méthode de normalisation spatiale par SPM 

(images de glass brain en haut à gauche, caractéristiques des foyers détectés dans le 

tableau en bas à gauche et coupes axiales sur la moitié droite). Le glass brain 

correspond à une projection bidimensionnelle en niveaux de gris et en incidences 

axiale, coronale et sagittale, des foyers hypométaboliques détectés. Sur la moitié 

droite est figurée la localisation des foyers hypométaboliques sur des coupes axiales 

de cerveau chez ce patient, avec les paramètres statistiques suivants : p<0,005 (non 

corrigé) et k> 800 mm3. Le foyer hypométabolique temporal est indiqué par une flèche 

orange. Chaque foyer hypométabolique est représenté en fonction du Z-Score, qui est 

le degré de significativité statistique (le score étant d’autant plus élevé que la captation 

est significativement plus faible par rapport à la population normale). A noter que 

l’orientation conventionnellle scanographique des images n’est pas réalisée dans 

SPM. L’hémisphère gauche se situe ainsi à gauche des images. 

 

 

Figure 3 : Exemple de résultats obtenus chez une patiente de 48 ans souffrant d’une 

épilepsie temporale droite, à partir de la méthode de normalisation spatiale par BM 

avec les paramètres suivants : p<0,01 (non corrigé) et k> 400 mm3 (images de glass 

brain en haut à gauche, caractéristiques des foyers détectés dans le tableau en bas à 

gauche et coupes axiales sur la moitié droite). Le foyer hypométabolique temporal est 

indiqué par une flèche orange. 
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Figure 4 : Exemple de détection de faux positifs à partir de la méthode de 

normalisation spatiale de SPM (« SPM-HS »), particulièrement bien visualisée sur les 

images de glass brain (« C-GB et S-GB »), lorsque des anomalies hypométaboliques 

sévères et étendues sont simulées. Notez que par la méthode de normalisation 

spatiale de BM, un nombre moins important de foyers hypométaboliques extra-

temporaux sont détectés dans cette situation. 

 

 

 

 

D’après C. Person et al. (27) 
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ÉTUDE 

 

 

1. Objectifs de l’étude 

 

 

L’objectif de cette étude était d’évaluer les performances diagnostiques obtenues 

avec l’algorithme de normalisation spatiale de BM, comparativement à celles 

obtenues avec la méthode conventionnelle utilisée par SPM, pour l’analyse 

quantitative de la TEP cérébrale au 18F-FDG dans une population de patients ayant 

eu cet examen dans le cadre du bilan préopératoire d’une épilepsie temporale 

pharmacorésistante, et en utilisant une population témoin spécifique. 

Cette étude avait également pour objectif secondaire de définir plus précisément les 

paramètres statistiques de l’analyse quantitative (p et k). 
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2. Matériel et Méthodes 

 

2.1 Populations d’étude 

 

2.1.1 Groupe de patients épileptiques 

 

Il s’agissait d’une étude rétrospective. Nous avons inclus des patients adressés par 

le département de Neurologie du CHU de Nancy entre 2006 et 2010 pour la 

réalisation d’une TEP cérébrale au 18F-FDG, dans le cadre du bilan préopératoire 

d’une épilepsie partielle temporale pharmacorésistante. Le siège temporal gauche ou 

droit a été ensuite défini sur les données cliniques, électroencéphalographiques, 

IRM, TEP et parfois aussi SPECT de perfusion. Seuls les patients ayant bénéficié 

par la suite avec succès d’un traitement chirurgical ont été sélectionnés, ce succès 

étant défini par l’absence de récidive épileptique à 2 ans de suivi post-opératoire 

(classe IA et IB d’Engel). Notre population d’étude comportait 31 patients 

épileptiques dont le côté du lobe temporal incriminé a été déterminé avec certitude 

(gauche ou droit), et confirmé par le succès du traitement chirurgical. Parmi ces 31 

patients, il existait 17 femmes (55% de la population). La moyenne d’âge était de 

36,7 ans (± 10,8 ans). 

 

 

2.1.2 Groupe de sujets témoins 

 

Les témoins étaient issus d’une base de données locale constituée prospectivement 

de 109 examens TEP cérébrales enregistrés entre février 2009 et mars 2013. Il 

s’agissait de patients adressés au service de Médecine Nucléaire du CHU de Nancy 

pour la réalisation d’un examen TEP au 18F-FDG corps entier dans le suivi d’un 

lymphome considéré en rémission complète ou dans une forme chronique peu 

invalidante, n’ayant pas subi de chimiothérapie ou de traitement corticoïde depuis au 

moins un mois à la date de la réalisation de la TEP. Les patients ayant des 

antécédents de pathologie cérébrale ou psychiatrique, suivant un traitement 

psychotrope, ont été exclus. Tous les patients ont bénéficié, préalablement à la TEP, 

d’un examen neurologique standardisé et de tests neuropsychologiques (MMSE - 

Mini Mental State Examination, BREF - Batterie Rapide d’Efficience Frontale, 
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MADRS - Montgomery and Asberg Depression Rating Scale et IADL - Instrumental 

Activities of Daily Living) pour s’assurer de l’absence de pathologie cérébrale. Le 

consentement éclairé et écrit a été recueilli pour chaque patient. Le protocole, le 

formulaire de consentement et d’information de l’étude, ont été soumis et approuvés 

par le CPP Est-III et l’ANSM (ex-AFSSAPS). 

Les images TEP de chaque patient épileptique ont pu ainsi être comparées à celles 

de 7 à 16 patients témoins, qui étaient issus de cette base de données et appariés 

en fonction de l’âge (±10 ans). Au total, nous avons utilisé les images TEP de 31 

patients témoins indemnes de pathologie cérébrale et issus de cette base de 

données. Les images TEP des patients témoins ont au préalable été examinées 

visuellement à la recherche d’anomalies sévères et/ou étendues du métabolisme 

cérébral. 

 

 

2.2 Réalisation de l’examen TEP avec TDM 

 

Le même protocole de préparation des patients et d’acquisition des images TEP et 

TDM était réalisé pour la population épileptique comme pour les sujets témoins, en 

accord avec le protocole du service. 

Les patients étaient à jeun depuis plus de 6 heures et un contrôle de la glycémie 

capillaire était effectué avant l’injection de 18F-FDG. Chez les femmes, la recherche 

d’une grossesse était systématique par l’interrogatoire et en cas de doute par un test 

de grossesse urinaire et/ou sanguin. 

Les patients épileptiques n’avaient pas présenté de crise depuis au moins 24 heures. 

Après la pose d’une perfusion de sérum salé isotonique, les patients épileptiques ont 

été placés au repos neurosensoriel dans une pièce calme avec une lumière tamisée, 

en décubitus, les yeux fermés, pendant au moins 20 minutes, conformément au 

protocole du service. Puis, une dose moyenne de 4 à 5,5 MBq/kg de 18F-FDG a été 

administrée par voie intraveineuse et le repos neurosensoriel a été poursuivi pendant 

au moins 30 minutes jusqu’à l’enregistrement des images.  

Concernant les patients témoins, un enregistrement d’images supplémentaires sur le 

cerveau avait été réalisée 30 minutes après l’injection du radiotraceur, avant la 

réalisation de la TEP/TDM corps entier conventionnelle, et après l’injection d’une 

dose comprise entre 4 et 5,5 MBq/kg de 18F-FDG. 
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Tous les examens TEP ont été réalisés sur le même imageur hybride TEP-TDM 

Siemens (Emotion Duo et Biograph 6, Siemens, Knoxville, Tennessee, USA). Après 

positionnement du patient en décubitus dorsal, bras le long du corps et utilisation 

d’une têtière pour minimiser les mouvements, une acquisition tomodensitométrique 

(TDM) était réalisée pour la correction d’atténuation (paramètres : tension 130 kV, 

intensité de 130 à 180 mAs, modulée selon l’index de bruit, épaisseur de coupes : 2 

à 3 mm, matrice : 256 x 256 pixels), avec reconstruction par rétroprojection filtrée. 

L’acquisition TDM était suivie d’une acquisition TEP centrée sur l’encéphale en mode 

tridimensionnel (un pas de 15 minutes). Les images TEP ont été reconstruites par 

méthode itérative (algorithme OSEM), avec correction d’atténuation, selon 4 

itérations et 8 sous-ensembles et filtrage Gaussien avec un FWHM (Full Width at 

Half Maximum) de 5 mm. 

 

 

2.3 Normalisation spatiale 

 

La normalisation par la méthode implémentée dans SPM a été menée via le logiciel 

SPM8, et à l’aide du template prédéfini dans SPM, issu du Montreal Neurological 

Institute (32). Après la normalisation spatiale, et pour l’analyse SPM, une étape de 

lissage des images par filtrage Gaussien isotropique trois dimensions de 8 mm de 

FWHM était réalisée pour améliorer le rapport signal/bruit (7). 

La normalisation par BM a été effectuée en utilisant une taille des blocs de voxels 

définie comme étant la plus petite possible pour que la normalisation spatiale soit 

réalisée avec la meilleure résolution spatiale possible (3 voxels de côté et un voxel 

d’overlap). Par ailleurs, le découpage du volume cérébral a été réalisé avec des 

tailles de voxels de l’image TEP allant de 21,6 x 21,6 x 21,6 mm avant la première 

itération, jusqu’à une taille de 2,67 x 2,67 x 2,67 mm après 4 itérations. Le template a 

été créé de façon itérative par le logiciel de normalisation de BM à partir des 31 

patients témoins de notre étude.  

 

2.4 Etape de comparaison des images 

 

L’étude statistique a été menée en utilisant une analyse de covariance (ANCOVA) 

présente dans le logiciel SPM8 et qui utilise l’âge comme covariable. Les images de 
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TEP normalisées de chaque sujet épileptique ont été comparées voxel-à-voxel aux 

images normalisées des 7 à 16 sujets provenant du groupe des 31 patients témoins, 

ces témoins étant appariés selon l’âge (± 10 ans) pour chaque sujet épileptique  

étudié, et ceci, de manière à minimiser au mieux les variations du métabolisme 

cérébral liées à l’âge (33–37). Pour l’analyse de spécificité, les images de chaque 

sujet du groupe des 31 patients témoins ont été comparées aux images de 8 à 16 

autres sujets de ce groupe, ces sujets étant appariés selon l’âge (± 10 ans), comme 

dans l’étude de sensibilité pour les sujets épileptiques.     

Quatre seuils de significativité p différents ont été testés pour la définition des voxels 

anormaux : p<0,05, p<0,01, p<0,005 et p<0,001 (valeurs non corrigées : n.c.), et 

quatre valeurs de clusters (k) ont été testées, > 160, 400, 800 et 1600 mm3. Les 

valeurs de clusters > 160 mm3 et 400 mm3 n’ont pas été retenues dans l’analyse au 

seuil statistique p<0,05 (non corrigé) en raison de difficultés d’analyse (foyers 

hypométaboliques nombreux et très étendus). 

Nous avons relevé, pour chaque patient, la présence ou non d’anomalies 

hypométaboliques temporales, leur latéralisation (lobe temporal gauche ou droit), 

ainsi que le nombre total de foyers hypométaboliques détectés sur l’ensemble du 

cerveau et ceci, aux différents seuils testés (valeurs de p, tailles de clusters) et selon 

les deux méthodes de normalisation spatiale (SPM et BM). 

La sensibilité était définie comme la présence d’un foyer hypométabolique temporal 

du côté pathologique chez les patients épileptiques. Le coté défini comme 

pathologique était celui qui fut opéré avec succès au décours du bilan.  

La spécificité était calculée en recherchant des foyers hypométaboliques temporaux 

droits ou gauches chez les sujets témoins (62 lobes temporaux analysés au total 

parmi les 31 témoins). 

 

 

2.5 Analyse statistique 

 

Les comparaisons appariées entre les résultats obtenus avec chacune des deux 

méthodes de normalisation spatiale (SPM et BM) ont été réalisées en utilisant des 

tests de Mc Nemar pour la sensibilité et la spécificité, et un test de Wilcoxon pour 

l’analyse comparative du nombre de foyers hypométaboliques détectés par patient 
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(variable quantitative). Pour chaque test, seules les valeurs de p<0,05 ont été 

considérées comme témoignant d’une différence significative. 
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3. Résultats 

 

 

3.1 Population d’étude 

 

L’épilepsie temporale était droite dans 19 cas et gauche dans 12 cas selon le site 

ultérieurement opéré avec succès. Sur les 31 patients, seuls 5 avaient une IRM 

normale. L’anomalie IRM la plus fréquemment retrouvée était une sclérose 

hippocampique (19 cas sur 31 soit pour 61 % des patients). 

 

 

3.2 Sensibilités et spécificités des deux méthodes de normalisation spatiale 

 

La figure 5 représente les valeurs de sensibilité de détection des anomalies touchant 

le lobe temporal finalement incriminé chez les 31 patients épileptiques, pour chacune 

des deux méthodes de normalisation spatiale et aux différentes valeurs de p et de 

cluster k testées. Aucune différence significative n’était observée entre les deux 

méthodes de normalisation spatiale (p>0,05). Une tendance à la différence était 

observée (p<0,1) pour p<0,001 et k> 800 mm3 (sensibilité de 39 % pour BM et 58 % 

pour SPM ; p = 0,07), et pour p<0,005 et k> 1600 mm3 (58 % pour BM et 74 % pour 

SPM ; p = 0,07). 

Par ailleurs, on peut aussi noter que chez les 5 patients où l’IRM cérébrale se 

révélait négative, la TEP avait permis d’identifier le foyer hypométabolique temporal, 

et ce, par les deux méthodes de normalisation spatiale. 

 

La figure 6 représente les valeurs de spécificité basées sur la détection d’anomalies 

temporales dans la population de patients témoins (62 lobes temporaux chez 31 

sujets), et pour chacune des deux méthodes de normalisation spatiale et aux 

différents seuils de valeurs de p et de cluster k testés. Il existait une différence 

significative (p<0,05) pour deux seuils, p<0,01 et k> 800 mm3 et p<0,01 et k> 400 

mm3 où la spécificité était meilleure par méthode BM (respectivement 95 et 94 %) 

que par SPM (85 et 79 %). Une tendance à une meilleure spécificité était aussi 

observée pour p<0,01 et k> 1600 mm3 (p = 0,06). 
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Le meilleur compromis entre sensibilité et spécificité était obtenu avec un seuil 

statistique p<0,005 et un seuil d’étendue des anomalies supérieur à 400 mm3 avec la 

méthode SPM (sensibilité de 84% et spécificité de 92%) et pour p<0,01 et une 

étendue supérieure à 400 mm3 avec BM (sensibilité 87% et spécificité 94%). 

 

 

 

 

Figure 5 : Sensibilité de détection du lobe temporal effectivement lésé chez les 31 

patients épileptiques en fonction de la méthode de normalisation spatiale utilisée (BM 

ou SPM) et aux différents seuils de valeurs de p et de cluster k testés. Aucune 

différence significative n’était observée entre les deux méthodes de normalisation 

spatiale (p>0,05).  
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Figure 6 : Valeurs de spécificité selon les deux méthodes de normalisation spatiale 

utilisées (BM ou SPM) et aux différents seuils de valeurs de p et de cluster k testés. 

* : p<0,05 pour la comparaison entre BM et SPM. 
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3.3 Détection de foyers hypométaboliques cérébraux 

 

Comme le montrent les figures 7 et 8, la méthode de normalisation spatiale par BM 

permettait d’observer un nombre significativement moins important de foyers 

hypométaboliques cérébraux, et notamment extra-temporaux, pour les patients 

épileptiques. En moyenne, il y avait de 25 à 58 % de foyers cérébraux détectés en 

moins par patient avec la méthode BM. La différence était significative entre les deux 

méthodes pour l’ensemble des seuils testés, excepté pour l’association p<0,001 et 

k> 1600 mm3. 
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Figure 7 : Nombre de foyers hypométaboliques cérébraux détectés par patient pour 

chacune des deux méthodes de normalisation et selon les seuils p et k utilisés.  

 

 

p (<) (n.c.) 0,001 0,001 0,001 0,001 0,005 0,005 0,005 0,005 0,01 0,01 0,01 0,01 0,05 0,05 

k (>) 1600 
mm3 

800 mm3 400 mm3 160 mm3 
1600 
mm3 

800 mm3 400 mm3 160 mm3 
1600 
mm3 

800 mm3 400 mm3 160 mm3 1600 mm3 800 mm3 

SPM 3,1 5,5 9,2 15,8 5,2 9,6 15,8 25,4 6,4 11,3 18,3 26,9 7,1 11,4 

BM 1,5 3,1 6,3 11,9 2,4 4,1 8,4 16,1 2,7 5,3 10,6 19,2 4,0 7,3 

Student t 
Test p 

< 0,008 <0,006 <0,02 <0,10 <8,8.10-6 <1,10-6 < 7,9.10-6 <0,0003 <5,3.10-6 <1.10-6 <2,5.10-6 <0,0029 <0,0002 <0,0002 

 

 

 

Figure 8 : Représentation graphique du nombre de foyers hypométaboliques 

cérébraux détectés par patient pour chacune des deux méthodes de normalisation et 

selon les seuils p et k utilisés. * : p<0,05 pour la comparaison entre BM et SPM. 
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Ces différents résultats sont illustrés par des exemples dans les figures 9 à 10. 
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Figure 9 : Exemple de résultats obtenus par les deux méthodes de normalisation 

spatiale au seuil p<0,005 (non corrigé) et k> 400 mm3, chez une patiente de 30 ans 

présentant une épilepsie temporale gauche. Sur la première page, à gauche, le glass 

brain obtenu par la méthode SPM. Notez la présence de nombreux foyers 

hypométaboliques cérébraux et en particulier d’un foyer temporal controlatéral. A 

droite, le même test effectué après normalisation par l’algorithme de BM. Seulement 

trois foyers hypométaboliques cérébraux étaient détectés au total, tous en regard du 

lobe temporal gauche.  

Coupes axiales et coronales par les méthodes de normalisation spatiale de SPM et 

de BM sur les deux pages suivantes. 

 

 

Figure 10 : Exemple de résultats obtenus par les deux méthodes de normalisation 

spatiale au seuil p<0,001 (non corrigé) et k> 1600 mm3, chez un patient de 49 ans 

présentant une épilepsie temporale droite. Sur la première page, à gauche, le glass 

brain obtenu par la méthode SPM. Au total, onze foyers hypométaboliques ont été 

détectés, notamment extra-temporaux. A droite, le même test effectué après 

normalisation par l’algorithme de BM. Seulement un foyer hypométabolique cérébral 

est détecté, sur le lobe temporal droit.  

Coupes axiales et coronales par les méthodes de normalisation spatiale de SPM et 

de BM sur les deux pages suivantes. 
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4. Discussion 

 

 

La TEP cérébrale au 18F-FDG est un examen couramment pratiqué dans le cadre du 

bilan pré-opératoire des patients présentant une épilepsie d’indication chirurgicale. 

L’objectif de cette étude était d’évaluer les performances diagnostiques obtenues par 

deux méthodes de normalisation spatiale, l’une conventionnelle implémentée dans 

SPM, et une méthode originale par Block-Matching, pour l’analyse quantitative de la 

TEP cérébrale au 18F-FDG dans une population de patients présentant une épilepsie 

temporale, et en utilisant une population témoin spécifique constituée localement. 

Cette étude avait également pour objectif secondaire d’étudier les paramètres 

statistiques de l’analyse quantitative (p et k). 

Dans notre étude, les performances diagnostiques de SPM et BM (sensibilité et 

spécificité) étaient élevées et globalement équivalentes entre les deux algorithmes 

de normalisation spatiale, mais avec une analyse facilitée par la méthode de BM. 

 

La sensibilité de détection du lobe temporal incriminé était élevée dans notre étude 

en utilisant la méthode de normalisation spatiale proposée par SPM. Elle variait de 

74 % à 97 % en fonction des paramètres choisis (p et k). Ces valeurs sont 

relativement concordantes avec les données de la littérature pour des paramètres 

d’analyse statistique similaires (3, 7, 19, 30 ,31, 38, 39). Dans l’étude de Lee et al. 

(3), l’utilisation de SPM au seuil p<0,005 et k> 800 mm3 a permis la localisation de la 

zone épileptogène temporale chez 18 des 21 patients de l’étude, qui présentaient 

une épilepsie temporale pharmacorésistante opérée avec succès, soit une sensibilité 

de 86 %. L’étude de Kim et al. (30) retrouvait des valeurs de sensibilité moins 

élevées de 76 % mais au seuil statistique de p<0,001, et dans une population de 113 

patients présentant une épilepsie temporale. Ces valeurs de sensibilité élevées 

peuvent être en partie expliquées par la nature de notre population d’étude avec des 

patients peut être un peu caricaturaux, chez lesquels il n’y avait pas de doute 

diagnostique possible, présentant une épilepsie sévère qui fût opérée avec un 

résultat optimal. L’IRM faite en routine mettait d’ailleurs en évidence une lésion 

anatomique chez un nombre important de patients (chez 26 des 31 patients). 

Cependant, l’objectif de cette étude étant de comparer deux méthodes de 

normalisation spatiale, nous avions donc besoin d’une population d’étude robuste 
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dont le lobe temporal pathologique devait être déterminé avec certitude. Ainsi, cela 

impliquait de disposer de patients présentant une épilepsie temporale assez typique 

et sévère. Il n’est pas sûr que la sensibilité ait été la même dans d’autres 

populations.  

D’autre part, les tests ont été effectués avec des valeurs de p non corrigées, ce qui 

est classiquement réalisé dans ce type d’étude, mais critiquable d’un point de vue 

méthodologique. Avec des valeurs de p corrigées, la sensibilité était très faible et en 

tous cas beaucoup trop faible pour que cette méthode puisse être utilisée. 

 

La sensibilité, déterminée avec l’utilisation de l’algorithme de BM, n’était pas 

statistiquement différente de la sensibilité obtenue par la méthode de SPM aux 

différents seuils testés. Ces résultats sont en accord avec la première étude 

comparant ces deux méthodes de normalisation spatiale, réalisée sur fantômes, de 

C. Person et al. (27). 

 

La spécificité n’était pas non plus statistiquement différente entre les deux méthodes 

de normalisation spatiale pour 12 des 14 seuils testés. La spécificité par méthode de 

BM était significativement (p<0,05) plus élevée pour des valeurs de cluster k> 800 et 

k> 400 mm3  et au seuil p<0,01 (respectivement 95 % et 94 % pour BM et 85 % et 79 

% via SPM). Cette tendance à une meilleure spécificité était probablement liée au 

nombre moins important de foyers hypométaboliques cérébraux détectés avec 

l’algorithme de BM par rapport à celui de SPM, comme cela a déjà été démontré sur 

l’étude précédente (27). Cependant, cet effet ne semble pas suffisamment important 

pour avoir un impact net en termes de spécificité. 

 

L’analyse semi-quantitative par SPM objective fréquemment de multiples foyers 

hypométaboliques cérébraux de petite taille correspondant très souvent à de « faux 

positifs », qui rendent parfois l’analyse des résultats difficile (27). Cet écueil peut être 

limité par l’utilisation de filtres lissants après normalisation SPM et avant l’analyse 

statistique, comme nous l’avons effectué dans notre étude, mais ce lissage des 

images peut-être à l’origine d’une diminution des capacités de détection des foyers 

hypométaboliques. Comme illustré dans la figure 10, un nombre nettement moins 

important de foyers hypométaboliques cérébraux était détecté par la méthode de 

normalisation de BM par rapport à SPM. Ces résultats sont en accord avec l’étude 
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précédente sur fantômes de C. Person et al. (27) qui montrait que le nombre de 

foyers aberrants détectés était beaucoup moins important avec BM. Il en découle 

une meilleure lisibilité globale des résultats obtenus par la méthode de normalisation 

de BM, et beaucoup moins d’interrogations sur la présence ou non de foyers 

cérébraux additionnels.  

 

Ainsi, le véritable apport de la normalisation spatiale par BM est le faible nombre de 

foyers hypométaboliques cérébraux détectés, en particulier de foyers extra-

temporaux. Cette différence avec la normalisation spatiale par SPM est d’autant plus 

importante que la taille de cluster choisi est petite. Dans le cadre du bilan 

préopératoire d’une épilepsie temporale, la sensibilité de détection étant primordiale, 

le choix de clusters de petite taille s’avère indispensable, mais est alors responsable 

de la détection d’un nombre important de foyers cérébraux notamment extra-

temporaux. La normalisation spatiale de BM semble alors une méthode pertinente 

pour l’analyse des TEP cérébrales au 18F-FDG dans le cadre de l’épilepsie 

temporale. 

 

L’objectif secondaire de cette étude était de définir plus précisément les paramètres 

statistiques d’analyse à utiliser (k et p) ; p étant le seuil de significativité à partir 

duquel on considère que l’activité mesurée dans le voxel est différente de l’activité 

mesurée dans la population témoin, et k (ou cluster) étant le seuil en nombre de 

voxels anormaux contigus à partir duquel on considère qu’il y a une anomalie 

significative. Ces paramètres sont très dépendants de la population étudiée et varient 

largement entre les différentes études publiées dans ce domaine. Dans notre étude, 

et pour la méthode SPM, le meilleur compromis était observé au seuil statistique 

p<0,005 et k> 400 mm3 (sensibilité de 84 % et spécificité de 92 %), en accord avec 

d’autres études (3,38,39). Par exemple, dans l’étude de Kim et al. (7) une valeur de 

cluster k> 720 mm3 était utilisée dans une population comparable. Un second seuil 

p<0,01 et k> 400 mm3 permettait également dans notre étude d’obtenir de bonnes 

performances diagnostiques avec une sensibilité plus élevée de 90 % et une 

spécificité qui restait acceptable de 79 %. 

Concernant BM, le meilleur compromis était obtenu au seuil p<0,01 et pour une 

valeur de k> 400 mm3 (sensibilité de 87 % et spécificité de 94 %). Ces paramètres 

étaient cohérents bien qu’un peu différents de ceux de l’étude précédente évaluant 
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l’algorithme de normalisation de BM sur fantômes (p<0,01 et k> 80 mm3) (27). Une 

sensibilité supérieure de 97 % (30 patients correctement classés sur 31) avec une 

spécificité acceptable à 79 % était retrouvée au seuil p<0,01 avec k> 160 mm3. Ce 

seuil paraît donc aussi intéressant pour l’analyse dans cette indication. 

 

L’analyse par la méthode SPM des TEP cérébrales au 18F-FDG est utilisée de façon 

croissante chez les patients épileptiques. Comme exposé précédemment, cette 

méthode est validée par plusieurs études solides, même si l’algorithme de 

normalisation spatiale proposé a des limites. 

Cet algorithme provoque parfois des déformations aberrantes et « anti-

anatomiques » des images TEP, notamment en cas de foyers hypométaboliques 

étendus. Contrairement à l’étude réalisée sur fantômes (27), nous n’avons pas 

observé de déformations aberrantes des images normalisées par SPM chez les 

patients épileptiques. Ceci est probablement lié à la taille réduite des zones 

hypométaboliques chez les patients de notre étude, alors que des anomalies sévères 

et surtout très étendues étaient modélisées dans l’étude de C. Person et al. (sphères 

de 1,4 ou 3,5 cm de diamètre), ce qui est le principal facteur reconnu de 

déformations des images.  

 

Comme nous l’avons exprimé précédemment, la sensibilité obtenue dans notre 

étude était globalement élevée, et ce, en partie lié à une population de patients 

épileptiques probablement un peu caricaturale. Nous avons fait ce choix car il 

s’agissait de la première étude validant l’utilisation de l’algorithme de normalisation 

de BM en routine clinique.  

 

Par ailleurs, nous avons utilisé une population témoin constituée de patients 

présentant un lymphome malin considéré en rémission complète ou dans une forme 

chronique stable peu active. Ces patients avaient tous reçu un traitement par 

chimiothérapie dans le passé. En dépit du fait qu’un délai minimal d’un mois était 

respecté entre la dernière chimiothérapie et la TEP, l’effet des chimiothérapies 

utilisées dans cette pathologie sur le métabolisme cérébral est discuté. Certaines 

études ont montré leur impact négatif notamment sur les aires préfrontales, le 

cervelet, le cortex limbique (40,41), ou de façon plus globale sur le métabolisme 

cérébral du 18F-FDG (42). Cependant, d’autres études ont montré au contraire un 
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impact très limité des chimiothérapies utilisées dans la maladie de Hodgkin (43). Il 

reste néanmoins un réel bénéfice à pouvoir utiliser une base de données locale avec 

des conditions similaires de réalisation des examens TEP-TDM. 
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5. Conclusion 

 

 

Dans cette population présentant une épilepsie temporale sévère ayant été opérée 

par la suite avec succès, les performances diagnostiques de la normalisation spatiale 

par BM semblaient équivalentes à la méthode de référence par SPM, en termes de 

sensibilité et spécificité. L’algorithme de normalisation de BM permettait de réduire le 

nombre moyen de foyers hypométaboliques détectés par patient, notamment extra-

temporaux, propriété qui est probablement liée à une moindre fréquence d’artefacts. 

Ceci facilite l’interprétation de l’analyse semi-quantitative des TEP cérébrales au  18F-

FDG dans l’épilepsie temporale. 

 

En pratique, si la question est seulement de savoir si un lobe temporal est lésé ou 

quel lobe temporal est lésé (gauche ou droit), l’utilisation de BM n’apporte pas un 

avantage suffisant par rapport à SPM. En revanche, l’utilisation de BM pourrait être 

utile si la question est celle de l’éventuelle coexistence de foyers hypométaboliques 

extra-temporaux, impliqués dans le circuit de l’épileptogenèse, et potentiellement à 

l’origine d’échecs de la chirurgie. 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 
 
Comparaison de deux algorithmes de normalisation spatiale, Statistical Parametric Mapping et Block-
Matching, pour l’analyse quantitative de la tomographie par émission de positons au 18F-
fluorodésoxyglucose dans l’épilepsie temporale. 
 
INTRODUCTION : Statistical Parametric Mapping (SPM) est un outil reconnu et validé en routine pour 
l’analyse quantitative des foyers épileptogènes dans la Tomographie par Emission de Positons (TEP) 
cérébrale au 18F-fluorodésoxyglucose (FDG) chez les patients présentant une épilepsie 
pharmacorésistante, en particulier temporale. Cette méthode implique une première étape de 
normalisation spatiale pour inclure les images dans un repère anatomique standard, appelé le 
« template », de manière à permettre des comparaisons voxel-à-voxel entre patients. Une méthode 
originale de normalisation spatiale est celle utilisée par Block-Matching (BM), qui consiste à appliquer 
de manière itérative des déplacements à des blocs de voxels de l’image. En utilisant des fantômes 
numériques, nous avons déjà montré que BM permettait de réduire la fréquence de détection de 
certaines anomalies d’origine artéfactuelle. L’objectif de cette nouvelle étude était d’évaluer les 
performances diagnostiques de l’algorithme de normalisation spatiale de BM, comparativement à la 
méthode conventionnelle utilisée par SPM, pour l’analyse quantitative de la TEP cérébrale au FDG 
chez une population de patients ayant eu une TEP-FDG dans le cadre d’un bilan pré-opératoire d’une 
épilepsie temporale pharmacorésistante, et en utilisant une population témoin spécifique. MATERIEL 
ET METHODES : Nous avons utilisé des images de TEP-FDG cérébrales enregistrées dans le cadre 
du bilan pré-opératoire de 31 patients qui présentaient une épilepsie temporale pharmacorésistante et 
pour lesquels le lobe temporal atteint avait été précisément identifié (succès de l’intervention 
chirurgicale secondairement réalisée). Ces images ont été analysées avec deux méthodes de 
normalisation spatiale, BM et SPM, et avec des comparaisons aux examens TEP d’un groupe de 
témoins sains appariés en fonction de l’âge (de 7 à 16 témoins pour chaque sujet analysé). Les 
capacités à identifier les voxels temporaux anormaux ont été évaluées pour des valeurs seuils, 1) de 
significativité statistique (p) variant de 0,001 à 0,05 et 2) de volume (k ou cluster) variant de 160 à 
1600 mm3. RESULTATS : Les performances diagnostiques étaient très proches entre BM et SPM, le 
meilleur compromis entre sensibilité (Se) et spécificité (Sp) étant obtenu avec un seuil de  p<0,005 et 
une taille de cluster > 400 mm3 avec SPM (Se 84 % et Sp 92%) et un seuil de p<0,01 et à une taille 
de cluster > 400 mm3 avec BM (Se 87 % et Sp 94 %). Cependant, le nombre de foyers cérébraux 
totaux et en particulier extra-temporaux détectés était, en fonction des seuils p et k utilisés, de 25 à 58 
% moins important avec BM qu’avec SPM (p<0.05). CONCLUSION : Les performances diagnostiques 
de la normalisation spatiale par BM sont équivalentes à celles obtenues avec la méthode de référence 
par SPM pour identifier les lobes temporaux épileptogènes, mais avec un nombre de foyers 
cérébraux, en particulier extra-temporaux détectés beaucoup plus faible, propriété qui pourrait faciliter 
l’analyse des TEP cérébrales au  FDG  chez les patients épileptiques. 
 

TITRE EN ANGLAIS : 18F-FDG positron emission tomography quantitative analysis in temporal 
epilepsy : comparison of two spatial normalization algorithms, Statistical Parametric Mapping and 
Block-Matching. 
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