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Etude des caractéristiques de perfusion
cérebrale par imagerie de résonnance
magnéetique chez des patients atteints de
syndrome ou de maladie de Moya Moya
en fonction du tableau clinigue initial
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Liste des abréviations

AIC : Accident Ischémique Constitué

AIT : Accident Ischémique Transitoire

AMM : Angiopathie de Moya Moya

AVC : Accident Vasculaire Cérébral

DSC : Débit Sanguin cérébral

FLAIR : Fluid Attenuated Inversion Recovery
HSA : Hémorragie Sous Arachnoidienne

IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique

TTM : Temps de Transit Moyen
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Introduction

L'angiopathie de Moya Moya (AMM) est une artériopathie cérébrale caractérisée par
une sténose progressive de la distalité des arteres carotides internes, a l'origine du
développement d’un réseau de collatérales impliquant notamment les artéres perforantes
cérébrales. Leur développement crée un aspect de « nuage de fumée » ou « Moya Moya » en

japonais.1?

On emploie le terme de « maladie » lorsqu’aucune cause n’est retrouvée, |'atteinte
étant alors par définition bilatérale, et de « syndrome » lorsqu’elle est associée a d’autres

pathologies (post irradiation, neurofibromatose de type 1, athérosclérose intracranienne...).?

L'AMM est caractérisée par une aggravation progressive des sténoses, jusqu’a
I'occlusion des arteres cérébrales, compensée par le développement de collatérales
cérébrales. En cas de décompensation, '’AMM se révele par des Accidents Vasculaires
Cérébraux (AVC) ischémiques, mode de révélation le plus fréquent chez les populations
caucasiennes (environ 70%).

L'autre mode de révélation classique est la forme hémorragique par rupture des
collatérales, dilatées et soumises a des régimes de pression anormaux, sur lesquelles peuvent
se former des micro-anévrismes.* > 6. 7,89

Avec la multiplication des examens et les meilleures performances de I'lmagerie par
Résonnance Magnétique (IRM), la découverte fortuite de I’AMM représente aujourd’hui 7,5%

des cas. La détection de signes prédictifs d’une évolution vers une forme hémorragique ou

ischémique permettrait d’améliorer la prise en charge de ces patients.®

L’évolution de la maladie est ainsi trés variable, influencée par divers facteurs, allant
parfois jusqu’au décés.!' La progression de l'atteinte vasculaire a été décrite avec la
classification angiographique de Suzuki en 6 stades. L’histoire naturelle de I'angiopathie se fait
dans un premier temps par une intensification progressive du réseau Moya Moya avant que
celui-ci ne régresse dans les stades évolués de la maladie ou la suppléance est essentiellement
assurée par les anastomoses trans-durales en raison d’une occlusion compléete de la (des)

carotide(s) interne(s).?
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En dehors d’un traitement par antiagrégant plaquettaire pour limiter le risque
thrombotique, le traitement de cette pathologie est avant tout chirurgical.'?> Son objectif est
de réduire le risque d’AVC et de rétablir une perfusion cérébrale satisfaisante en favorisant le
développement de collatérales. Il existe pour cela plusieurs techniques qui peuvent étre
utilisées seules ou combinées??:

- une technique directe réalisant une anastomose entre le systeme carotidien externe

(branche de I'artére temporale superficielle) et une branche sylvienne 14 1516

- une technique indirecte a type de synangiose consistant a appliquer un tissu donneur

(muscle temporal notamment) contre le cortex cérébral hypoperfusé afin de stimuler

la néoangiogenése 7

- la réalisation de trous de trépans multiples, facilitant la formation naturelle

d’anastomoses entre la carotide externe et les artéres cérébrales 18 1°

Cependant la gravité de I'atteinte angiographique n’est pas I'unique critére a prendre
en compte pour poser une indication chirurgicale chez ces patients. L’évolution clinique et
I’étude de la perfusion cérébrale sont au moins aussi importantes pour décider de la stratégie

thérapeutique.?% 21,22

L'imagerie a une place centrale dans le diagnostic et le suivi de cette maladie,
notamment puisqu’elle permet d’étudier la perfusion cérébrale. Historiguement le scanner
au Xénon a été décrit comme le gold standard pour la mesurer. 2

Cependant cet examen est peu réalisé en pratique clinique quotidienne. Aujourd’hui
I'IRM est I'examen le plus performant et accessible, pour le suivi des pathologies
cérébrales. 24 25 26 Ajnsi I'IRM de perfusion cérébrale est utilisée en routine pour quantifier
I’hypoperfusion a la phase aigué des AVC ischémiques avec notamment la cartographie Tmax
pour laquelle un seuil de 4 secondes est associé a une hypoperfusion cérébrale

< 20mL/100g/min. 2728 Cette cartographie présente I'avantage de permettre de réaliser une

mesure volumique semi automatisée de I’"hypoperfusion cérébrale.
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Peu d’études ont comparé la perfusion cérébrale entre les formes d’AMM a révélation
ischémique et hémorragique. 2° Ainsi sil existe quelques caractéristiques angiographiques qui

30, 31, 32, 33

font suspecter un risque d’hémorragie intra cranienne , NOUs ne connaissons pas de

critéres similaires sur I'IRM de perfusion.

L'objectif de cette étude était d’analyser I'hypoperfusion cérébrale en IRM de
perfusion de maniére quantitative et topographique sur des cartographies Tmax de patients
atteints de syndrome ou de maladie de Moya Moya en fonction du mode de révélation

clinique : ischémique ou hémorragique.
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Matériel et méthodes

Population

Cette étude observationnelle analytique monocentrique rétrospective, a été réalisée
sur une cohorte de patients suivis a I’'H6pital Purpan du CHU de Toulouse pour une AMM dans
le centre de compétence des maladies vasculaires rares du cerveau et de I'ceil. Le diagnostic
a été posé selon les critéres établis par le comité de recherche sur I'occlusion spontanée du
polygone de Willis (maladie de Moya Moya)®* du ministére de la Santé du Japon. Le bilan initial

comprenait une angiographie par résonance magnétique puis une artériographie cérébrale.

Les critéres d’inclusions étaient les suivant :
- Patients adultes atteints d’'une AMM (maladie et syndrome)
- Documentée par IRM de bonne qualité avec séquences de perfusion cérébrale

- Révélée par une forme ischémique ou hémorragique

Le mode de révélation clinique était établi par un neurologue vasculaire expérimenté
en fonction des données cliniques et de I'imagerie cérébrale (LC). Le groupe ischémique
comprenait les patients ayant présenté un Accident Ischémique Constitué (AIC) ou Transitoire
(AIT). Le groupe hémorragique comprenait les patients ayant présenté un hématome profond,
superficiel ou une Hémorragie Sous Arachnoidienne (HSA). Les patients chez qui une AMM
était découverte dans un contexte de céphalées, mouvements anormaux, troubles cognitifs

ou fortuitement étaient classés comme « autres ».

Chez les patients ainsi inclus, les hémispheres étaient considérés comme « malades »
lorsque leur atteinte pouvait expliquer les symptOmes aprés examen clinique par le

neurologue vasculaire.

Cette étude rétrospective sur des données de soins courants ne nécessitait pas de
consentement écrit des patients. Elle remplissait la méthodologie MR-004 et était enregistrée
a la DRCI. La base de données des patients Moya Moya du centre de compétence était

déclarée et enregistrée a la CNIL (2121529 v1).
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Protocole d’acquisition

Les IRM étaient réalisées au moins 3 mois apres I’événement aigu sur une machine
Siemens 3T. La séquence de perfusion était acquise en écho de gradient avec les parameétres
suivants : TR=1710, TE =20 ms, FOV = 230, matrice « 108x108 », flip angle « 90° », en coupes
de 4 mm, NEX « 1 »,

La perfusion cérébrale était mesurée en utilisant la susceptibilité dynamique du

produit de contraste gadoliné injecté a un débit de 5 mL/s sur une voie veineuse périphérique.

Analyse des cartographies de perfusion

Les séquences de perfusion et diffusion ont été post-traitées avec le logiciel OLEA
SPHERE® 3.0. L'analyse des cartographies Tmax obtenues portait sur les hémisphéeres

symptomatiques.

Analyse volumétrique des cartographies Tmax

Uninterne en radiologie avec 4 ans d’expérience en imagerie a manuellement délimité
la fosse postérieure pour I'exclure de I'analyse, de méme que les artéfacts péri-cérébraux ou
intra-ventriculaires, puis recueilli pour chague hémisphere symptomatique les valeurs de
Tmax de 0 a 2 secondes, 2 a 4 secondes puis chagque seconde jusqu’a obtenir une valeur nulle
deux fois consécutivement (Figure 1). Les Tmax ont ensuite été comparés pour des seuils de
4, 5 et 6 secondes, sous la forme de ratios en rapportant le volume hypoperfusé (>4, 5 ou 6
secondes) au volume total de I’"hémisphére cérébral obtenu en additionnant I'’ensemble des

volumes de chaque intervalle.

Somme des volumes des intervalles > 4 secondes 9
Somme des volumes de tous les intervalles (0 — 17 secondes)

Ratio TMAX > 4s (%) = 100
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Figure 1 : exemple d'analyse volumétrique du Tmax avec le logiciel OLEA SPHERE 3.0
La fleche bleue indique la zone de modification des seuils (ici I'intervalle compris entre 4 et 5s) ; la fléche verte la sélection de

I’hémisphére cérébral a analyser (ici le droit) ; la fleche rouge le volume de ’hémisphere perfusé dans I'intervalle étudié (ici
13,5 cc qui apparaissent en jaune sur les coupes axiales).

Analyse topographique des cartographies Tmax

Dans le méme temps une analyse de la topographie de I'hypoperfusion cérébrale sur
les cartographies Tmax >4 secondes et >6 secondes était réalisée sur ces hémisphéeres. Pour
cela, des zones ont été définies et un score, Moya Score, était calculé pour chaque
hémisphére. Au total 16 zones par hémisphére ont été définies : 3 zones en territoire cérébral
antérieur, 6 en territoire jonctionnel superficiel, 2 en territoire jonctionnel profond et 5 en
territoire sylvien. (Figure 2)

Ces territoires étaient délimités sur 3 coupes situées :
- Dans le plan des noyaux gris centraux
- Ala partie haute des ventricules latéraux

- Juste au-dessus du plan des ventricules.
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Figure 2 : Cartographie Moya Score illustrée sur des coupes en axial FLAIR
Coupe A : plan des noyaux gris centraux; Coupe B : partie haute des ventricules latéraux ; Coupe C : premiere coupe au-

dessus du plan des ventricules. A = territoire cérébral antérieur ; M = territoire cérébral moyen ; J = territoire jonctionnel
superficiel ; P territoire jonctionnel profond

Chacune de ces zones était considérée comme atteinte lorsque le territoire
hypoperfusé représentait au moins un tiers de sa surface. Le Moya Score correspondait a la
somme des territoires hypoperfusés dans I’hémisphére étudié. La figure 3 montre un exemple

d’application sur un patient.

Figure 3 : Application cartographie Moya Score sur des fusions entre la cartographie Tmax et la cartographie FLAIR.

Les différents territoires analysés sont reportés sur I'hémisphére droit ot le parenchyme hypoperfusé (Tmax >6s) apparait
en jaune : trois territoires (rouges) sont positivés chez ce patient (hypoperfusion > 1/3 de I'aire de la zone) : Moya Score 3/16
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Analyse statistique

Nous avons étudié chaque hémisphére malade indépendamment, puis nous les avons

comparés en fonction du mode de révélation ischémique ou hémorragique de la maladie.

Les données qualitatives ont été analysées avec un test exact de Fisher. Un test de Chi2
était utilisé lorsqu’il y avait plus de deux variables a comparer.
Les données quantitatives ont été analysées par un test de Mann-Whitney pour les

variables non paramétriques et un T-test pour les variables paramétriques.

Une valeur de p<0.05 était considérée comme statistiquement significative. Toutes les

analyses ont été réalisées avec le logiciel MedCalc.
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Résultats

Caractéristiques de la population

L’étude portait sur 99 patients inclus dans la cohorte entre mars 2007 et janvier 2020.
Nous avons retenu 84/99 (85%) patients avec des IRM de bonne qualité. Parmi ces patients,
45/84 (54%) se sont révélés par une présentation ischémique, 17/84 (20%) par une forme
hémorragique et 22/84 (26%) par une autre présentation clinique.

Notre étude a donc porté sur 62 patients, 45 dans le groupe ischémique et 17 dans le
groupe hémorragique. L'analyse portait sur 47 hémispheres malades dans le groupe

ischémique contre 17 dans le groupe hémorragique (Figure 4).

Figure 4. Flow chart de I’étude

Les caractéristiques démographiques des patients ont été résumées dans le tableau 1.
Il s’agit d’une population majoritairement féminine 39/62(63%) et caucasienne 45/62(73%),
sans différence significative de genre ni d’ethnie entre les deux groupes. En revanche, les
patients du groupe hémorragique sont significativement plus agés que ceux du groupe

ischémique avec respectivement un 4ge moyen de 55 (+/- 15) et 39 ans (+/- 14), (p=0.0006).
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Le délai médian entre les premiers symptémes et le diagnostic était de 61 jours dans
le groupe ischémique (39 patients sur 47) et de 1,5 jours dans le groupe hémorragique (14

patients sur 17).

De plus, la totalité des patients du groupe hémorragique se sont révélés par une
atteinte touchant un seul hémisphére cérébral, alors que 2 patients du groupe ischémique

(4%) ont présenté une atteinte ischémique bilatérale au diagnostic.

Dans cette population, 42/45 (89%) des évenements ischémiques révélateurs sont des
AIC. Chez les patients diagnostiqués par un événement hémorragique on dénombre 9/17

(53%) hématomes profonds, 6/17 (35%) hématomes superficiels et 2/16 (12%) HSA.

Tableau 1 : Caractéristiques de la population de I'étude

F= test exact de Fisher ; MW = test de Mann-Whitney ; C = test de Chi 2.
AIC = Accident Ischémique Constitué ; AIT = Accident Ischémique Transitoire ; HSA = Hémorragie sous arachnoidienne
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Analyse volumétrique des cartographies Tmax

Dans le groupe ischémique, 10.9% (min-max = 3.1-19.1) du parenchyme des
hémisphéres étudiés étaient perfusés au-dela de 4 secondes contre 7.8% (2.2-19.2) dans le
groupe hémorragique (médianes). Au-dela de 5 secondes on trouvait respectivement 4.5%
(1.1-8.2) contre 0.9% (0.1-9.0) et au-dela de 6 secondes, 1.3% (0.2-2.7) contre 0.2% (0-2.8),

sans différence significative. (Tableau 2)

Ratios Tmax Ischémique (%) Hémorragique (%) pMw
>4 s (min-max) 10.9 (3.1-19.1) 7.8 (2.2-19.2) 0.57
>5 s (min-max) 4.5 (1.1-8.2) 0.9 (0.1-9.0) 0.33
>6 s (min-max) 1.3 (0.2-2.7) 0.2 (0-2.8) 0.17

Tableau 2 : Comparaison volumétrique des cartographies Tmax
Ratios correspondant au volume de parenchyme cérébral hypoperfusé au-dela de 4, 5 et 6 secondes, rapporté au volume

total de I'hémisphére malade calculé en additionnant les volumes de tous les intervalles de temps (exprimé en pourcentage).
MW = test de Mann Whitney

Analyse topographique des cartographies Tmax

L'analyse topographique de I'hypoperfusion au-dela de 4 secondes a montré une
hypoperfusion significativement plus fréquente dans le groupe ischémique au sein des
territoires jonctionnels profonds P1 (p=0.01) et P2 (p=0.03). Il n’y avait pas de différence

significative dans les autres territoires (Figure 5).

Figure 5 : Représentation des résultats de I'application du Moya score pour les territoires hypoperfusés au-dela de 4
secondes.

Pour chaque territoire le chiffre indique le pourcentage de patients avec une hypoperfusion en Tmax, le groupe ischémique

dans les tons orangés et hémorragique dans les tons bleus. Sont encadrés en rouge les territoires dans lesquels il existe une
différence significative (p<0,05) entre les deux groupes.
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L'analyse topographique de I'hypoperfusion au-dela de 6 secondes a montré une
hypoperfusion significativement plus fréqguente dans le groupe ischémique au sein du
territoire jonctionnel profond P2 (p=0.01). Il n’y avait pas de différence significative dans les

autres territoires (Figure 6).

Figure 6 : Représentation des résultats de I'application du Moya score pour les territoires hypoperfusés au-dela de 6
secondes.

Pour chaque territoire le chiffre indique le pourcentage de patients avec une hypoperfusion en Tmax, le groupe ischémique

dans les tons orangés et hémorragique dans les tons bleus. Est encadré en rouge le territoire dans lequel il existe une
différence significative (p<0,05) entre les deux groupes.

Le Moya Score moyen au-dela de 4 secondes était de 9/16 (5.2) dans le groupe
ischémique contre 8/16 (5.3) dans le groupe hémorragique. Au-dela de 6 secondes, le Moya
Score était en moyenne de 5/16 (4.4 et 4.9 respectivement) dans les deux groupes. Il n’y avait

pas de différence significative (Tableau 3).

Tableau 3 : Comparaison des Moya Scores

Moyenne de la somme des territoires hypoperfusés dans chaque hémisphére malade sur un total de 16 territoires
(T = T-test)
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Discussion

Cette étude avait pour objectif de comparer les cartographies Tmax en IRM de
perfusion de patients porteurs d'une AMM révélée par une atteinte ischémique
comparativement aux patients avec une forme hémorragique initiale. L'analyse des
cartographies Tmax était volumétrique et topographique pour des seuils de Tmax > 4
secondes et 6 secondes.

Nous avons observé une hypoperfusion plus marquée dans les formes ischémiques
gue dans les formes hémorragiques, sans différence statistiquement significative entre les
groupes. Cependant nous avons trouvé une hypoperfusion des territoires jonctionnels
profonds significativement plus importante dans les formes ischémiques comparativement

aux formes hémorragiques.

Un allongement non significatif du Temps de Transit Moyen (TTM) chez les patients
présentant une forme ischémique (AIT) comparativement aux patients hémorragiques a été
décrit. 2°

Deux études utilisant le scanner de perfusion ont montré une plus grande prévalence
d’hémisphéres cérébraux normo-perfusés parmi les patients hémorragiques, et une
hypoperfusion matérialisée par une chute du Débit Sanguin Cérébral (DSC) significativement
plus importante chez les patients ischémiques.3% 36

Nos résultats sont comparables a ces études, nous retrouvons un allongement plus
marqué du Tmax chez les patients révélés par un évenement ischémique, restant cependant
non significatif.

L’utilisation de cartographies Tmax a permis une mesure semi automatisée portant sur

la totalité de I'hémisphére cérébral hypoperfusé, en comparaison avec les études portant sur

le DSC ou le TTM basées sur des rapports de régions d’intéréts positionnées manuellement.

L'analyse topographique des séquences de perfusion n’a pas été rapportée. Nous
avons proposé une cartographie « Moya Score » qui divise chaque hémisphére cérébral en 16
zones d’intéréts. Dans cette étude nous avons observé que les territoires jonctionnels
profonds étaient significativement plus hypoperfusés dans les formes ischémiques que dans

les formes hémorragiques. Ceci pourrait étre expliqué par la présence de plus de collatérales
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dans le territoire profond chez les patients hémorragiques. Ces anastomoses entre les
perforantes du polygone de Willis et les artéres médullaires perfuseraient le territoire
jonctionnel profond.

Ce résultat et cette hypothése sont en accord avec I'étude de Fujirama et al. qui
comparait les profils angiographiques de patients avec des révélations ischémiques aux
patients a révélation hémorragique et retrouvait plus de collatérales thalamiques et
choroidiennes chez les patients présentant des formes hémorragiques. 3°

En permettant une meilleure compensation hémodynamique de I’hypoperfusion
cérébrale, ces collatérales profondes permettraient aux patients d’éviter les révélations
ischémiques. lIs pourraient alors atteindre un stade plus évolué de la maladie ou la révélation
se ferait préférentiellement sur un mode hémorragique du fait de contraintes trop
importantes imposées a ces néo-vaisseaux par I’hypoperfusion croissante du parenchyme
cérébral. Ceci est conforté par une différence d’age significative entre nos deux groupes, avec
39 ans d’age moyen dans le groupe ischémique contre 55 ans dans le groupe hémorragique.

Ce résultat est d’autant plus intéressant que le nombre de territoires hypoperfusés
dans chaque groupe était comparable (absence de différence significative du Moya Score

moyen entre les deux groupes), suggérant une atteinte comparable dans les deux groupes.

Ces données pourraient permettre d’améliorer |la prise en charge des patients chez qui
une AMM est découverte fortuitement. L'IRM de perfusion a I'avantage d’étre non invasive,
non irradiante et accessible en routine. La cartographie Tmax a comme avantage de quantifier
le volume hypoperfusé semi automatiquement et de comparer visuellement les examens
entre eux puisque I’échelle de couleur est fixe (contrairement aux cartographies de DSC et
TTM). De plus cette cartographie a également déja été utilisée dans I’évaluation de I'efficacité
des traitements chirurgicaux dont I'objectif est justement d’améliorer la perfusion cérébrale

(Travail du Dr Brandicourt, en voie de publication).

Enfin, notre étude présente l'originalité de s’intéresser a une population trés
majoritairement caucasienne probablement différente de la population asiatique
prédominante dans la littérature. Cette distinction est importante car les patients caucasiens

présentent initialement plus souvent un évenement ischémique comparativement aux
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populations asiatiques.® 7 4 Cette tendance se confirme dans notre cohorte avec 73% de

présentations ischémiques initiales.

Cette étude présente également plusieurs limites.

(1) L'effectif de notre population était faible, limitant la puissance de nos analyses.
Néanmoins cette pathologie est rare dans la population caucasienne et peu
d’études portent sur cette population en particulier. 3’

(2) Les effectifs des deux sous-groupes étaient trés différents avec un large déficit pour
le groupe hémorragique (27%), ce qui s’explique par la prédominance des formes
ischémiques dans la population caucasienne.

(3) Notre étude se limitait aux données de I'IRM de perfusion sans analyse
angiographique pour visualiser la collatéralité profonde.

(4) Cette étude était monocentrique, pouvant engendrer un biais de sélection.

(5) La perfusion cérébrale n’a pas une résolution spatiale parfaite et la pondération en
T2* est artéfactée par le sang, entrainant une possible sous-estimation du volume
cérébral hypoperfusé dans le territoire de I’hématome et un biais dans la

comparaison avec les formes ischémiques.
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Conclusion

Notre étude a montré que I’hypoperfusion des territoires jonctionnels profonds était
plus fréquente chez les patients présentant une forme ischémique d’AMM. Chez ces patients
I’hypoperfusion sur les cartographies Tmax était plus marquée, mais sans différence
significative par rapport a ceux présentant une révélation hémorragique de la maladie.

Cette étude nécessite confirmation sur une cohorte plus importante afin d’avoir plus
de puissance. Cela renforcerait encore le poids de I'imagerie de perfusion dans la décision
thérapeutique et le suivi de ces patients.

L’application du Moya score sur une cohorte de patients asiatiques serait également

intéressante.
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Résumé :

Introduction : L'objectif de ce travail était d’analyser la perfusion cérébrale en Imagerie par
Résonnance Magnétique (IRM) chez des patients atteints de syndrome ou de maladie de

Moya Moya, avec une révélation ischémique ou hémorragique.

Matériel et méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique incluant
les patients adultes du CHU de Toulouse présentant une Angiopathie de Moya Moya (AMM)
révélée par un évenement ischémique ou hémorragique et documentée par une IRM avec
séquence de perfusion cérébrale. L’analyse volumétrique et topographique (Moya Score) des

cartographies Tmax a été réalisée avec le logiciel OLEA SPHERE® 3.0.

Résultats : Dans cette étude portant majoritairement sur une population caucasienne (73%),
62 patients ont été inclus : 45 dans le groupe ischémique et 17 dans le groupe hémorragique.
L’analyse volumétrique n’a pas mis en évidence de différence significative entre les groupes
ischémique et hémorragique (10,9%/7,8% >4s; 1,3%/0,2% >6s). En revanche le territoire
jonctionnel profond du Moya Score était significativement plus fréquemment hypoperfusé
chez les patients a révélation ischémique, a la partie haute des ventricules latéraux (57%/24%)
comme sur la coupe au-dessus des ventricules (83%/59%) pour I’étude de I’hypoperfusion au-
dela de 4 secondes ; uniquement sur la coupe au-dessus des ventricules latéraux (64%/30%)

pour I’étude de I’hypoperfusion au-dela de 6 secondes.
Conclusion : L’hypoperfusion des territoires jonctionnels profonds était plus fréquente chez

les patients présentant une forme ischémique d’AMM. Chez ces patients I"hypoperfusion sur

les cartographies Tmax était plus marquée, mais sans différence significative.
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Etude des caractéristiques de perfusion cérébrale par imagerie de
résonnance magnétique chez des patients atteints de syndrome ou de
maladie de Moya Moya en fonction du tableau clinique initial

RESUME EN FRANCAIS :

Introduction : L’objectif de ce travail était d’analyser la perfusion cérébrale en
Imagerie par Résonnance Magnétique (IRM) chez des patients atteints de syndrome
ou de maladie de Moya Moya, avec une révélation ischémique ou hémorragique.
Matériel et méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique
incluant les patients adultes du CHU de Toulouse présentant une Angiopathie de
Moya Moya (AMM) révélée par un événement ischémique ou hémorragique et
documentée par une IRM avec séquence de perfusion cérébrale. L’analyse
volumétrique et topographique (Moya score) des cartographies Tmax a été réalisée
avec le logiciel OLEA SPHERE® 3.0.

Résultats : Dans cette étude portant majoritairement sur une population
caucasienne (73%), 62 patients ont été inclus : 45 dans le groupe ischémique et 17
dans le groupe hémorragique. L’analyse volumétrique n’a pas mis en évidence de
différence significative entre les groupes ischémique et hémorragique (10,9%/7,8%
>4s ; 1,3%/0,2% >6s). En revanche le territoire jonctionnel profond du Moya score
était significativement plus fréequemment hypoperfusé chez les patients a révélation
ischémique, a la partie haute des ventricules latéraux (57%/24%) comme sur la
coupe au-dessus des ventricules (83%/59%) pour I'étude de I'hypoperfusion au-dela
de 4 secondes ; uniquement sur la coupe au-dessus des ventricules latéraux
(64%/30%) pour I'étude de I'hypoperfusion au-dela de 6 secondes.

Conclusion : L’hypoperfusion des territoires jonctionnels profonds était plus
fréquente chez les patients présentant une forme ischémique d’AMM. Chez ces
patients 'hypoperfusion sur les cartographies Tmax était plus marquée, mais sans
différence significative.
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