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IRM

Propriétés magnétiques des noyaux

⇒Imagerie des protons de l’eau
⇒ différences de temps de relaxation (T1 et T2)

⇒Contraste entre les tissus mous
⇒ non invasive

Intérêt de l’IRM dans la caractérisation du SNC
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3T Horizontal 
70cm de diamètre

11,7T vertical 5cm de diamètre

Birdcage coil@CRMBM, ∅ 2cm, L 3 cm

CRMBM-CEMEREM Marseille

Densité de proton

Quantité d’eau

Pondération T 1

On privilégie le 
signal des protons 

à T1 courts

Pondération T 2

On privilégie le 
signal des protons 

à T2 longs

image ‘anatomique’

Morphologie (Homme et animal)

image ‘tissulaire’CRMBM-CEMEREM
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Pondération T 1 Pondération T 1 + GdPondération T 2

Repérage d’une lésion

Aspect liquidien
+ oedème

Contours et limites 
des tissus

Rupture de la 
barrière hémato-

encéphaliqueCRMBM-CEMEREM

Modèle : Sclérose en plaques

Extrait de Kutzelnigg et al. Brain 2005

Forme avancée

Démyélinisation (SB)

Démyélinisation corticale (SG)

Infiltrat inflammatoire

Forme précoce

=> IRM a amélioré le diagnostic de la SEP (Mc Donald)

=> La SEP a permis à l’IRM de se structurer et 
s’organiser pour être intégrée comme critère secondaire 
et/ou principal dans les protocoles cliniques 
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IRM et SEP
Plaques de démyélinisation Rupture de la BHE

Place de l’IRM conventionnelle dans les Essais Clin iques

OWIMS et PRISMS   

Variation médiane de la charge lésionnelle à un an

--66 --44 --22 00 22 44 66 88

Dose / sem.Dose / sem.
(µg)(µg)

IFN betaIFN beta--1a1a
TraitementTraitement

--4.54.5 p<0.0001p<0.0001
132132 Rebif 44 µg x 3/sRebif 44 µg x 3/s

(PRISMS)(PRISMS)

--3.53.5 p<0.0001p<0.00016666 Rebif 22 µg x 3/sRebif 22 µg x 3/s
(PRISMS)(PRISMS)

--22 p<0.005p<0.0052222 Rebif 22 µg x 1/sRebif 22 µg x 1/s
(OWIMS)(OWIMS)

--1.41.4 p<0.01p<0.014444 Rebif 44 µg x 1/sRebif 44 µg x 1/s
(OWIMS)(OWIMS)

6.46.4PlaceboPlacebo
(PRISMS)(PRISMS)

5.95.9PlaceboPlacebo
(OWIMS)(OWIMS)
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Place de l’IRM dans les Essais Cliniques

CHAMPS : Nombre de lésions nouvelles ou en expansio n

sur l’IRM pondérée en T2
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57 %
réduction

Atrophie cérébrale

Global brain atrophy : segmentation + quantification

Sanfilipo Neuroimage 05

36 RRMS, 6 SPMS

Decreased GM volume (-3.9%)

Kutzelnigg et al. Brain 2005
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% moyen de changement du VC par rapport à l’inclusion
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Place de l’IRM dans les Essais Cliniques

L’avenir de l’IRM dans les essais
cliniques

�Objectif principal = prévention de l ’invalidité

� limites des techniques IRM conventionnelles (spT1 e t T2)

� amélioration des techniques d ’acquisition

� amélioration des techniques de traitement de l ’imag e

�nouvelles thérapeutiques COMPAREES aux traitements 
actuellement disponibles



7

CRMBM

CEMEREM

Morphométrie

Hémodynamique
ASL

Anatomie

3T Verio EEG/fMRI

CEMEREM – UMR 6612

1.5T Avanto

Structure Tissulaire
MTR, Diffusion

Fonction/Plasticité
IRMf d’activation

Connectivité 
fonctionnelle

Rs-fMRI

Connectivité 
structurale

Tractographie 
(diffusion)

Metabolisme
SRM/CSI

Neuropsychologie 
Expérimentale

Threshold for access to consciousness
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Les outils de détection des lésions et dysfonctions  

CRMBM

CEMEREM

Application de l’IRM multiparamétrique pour la meil leure 
caractérisation de la SEP

Cartes probabilistes de lésions:
Impact fonctionnel des lésions 
macroscopiques
Audoin, Multiple Sclerosis 2011

Cartes de baisse du MTR:
impact des lésions 
microscopiques
Audoin, Brain 2006, J Neurol Sci
2006, J Neurol Sci 2006

Spectroscopie RM: Détection des 
atteintes métaboliques
Au Duong J Neurol 2007, 
Audoin, Multiple Sclerosis 2007, 
Zaaraoui, J Neurol 2010

VBM: étude de l’atrophie cérébrale régionale
Audoin, J Neurol 2006, Neuroimage 2007, JNNP 2010

IRM fonctionnelle:
Plasticité cérébrale
Rico,MAGMA 2010, 
Audoin, Multiple sclerosis
2008

Tractographie DTI:
Atteintes des 
faisceaux de fibres 
blanches
Audoin, Neuroimage 2008

J Pelletier
B Audoin
JP Ranjeva 
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Axones démyélinisés

=> Augmentation réversible de la diffusivité radiale(λ23)

Axones remyélinisés

Song et al. NI 05

Cuprizone 6weeks

Cuprizone 12weeksCuprizone 6weeks
+ 6w recovery

Cuprizone 6weeks
+ 3w recoveryLuxol fast blue-periodic acid shift

EAE model

Démyélinisation et réparation tissulaire observées par DTI

Mouvements aléatoires des molécules d’eau  restreints par les membranes
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p = 0.038
r = -0.502

Augmentation d’activité
Diminution de 
connectivité
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44.5 45 45.5 46 46.5 47 47.5 48 48.5 49
NAWM MTR (%)

r = 0.604
p = 0.0127

Intégration de l’information et connectivité foncti onnelle dans le réseau de 
mémoire de travail dans la SEP  

Audoin Hum Brain Map, 2003, 2005, Au Duong Neuroimage, 2005

CRMBM UMR CNRS 6612, Marseille
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Parry et al. Brain 2003

Les molécules comme la rivastigmine qui stimulent le fonctionnement cognitif global

induisent une refocalisation de l’activité cérébrale vers les systèmes spécifiques

correspondants au pattern d’activation des témoins.
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Stroop avant et après rivastigmine chez 5 patients CDMS 

Sensibilité de la plasticité cérébrale à un pharmaceutique 

CRMBM

CEMEREM

Schoonheim, Geurts and Barkhof, Neurology 2010

Réorganisation anatomo-fonctionnelle dans des modèl es 
pathologiques 
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CRMBM

CEMEREM

Futur ? 
IRM du sodium comme marqueur de neurodégénérescence

Adapted from Waxman Brain Pathol 2008

Na+/K+/ATPase Na+

Accumulation
Na+/Ca2+

Accumulation Ca 2+

Neuronal injury

Axon

Inflammation
(NO production)

Demyelination
↓↓↓↓ ATP

CRMBM UMR CNRS 6612, Marseille

IRM proton IRM sodium

RMN in vivo
non invasive

Caractérisation Tissulaire 
Diffusion

Transfert d ’Aimantation

Morphologie 
IRM pondérée en T 1 et T2

(Gd) rupture de la barrière 
hémato-encéphalique

Métabolisme 
SRM Localisée

Imagerie Spectroscopique 
2D ou 3D

Hémodynamique
IRM de Perfusion

(Gd ou ASL)

Fonctionnel
IRMF

Profils d’activation
Réseaux (connectivité)

AngioMR
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CRMBM

CEMEREM

CEMEREM - CRMBM 
CNRS UMR 6612

Faculté de Médecine, Marseille
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