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     INTRODUCTION 
 

 

 

 

 L’IRM de tenseur de diffusion, technique développée depuis les années 1990, a tout 

d’abord été appliquée aux pathologies cérébrales. Elle a permis, entre autres, d’apporter 

une meilleure connaissance du fonctionnement cérébral normal, des phénomènes 

pathologiques pour mieux les traiter, une aide au diagnostic de certaines maladies 

neurologiques et une visualisation probable des mécanismes de récupération après lésion 

cérébrale. Dans le cadre des traumatismes crânio-encéphaliques, elle permet d’entrevoir le 

pronostic évolutif et fonctionnel de ces patients : différencier une lésion de cisaillement 

axonal hémorragique (mauvais pronostic) ou d’une lésion oedémateuse (meilleur 

pronostic).  

 

 Ainsi, cette technique d’imagerie par résonance magnétique nucléaire est-elle 

porteuse d’avenir pour la Médecine Physique et Réadaptation. Son application pour 

l’analyse de la moelle épinière et la pathologie médullaire, dont les traumatismes vertébro-

médullaires est récente. 

 

 Dans cette étude préliminaire, nous avons voulu évaluer sa faisabilité, pour l’analyse 

de moelle saine versus lésée, en déduire les apports qu’elle pourrait avoir chez les patients 

blessés médullaires et les implications éventuelles dans leur suivi : meilleure 

compréhension de la lésion médullaire, tant sur le plan physiopathologique, diagnostique 

ou thérapeutique. 
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 MATERIEL ET METHODE 
 

 

I- Population 

 

Notre étude consiste en l’analyse clinique et radiologique de patients blessés médullaires à 

plus de 6 mois post-traumatiques. Parmi les données de l’examen clinique, nous avons 

relevé :  

 - Le niveau neurologique 

 - L’étendue du niveau lésionnel par l’analyse des réflexes 

 - Les scores ASIA moteurs et sensitifs d’après la nomenclature internationale (1) 

 - La classification selon l’échelle de déficience ASIA 

 - L’existence ou non de spasticité 

 - Le délai entre le traumatisme initial et l’analyse clinique et radiologique. 

 

Nous avons comparé l’analyse des patients à un groupe témoin, sans aucune atteinte 

neurologique. 

 

 

II- Analyse radiologique 

 

Notre étude consiste en une analyse en IRM T2 et en IRM de tenseur de diffusion et 

tracking de fibres de la moelle lésionnelle, sus lésionnelle et sous lésionnelle. Pour les 2 

séquences, la puissance de l’IRM est identique, soit 1,5 Tesla. 

 

II-1 IRM T2 

L’étude débute par l’acquisition d’images en coupes sagittales, séquence T2 en Turbo Spin 

Echo.  

 

Lors de cette séquence de repérage, nous étudions la localisation d’un hypersignal post-

traumatique et son extension, l’existence ou non d’anomalies en aval ou en amont de la 
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zone lésionnelle et leur extension. L’hypersignal peut être l’expression d’une myélomalacie, 

d’un kyste lésionnel, ou d’une syringomyélie post-traumatique.  

Selon Wang (2): la myélomalacie se définit comme une lésion intra-médullaire dont le 

signal est d’intensité intermédiaire entre le liquide cérébro-spinal et la moelle saine 

(diminué en T1, augmenté en T2) aux contours mal définis. Le kyste lésionnel et la 

syringomyélie sont des lésions intra-médullaires dont le signal est identique au liquide 

cérébro-spinal : hyposignal T1, hypersignal T2 et dont les contours sont bien définis, 

contrairement à la myélomalacie. Le kyste lésionnel est de forme arrondie ou ovalaire et 

localisé au niveau du site traumatique. En revanche, la syringomyélie a une extension 

supérieure ou égale à deux niveaux vertébraux.  

 

 

II-2 IRM de tenseur de diffusion 

 

 

II-2-1 Définitions (3-4-5-6-7) 

La séquence de tenseur de diffusion (DTI ou diffusion tensor imaging) est une technique 

particulière de l’IRM. Elle permet l’évaluation des mouvements microscopiques de l’eau 

autour des fibres de la substance blanche, à partir de l’analyse multidirectionnelle de la 

diffusivité de l’eau dans l’espace extra-cellulaire (8).  La valeur de b est l’intensité u champ 

magnétique. 

 

 

 Diffusion isotrope et anisotrope  

L’orientation préférentielle des mouvements de diffusion, appelée anisotropie, serait la 

conséquence de la présence d’obstacles qui limitent le mouvement des molécules et les 

contraint à se déplacer préférentiellement dans certaines directions de l’espace. Les 

faisceaux de la substance blanche se composent d’un ensemble d’axones qui cheminent 

de manière compacte et cohérente de leur origine vers leur cible. La substance blanche est 

un milieu fortement anisotrope, principalement en raison des fibres nerveuses myélinisées 

qui la composent : les molécules d’eau extra-cellulaire se déplacent dans un sens 

prédominant, principalement le long des fibres nerveuses. En revanche, le liquide cérébro-

spinal (LCS) est un milieu isotrope : les molécules d’eau ne suivent pas une direction 



 7 

préférentielle au sein du LCS, elles ont une diffusion homogène dans toutes les directions 

de l’espace. 

 

 IRM de tenseur de diffusion 

 

 Principes 

Dans le système nerveux central (SNC), il existe un axe prépondérant d’orientation des 

fibres nerveuses. L’IRM de tenseur de diffusion du SNC repose sur cette propriété et sur le 

principe selon lequel les déplacements aléatoires des molécules d’eau sont contraints par 

l’organisation des tissus (propriété vectorielle des molécules d’eau). 

Les molécules d’eau vont circuler plus facilement dans le sens longitudinal des fibres que 

dans le sens transversal.  

 

 Le tenseur de diffusion et fraction d’anisotropie 

Le tenseur de diffusion est un objet mathématique qui décrit les propriétés de diffusion d’un 

volume. Il permet de déterminer l’amplitude mais aussi la direction des mouvements de 

diffusion, et d’en déduire une information sur la direction des faisceaux de substance 

blanche. 

Il est possible, grâce au tenseur de diffusion, de mesurer le degré d’anisotropie des tissus, 

reflet de leur organisation microstructurelle. Dans un milieu anisotrope, comme la 

substance blanche, le tenseur de diffusion est déterminé en appliquant des gradients de 

diffusion dans 6 directions au minimum. L’échantillonnage du signal dans un plus grand 

nombre de directions permet une mesure plus précise des mouvements de diffusion dans 

l’espace, c’est à dire un calcul plus précis du tenseur de diffusion. Le calcul du tenseur 

permet de déterminer la diffusivité moyenne qui quantifie l’amplitude moyenne des 

mouvements de diffusion.  

Nombre d’indices d’anisotropie peuvent être calculés à partir des valeurs brutes associées 

au tenseur de diffusion. Le plus utilisé aujourd’hui est la fraction d’anisotropie ou FA. Un 

indice d’anisotropie caractérise le manque d’uniformité du phénomène de diffusion dans les 

différentes directions de l’espace. Une anisotropie égale à 1 signifie que le tissu a une 

structure à orientation unique. La fraction d’anisotropie dans la substance blanche dépend 

du nombre de fibres, de leur diamètre, de leur structure interne, de leur degré de 

myélinisation, de leur degré de parallélisme. En revanche une anisotropie égale à 0 

correspond à un manque total d’orientation (tissu isotrope tel que le liquide cérébro-spinal). 
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L’IRM en tenseur de diffusion est à ce jour, le seul moyen de visualiser les faisceaux de 

fibres in vivo grâce à la tractographie des fibres de substance blanche, dans l’encéphale 

mais aussi dans la moelle. 

 

 La tractographie de fibres 

Le tracking de fibres, à partir d’un algorithme spécifique utilisant la FA, permet la 

visualisation de l’organisation anatomique de la substance blanche. Nous pouvons ainsi 

visualiser directement l’effet d’un processus (œdème, tumeur) sur les faisceaux: 

compression, refoulement, voire rupture. 

Le développement d’outils informatiques (logiciels et algorithmes) permet désormais de 

faire du tracking de fibres. Il s’agit d’une reconstruction tridimensionnelle des faisceaux de 

la substance blanche. Cette technique est basée sur l’étude des vecteurs de diffusion de 

l’eau en chaque point de l’espace, que l’on va relier les uns aux autres de façon arbitraire 

pour visualiser les fibres situées dans la substance blanche. En réalité, on ne visualise pas 

directement les fibres mais les colonnes d’eau qui s’écoulent le long de leur axe. Cette 

reconstruction ou tracking de fibres est donc une visualisation indirecte des fibres de la 

substance blanche : on observe l’eau qui s’écoule le long des fibres, pas les fibres elles-

mêmes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Schéma de l’algorithme de tracking de fibres, permettant de 

relier des vecteurs dont la direction est homologue 

     (d’après Ducreux) 
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II-2-2 Mesures et analyse 

En IRM de tenseur de diffusion, nous analyserons le facteur d’anisotropie de la moelle sur 

30 coupes axiales, réalisées à un intervalle de 3 mm. Le temps de répétition (TR) est à 

4600 ms, le temps d’écho (TE) est à 85 ms, la valeur de b est de 500 secondes / mm2 . 

L’acquisition est réalisée en appliquant les gradients de diffusion dans 30 directions 

différentes. Les coupes axiales sont théoriquement réalisées au niveau lésionnel, sus 

lésionnel et sous-lésionnel. 

Dans le groupe témoin, nous avons mesuré le facteur d’anisotropie à différent étages : 

cervical haut, thoracique haut. Dans le groupe patient, le facteur d’anisotropie est mesuré 

au niveau lésionnel, en amont et en aval. Le niveau lésionnel est défini radiologiquement 

par l’hypersignal post-traumatique sur les séquences sagittales T2 (séquences de 

repérage),   

La mesure s’effectue en déterminant manuellement une région d’intérêt (ROI). La ROI 

moyenne est de 45 mm2. Cette mesure exclue le liquide céphalo-rachidien, pouvant 

perturber le calcul du facteur d’anisotropie. Elle s’effectue sur trente coupes axiales. 

 

 

 

 

III  Analyse statistique 

Nous avons comparé les résultats de la mesure du facteur d’anisotropie chez les témoins 

afin d’établir s’il existe une différence significative.  

Chez les patients, nous avons comparé les résultats du facteurs d’anisotropie par rapport à 

la normale, et par rapport aux données de l’IRM T2, afin d’établir s’il existe une différence 

entre les données de l’IRM T2 et de celle du tenseur de diffusion. Nous avons utilisé le test 

de Student, avec un intervalle de confiance à 95%. 
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I- 1 Témoins 

Nous avons analysé la fraction d’anisotropie dans un groupe témoin, constitué de 5 

personnes (deux femmes et trois hommes). La moyenne d’âge est de 36,2 ans. 

 

Ils ne présentent aucune déficience neurologique, ni antécédent de chirurgie ou de 

traumatisme rachidiens.  

 

L’imagerie médullaire en IRM T2 ne révèle aucune anomalie de signal, à type 

d’hypersignaux. 

 

La moelle cervicale et thoracique haute (jusqu’en T3) des témoins a pu être analysée en 

IRM de tenseur de diffusion. Pour trois témoins, la fraction d’anisotropie de la moelle n’a 

été mesurée que sur 20 des 30 coupes axiales. Les artéfacts, notamment le rapport signal-

bruit élevé, rendaient les coupes ininterprétables.  

La valeur moyenne de la fraction d’anisotropie est de 0,502 +/- 0,07. 

Il n’existe aucune différence significative de la valeur de la fraction d’anisotropie au sein du 

groupe témoin. Nous ne retrouvons pas de différence statistiquement significative de la FA 

entre la moelle cervicale haute et la moelle cervicale basse.      

TEMOINS         

1 2 3 4 5 

0,554 0,502 0,543 0,501 0,509 

0,517 0,49 0,49 0,534 0,53 

0,542 0,503 0,5 0,496 0,51 

0,498 0,493 0,509 0,522 0,509 

0,551 0,551 0,56 0,497 0,523 

0,521 0,495 0,48 0,501 0,547 

0,512 0,495 0,519 0,543 0,501 

0,544 0,499 0,49 0,513 0,529 

0,491 0,495 0,498 0,495 0,495 

0,514 0,47 0,423 0,492 0,501 

0,484 0,47 0,503 0,526 0,534 

0,519 0,5 0,486 0,47 0,504 

0,451 0,505 0,506 0,455 0,493 

0,54 0,495 0,545 0,452 0,491 

0,464 0,455 0,52 0,505 0,51 

0,49 0,495 0,506 0,451 0,532 
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0,48 0,501 0,5 0,49 0,526 

0,49 0,5 0,49 0,486 0,5 

0,5 0,499 0,528 0,496 0,493 

0,49 0,5 0,484 0,491 0,493 

0,5076 0,49565 0,504 0,4958 0,5115 

 

 Moyenne Maximale Minimale Valeur de p 

FA globale 0,502 0,550 0,486 0,86 

FA cervical haut 0,505 0,554 0,491 0,67 

FA cervical bas 0,498 0,545 0,480 0,36 

 

 

  
 

 

 

 

 

Coupe sagittale cervico-thoracique 

en tenseur de diffusion 

Coupe axiale cervicale  en tenseur de diffusion : 

distinction substance grise/blanche. 
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I-2 Patients 

 

Quatre patients ont pu être analysés :  

- Analyse clinique 

- Analyse morphologique en IRM sagittale T2 pan-médullaire 

- Analyse en IRM de tenseur de diffusion en coupes axiales 

 

Patient 1 : Monsieur M, 30 ans 

Tétraplégie post-traumatique, dans les suites d’une chute de cheval en 2005. 

 

Son bilan lésionnel initial retrouvait une Burst fracture de C5. traitée dans un délai inférieur 

à 6 heures par: une corporectomie C5, arthrodèse par greffon iliaque et ostéosynthèse par 

plaques vissées antérieures étendue de C4 à C6. Son évolution s’est compliquée d’une 

myélopathie post-traumatique non kystique sus-lésionnelle nécessitant une reprise 

chirurgicale en juin 2008 (arachnoïdolyse au niveau du site traumatique associée à une 

plastie durale d’agrandissement et laminectomie C4-C6). 

 

Son évaluation clinique et radiologique a été réalisée à 3 ans de son traumatisme vertébro-

médullaire 

 

Analyse clinique 

Reconstruction tridimensionnelle en tractographie : 

distinction des tracti intra-médullaire 
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Il présente une tétraplégie de niveau moteur C6 droit, C5 gauche et de niveau sensitif C4, 

complète AIS A, spastique, sans zone de préservation partielle. 

L’analyse des réflexes retrouve : 

 Droit Gauche  Droit Gauche 

Deltoïdien Absent Absent Tricipital Présent Présent 

Bicipital Présent Présent Palmaire Vif Vif 

Stylo-radial Présent Présent Rotulien Vif VIf 

Radio-pronateur Présent Présent Achilléen Vif Vif 

Cubito-pronateur Présent Présent Babinski Présent Présent 

 

Son niveau lésionnel clinique est C6 à gauche. 

 

Analyse en IRM T2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Analyse en IRM de tenseur de diffusion 

Nous avons analysé 4 niveaux vertébraux sous-lésionnels : C6 à T2 

La valeur moyenne de sa fraction d’anisotropie est de : 0,367 

 

IRM T2  coupe sagittale  

 

Hypersignal intra-médullaire en 

arrière de C4-C5. (myélomalacie) 

 

Absence d’anomalies de la moelle 

sous-lésionnelle. 
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Patient 2 : Monsieur D, 29 ans 

Paraplégie post-traumatique dans les suites d’un AVP en 2006. 

 

Le bilan lésionnel initial objectivait une fracture dislocation de T8-T9. La prise en charge 

neuro-chirurgicale a été réalisée le soir même de son traumatisme : laminectomie, 

ostéosynthèse étendue de T6 à T10 par voie postérieure. Son évolution est marquée par la 

nécessité de 2 reprises chirurgicales (à 1 mois et 5 mois) pour douleurs rachidiennes et 

pseudarthrose de T8 : corporectomie T8, arthrodèse inter-somatique par cages T7-T9, 

ostéosynthèse T7-T9. 

 

Son évaluation clinique et radiologique a été réalisée à 2 ans du traumatisme. 

 

Analyse clinique 

Il présente une paraplégie de niveau T5 droit, T4 gauche, complète AIS A, spastique, avec 

zones de préservation partielle en T6-T7 au tact à droite. 

L’analyse des réflexes retrouve :  

 Droit Gauche  Droit Gauche 

Deltoïdien Présent Présent Tricipital Présent Présent 

Bicipital Présent Présent Palmaire Présent Présent 

Stylo-radial Présent Présent Rotulien Vif Vif 

Radio-pronateur Présent Présent Achilléen Vif VIf 

Coupe sagittale : visualisation du 

cordon médullaire de C6 à T2 

Coupe axiale à hauteur de C7 : 

mesure de la FA  
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Cubito-pronateur Présent Présent Babinski Présent Présent 

 

Analyse en IRM T2  

 

 

Analyse en IRM de tenseur de diffusion 

Nous avons analysé 3 niveaux vertébraux sous-lésionnels.T9-T11 

La valeur moyenne de sa fraction d’anisotropie est de : 0,439 

   
 

 

 

 

 

 

 

 

IRM T2 coupes sagittales :  

 Kyste lésionnel en arrière de T8,  

 Hypersignal sous-lésionnel en arrière de T9, d’intensité intermédiaire 

 entre le LCS et la moelle saine 

 Absence d’anomalies sus et sous le niveau de la lésion 

Coupe sagittale : visualisation 

du cordon médullaire de T9 à 

T11 

Coupe axiale à hauteur de T10  

mesure de la FA 
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Patient 3 : Monsieur B, 27 ans 

Paraplégie post-traumatique dans les suites d’un AVP en 2005 

 

Le bilan lésionnel initial objectivait une fracture dislocation T12-L1. Sa prise en charge 

chirurgicale réalisée le jour de son traumatisme : laminectomie T12-L1, ostéosynthèse 

étendue de T11 à L3. 

 

Son évaluation clinique et radiologique a été réalisée à 2 ans et demi du traumatisme. 

 

Analyse clinique 

Il présente une paraplégie de niveau T11 droit, T10 gauche, complète AIS A, flasque, avec 

zones de préservation partielle en T12 au tact. 

 

 

L’analyse des réflexes retrouve :  

 Droit Gauche  Droit Gauche 

Deltoïdien Présent Présent Tricipital Présent Présent 

Bicipital Présent Présent Palmaire Présent Présent 

Stylo-radial Présent Présent Rotulien Vif Vif 

Radio-pronateur Présent Présent Achilléen Vif Vif 

Cubito-pronateur Présent Présent Babinski Vif Vif 

 

Analyse IRM T2 
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Analyse en IRM de tenseur de diffusion 

Nous avons analysé 3 niveaux vertébraux sus-lésionnels.T11-T9 

La valeur moyenne de la fraction d’anisotropie est de : 0,459 

IRM T2  coupes sagittales  

 Kyste intra-médullaire en arrière de T12 

 Hypersignal sus lésionnel postérieur, non kystique 

 remontant jusqu’en T5, d’intensité inférieure à celle de LCS. 
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Patient 4 : Madame C, 49 ans 

Paraplégie post-traumatique dans les suites d’un AVP en 2002 

 

Son bilan lésionnel initial retrouvait une fracture dislocation T5-T6. La prise en charge 

neuro-chirurgicale a été réalisée le jour même de son traumatisme. Elle consista en : 

réduction et ostéosynthèse étendue de T4 à T7. 

 

 Son évaluation clinique et radiologique a été réalisée à 6 ans de son traumatisme vertébro-

médullaire. 

 

Analyse clinique 

Elle présente une paraplégie de niveau sensitivo-moteur T5, complète AIS A, spastique, 

zone de préservation partielle en T6 au tact. 

 

L’analyse des réflexes retrouve : 

 Droit Gauche  Droit Gauche 

Deltoïdien Présent Présent Tricipital Présent Présent 

Coupe sagittale : 

visualisation du cordon 

médullaire de T9 à T11 

Coupe axiale à hauteur de 

T10 : mesure de la FA 
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Bicipital Présent Présent Palmaire Présent Présent 

Stylo-radial Présent Présent Rotulien Vif Vif 

Radio-pronateur Présent Présent Achilléen Vif VIf 

Cubito-pronateur Présent Présent Babinski Présent Présent 

 

 

 

Analyse en IRM T2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Analyse en IRM de tenseur de diffusion 

 

Nous avons analysé 3 niveaux vertébraux sous-lésionnels T9-T11 

IRM T2 coupe sagittale 
 
 
Atrophie médullaire en arrière de T6 

 

Syringomyélie expandue en arrière de 

T7-T8 et étendue à l’état de fente 

jusqu’en T10. 
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La valeur moyenne de la fraction d’anisotropie est de : 0,464 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Synthèse des résultats 

Les coupes axiales situées au niveau lésionnel n’ont pu être analysées, en raison des 

artéfacts induits par le matériel d’ostéosynthèse. Les coupes analysées se situent en sous-

Coupe sagittale : visualisation du 

cordon médullaire de T9 à T11 

Coupe axiale à hauteur de T9 : 

mesure de la FA. 

Reconstruction tridimensionnelle en tractographie : difficulté de 

distinction des faisceaux cortico-spinaux et cordons postérieurs. 
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lésionnel pour 3 patients, jusqu’à 4 niveaux sous jacents. Une analyse sus-lésionnelle sur 4 

niveaux vertébraux a été réalisée chez un patient, ayant une atteinte du cône terminal. 

Les valeurs globales de la fraction d’anisotropie du groupe patient sont statistiquement 

différentes que celles du groupe témoin. (p = 0,017). Sa valeur moyenne est de 0,430+/- 

0,032. 

 

Patient 

 

Age/sexe 

 

 Intervalle 

 

            Clinique 

 

              IRM T2 

Localisat° des anomalies 

  DTI 

Niv. Vert.  

FA 

 

     1 

30 / M 3 ans Tétraplégie moteur C6 Dt, C5 

G sensitif C4    AIS A 

spastique 

 

Myélomalacie C4-C5 

C6-T2 

FA : 0,367 

 

     2 

29 / M 2 ans Paraplégie T5 Dt, T4 Gche, 

ZPP T6-T7 Dte AIS A, 

spastique  

 

Kyste T8, hyperT2 T9 

T9-T11 

FA : 0,439 

      3 27 / M 2,5 ans Paraplégie T11 Dt T10 Gche 

AIS A flasque 

Kyste T12, hyperT2 jusqu’en T5 T11-T9 

FA : 0,459 

     4 49 / F 6 ans Paraplégie T5 AIS A, 

spastique 

Syringomyélie kystique T7-T8, 

fente syringomyélique jusqu’en T10 

T9-T11 

FA : 0,464 

PATIENTS       

1 2 3 4 

0,265 0,5 0,552 0,508 

0,335 0,48 0,507 0,529 

0,4 0,47 0,525 0,45 

0,401 0,462 0,46 0,471 

0,337 0,445 0,483 0,409 

0,409 0,462 0,443 0,486 

0,365 0,457 0,452 0,461 

0,358 0,428 0,435 0,464 

0,326 0,43 0,425 0,455 

0,404 0,437 0,406 0,468 

0,408 0,429 0,458 0,41 

0,381 0,407 0,451 0,446 

0,426 0,428 0,452 0,461 

0,393 0,43 0,461 0,464 

0,325 0,437 0,459 0,455 

0,314 0,429 0,445 0,45 

0,423 0,44 0,462 0,47 

0,321 0,407 0,442 0,471 

0,347 0,409 0,436 0,48 

0,397 0,4 0,428 0,48 

0,36675 0,439 0,4591 0,4644 
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I-  Analyse de la technique 

 

I- 1 Analyse de la méthode 

 

I-1-1  Détermination de la région d’intérêt (ROI) 

 

La mesure de la région d’intérêt (ROI) est définie manuellement dans notre étude. Cette 

délimitation manuelle nous permet d’exclure le liquide cérébro-spinal de la surface étudiée. 

En effet, le LCS est fortement isotrope (FA<0,200). Son inclusion dans nos mesures 

pourrait faussement diminuer la valeur du facteur d’anisotropie. Cette définition manuelle 

de la ROI est retrouvée dans d’autres études (Rossi, Ellingson, Ducreux) : l’analyse est peu 

sensible mais plus spécifique de l’anisotropie du cordon médullaire. Un algorithme de 

segmentation de la moelle épinière et du liquide cérébro-spinal permettrait d’accélérer la 

mesure de la région d’intérêt, en évitant ainsi d’inclure le LCS dans la région d’intérêt (9). Il 

améliorerait la spécificité de la mesure.  

 

La détermination de la ROI est effectuée sur des coupes axiales, dans notre étude. Ce 

choix permet de mesurer une répartition plus uniforme et homogène de la substance 

blanche et substance grise qu’une coupe sagittale, comme le soulignent Ellingson et al. En 

revanche, d’autres études réalisent leur mesure sur des coupes sagittales, avec des ROI 

moyennes de 20 mm2  (10). Afin d’obtenir des résultats comparables, nos ROI moyennes 

sont comprises entre 0,45 et 0,50 mm2. 

Les valeurs mesurées comprennent la valeur de la fraction d’anisotropie de la substance 

blanche et celle de la substance grise. Les fibres de la substance blanche ont une 

orientation crânio-caudale ; elles sont par définition très anisotropiques. A l’opposé, la 

substance grise est davantage isotropique. Les valeurs de la fraction d’anisotropie 

mesurées reflètent le degré d’anisotropie global de la ROI déterminée. Si nous mesurons la 

fraction d’anisotropie de la substance blanche versus substance grise, nous retrouvons les 

mêmes résultats que ceux de la littérature. Cette distinction est difficilement visualisable sur 

toutes les coupes axiales, en raison de la présence d’artéfacts nombreux. 

 

I-1-2  Paramètres d’acquisition 
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Nos paramètres d’acquisition ont été les mêmes pour le groupe témoin et le groupe 

patients. A savoir : puissance de l’IRM : 1,5 Tesla, TR (temps de répétition) : 4300ms, TE 

(temps d’écho) : 86ms, FoV (field of view) : 160x160, Matrix : 256 x 256 pixels, 2 valeurs de 

b : 0 à 500 s / mm2 et un gradient de diffusion appliqué dans 30 directions différentes 

Le temps de répétition est le temps séparant 2 impulsions répétitives. 

Le temps d’écho est le temps séparant l’impulsion du temps de recueil du signal. 

La valeur de b est l’intensité du champ magnétique. 

 

Une puissance 3 Tesla permet une meilleure qualité et définition d’image, comme l’ont 

démontré Rossi et al. (11). Elle permet une amélioration du rapport signal / bruit de 95,7%. 

Ce rapport est fonction de la moyenne de l’intensité du signal par rapport à l’importance de 

la variation du bruit. Le bruit correspond aux parasites ; aléatoire, il provient du patient 

(agitation thermique des protons à l’origine d’émission parasites). Il vient perturber le signal 

émis par les protons excités de la coupe d’intérêt.  

A cette puissance, les artéfacts engendrés par le matériel d’ostéosynthèse de nos patients 

rendraient les images difficilement interprétables. 

 

La mesure du gradient de diffusivité de l’eau dans plusieurs directions permet d’affiner la 

méthode. Il est établi qu’il faut appliquer un gradient dans au moins 25 directions 

différentes. Comme le démontre Jones, la multiplicité des directions permet de limiter les 

artéfacts. L’image obtenue est de meilleure qualité et la corrélation anatomique plus 

optimale (12). 

L’étude de la moelle en IRM de tenseur de diffusion est artéfactée par les mouvements 

respiratoires, le cycle cardiaque et le flux de liquide cérébro-spinal. Une synchronisation 

avec la fréquence cardiaque et respiratoire est envisageable (13). Nous n’avons pas utilisé 

de synchronisation avec le rythme cardiaque et respiratoire (gatting cardiaque et 

respiratoire). 

 

 

 

 

 

I-2  Interprétation des résultats 
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 I-2-1  La fraction d’anisotropie 

 

La valeur de la fraction d’anisotropie est liée au : nombres d’axones, le diamètre axonal, le 

compartiment extra-cellulaire, le volume de la myéline, l’espace entre les fibres nerveuses.  

 

Variabilité de la FA chez le sujet sain 

 

Age 

Les valeurs mesurées de la fraction d’anisotropie ont une variabilité en fonction de l’âge : 

elles diminuent avec les années. Entre 25 ans et 85 ans, la fraction d’anisotropie moyenne 

diminue de 0,04 (14). Les différentes études portant sur le calcul du facteur d’anisotropie en 

IRM de tenseur de diffusion ne prennent pas en compte ce critère. 

 

Niveau médullaire 

Le niveau médullaire influe sur la valeur de la fraction d’anisotropie. La plupart des études 

ont centré leur mesure sur la moelle cervicale, ne trouvant pas pour certaines de différence 

significative sur toute la longueur de la moelle étudiée. Leur valeur varie entre 0,52 et 0,83 

selon les études (15-16). Le degré d’anisotropie de la moelle cervicale haute est plus 

important qu’en thoraco-lombaire, sans différence significative, selon Facon et Ducreux. 

D’autres auteurs, comme Ellingson, retrouvent en revanche, une différence significative 

entre la moelle cervicale et thoraco-lombaire. (17). 

 

 

 

Paramètres d’acquisition 

Variabilité de la fraction d’anisotropie en 

fonction du niveau médullaire.  

(d’après Ellingson) 
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Les paramètres d’acquisition d’une IRM de tenseur de diffusion influent sur la valeur de la 

fraction d’anisotropie. Pour Ellingson et al, la fraction d’anisotropie moyenne normale varie 

entre 0,49 +/- 0,05 versus 0,748 + /- 03 pour Facon et al. Leurs paramètres d’acquisition 

diffèrent :   

Ellingson : TR 6000, TE à 96, épaisseur de coupe à 5 mm, valeur de b 1500 s/mm, gradient 

de diffusion appliqué dans 25 direction. 

Facon : TR à 4600, TE à 73, épaisseur de coupe à 3 mm, valeur de b à 500 s/mm, gradient 

de diffusion appliqué dans 6 directions. 

Il n’existe pas encore de normes clairement établies de valeurs de la fraction d’anisotropie 

dans une population saine. On ne peut comparer ces valeurs entre les différentes études 

que si les paramètres d’acquisition de l’IRM sont identiques. 

 

 

Variabilité dans les lésions médullaires 

 

En pathologie médullaire, la variation de la fraction d’anisotropie a essentiellement été 

étudiée dans les maladies inflammatoires, tumorales, vasculaires, et plus récemment, 

traumatiques. Une étude expérimentale de compression médullaire chez le rat montre une 

diminution des valeurs de la fraction d’anisotropie en sus et sous lésionnel (18).  Selon les 

auteurs, elle est en lien avec : une section des fibres, un étirement des fibres nerveuses ou 

de la gaine de myéline, un kyste intra-médullaire, un œdème extra-cellulaire, une 

démyélinisation ou une dégénérescence Wallérienne.  

 

Dans l’étude de Renoux et al (19), chez des patients porteurs d’une myélite inflammatoire, 

la fraction d’anisotropie est analysée au niveau cervico-thoracique. A chaque niveau 

d’atteinte définie par un hypersignal T2, ils retrouvent une diminution significative de la 

fraction d’anisotropie. Pour 60% des patients, la fraction d’anisotropie est diminuée alors 

que le signal en IRM pondérée T2 est normal. Ces aires ont une traduction clinique dans un 

tiers des cas, sans que les auteurs ne précisent le niveau neurologique des patients. Une 

valeur basse de la fraction d’anisotropie peut alors être considérée comme pathologique. 

Cette valeur anormale de la fraction d’anisotropie correspond un œdème extra-cellulaire ou 

une raréfaction du nombre de fibres nerveuses ou une dégénerescence Wallérienne, 

comme l’ont démontré Ciccarelli et al (20). 
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En revanche, trente trois pour cent des patients de l’étude de Renoux ont une fraction 

d’anisotropie élevée sur des zones où le signal est normal en IRM T2. Ils ne précisent 

cependant pas les caractéristiques de l’examen neurologique. Leur hypothèse 

physiopathologique serait un œdème intra-cellulaire, d’origine inflammatoire entraînant une 

diminution de l’espace extra-cellulaire, d’où une augmentation de l’anisotropie mesurée  

La fraction d’anisotropie est un paramètre plus sensible pour détecter des anomalies 

focales sur le névraxe que les images pondérées en T2 : sensibilité de 89 %, spécificité de 

100 %. Pour l’IRM T2 : sensibilité de 46,7 % et spécificité de 100 % (10). 

 

.  

 

D’autres auteurs évoquent une variabilité de la fraction d’anisotropie au niveau lésionnel en 

fonction du temps après une compression médullaire. La FA diminuerait les 3 premières 

semaines pour augmenter progressivement. Cette variation serait en lien avec la diffusivité 

de l’eau extra-cellulaire : diminuée à la phase aigue pour augmentée progressivement à la 

phase chronique. 

 

   

       D’après Facon et al. 
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I-2-2  Tractographie 

 

Le tracking de fibres selon les auteurs est plus qu’un outil pour visualiser les tracti au sein 

de la moelle épinière. Les corrélations anatomiques avec le faisceau cortico-spinal et les 

cordons postérieurs seraient excellents (3-5-10-16). Les fibres visualisées ne sont pas 

directement les différents tracti de la moelle, mais reflètent la diffusivité des  molécules 

d’eau s’écoulant autour de ces fibres : la tractographie est une visualisation anatomique 

indirecte du faisceau pyramidal, des cordons postérieurs.  

La tractographie est utilisée afin de localiser précisément des anomalies sur la moelle, de 

visualiser une interruption des fibres, une diminution de leur nombre ou de leur diamètre et 

d’évaluer leur direction. Cependant, contrairement à la mesure de la fraction d’anisotropie, 

la tractographie est une étude qualitative uniquement, sans qu’il soit possible de définir des 

critères objectifs pathologiques. 
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Une interruption de fibres visualisée sur la tractographie correspond à une valeur basse de 

la fraction d’anisotropie (inférieure à 0,17) ou à une angulation des fibres supérieures à 45° 

(19). Une section des fibres de la substance blanche sur le tracking de fibres ne correspond 

donc pas nécessairement à une section anatomique. Un aspect avec des fibres moins 

denses pourrait correspondre à un œdème séparant les fibres nerveuses, mais il n’existe 

aucun critère objectif pour le prouver. 

Dans une étude chez 5 patients porteurs d’un astrocytome médullaire, Ducreux et al ont 

réalisé une tractographie de la moelle au niveau lésionnel (21). Le tracking s’avère 

pathologique dans tous les cas, permettant une localisation tumorale précise et de ses 

rapports anatomiques avec les fibres de la substance blanche. Ils insistent sur le fait que la 

tractographie est incapable de distinguer un œdème extra-cellulaire important, d’une 

destruction des tracti par les cellules tumorales. 

 

 

 

 

I- 3 Artéfacts (22) 

 

 

Artéfacts liés au champ magnétique 

 

Ils sont liés aux hétérogénéités du champ magnétique, à la présence de corps étrangers 

métalliques ou de clips chirurgicaux, à la susceptibilité magnétique. Ils engendrent des 

pertes de signal, d’éventuels rehaussements artificiels de signal et des erreurs de codage 

de l’image. Tous les patients de notre étude possèdent du matériel d’ostéosynthèse en 

position cervicale ou thoracique : sa présence engendre des artefacts de susceptibilité 

magnétique. L’analyse de certaines coupes axiales et la reconstruction en tractographie 

s’avère impossible en IRM de tenseur de diffusion. Le site lésionnel, en regard de ce 

matériel d’ostéosynthèse demeure ininterprétable. Il en est de même pour certaines coupes 

sus-lésionnelles ou sous-lésionnelles. Certains auteurs relatent cette limite due aux 

artéfacts chez des patients porteurs de matériel rachidien. Les données n’ont pu être 

analysées chez 4 patients dans l’étude de Shanmugathan portant sur l’analyse en IRM de 

tenseur de diffusion de 20 traumatisés médullaires. 
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Les séquences en écho de spin pondérées T2 sont beaucoup moins sensibles à ce type 

d’artefact, en raison de l’application de l’impulsion de 180° qui rephase les aimantations 

déphasées. L’analyse d’une coupe sagittale ou axiale au niveau du site lésionnel peut être 

réalisable en IRM pondérée T2 en écho de spin, en raison de l’absence d’artefact. En 

revanche, ces mêmes coupes sont d’interprétation difficile, voire impossible en IRM de 

tenseur de diffusion et le tracking de fibres non réalisable. 

 

 

Artefacts physiologiques 

 

Les artefacts de mouvements sont à l’origine de « fantômes » ou d’artefacts de 

redistribution du signal qui rendent impossible les mesures de diffusion et la tractographie. 

Les séquences pondérées en diffusion sont très sensibles aux mouvements 

macroscopiques. Plusieurs types de mouvements sont à l’origine d’artefacts. Le rythme 

cardiaque, les mouvements respiratoires et le déplacement du cordon médullaire au sein 

du liquide cérébro-spinal sont les principaux. Certains de ces artefacts peuvent être 

minorés par synchronisation de l’acquisition des images avec le rythme cardiaque (gatting 

cardiaque par un ECG ou un écho-navigateur), ou par l’acquisition de séquences ultra-

rapides. Cependant, il paraît plus difficile de synchroniser les acquisitions avec le rythme 

respiratoire, irrégulier le temps de l’examen et avec la pulsatilité du liquide cérébro-spinal. 

 

En imagerie de tenseur de diffusion, la principale limite concerne les croisements de fibres 

au sein d’un même voxel : la direction de diffusion principale donnée par le tenseur de 

diffusion ne correspondra pas à une trajectoire réelle et cela pourra induire en erreur un 

algorithme de tractographie de fibres nerveuses. L’autre difficulté en tractographie est 

représentée par les fusions, divisions et angulations des faisceaux de fibres nerveuses. La 

tractographie devient ininterprétable lorsque l’angulation des fibres est supérieure à 45°. 

 

 

 

 

 

 



 32 

II- Analyse des résultats 

 

II-1  Groupe témoins 

 

La valeur moyenne de la fraction d’anisotropie est de 0,502. Elle a été mesurée sur des 

coupes axiales, correspondant à l’anisotropie globale de la substance blanche et de la 

substance grise. Ellingson et al. retrouvent une valeur similaire, soit 0,49 +/- 0,05. Nos 

paramètres d’acquisition diffèrent cependant : le gradient de direction est appliqué dans 25 

directions versus 30 pour nos patients, ainsi que la valeur de b(1500s/mm2, versus 500 

dans notre étude). La FA a été mesurée sur des coupes axiales dans les 2 cas, avec une 

délimitation manuelle de la région d’intérêt. 

 

Les valeurs spécifiques de la FA au sein de la substance grise et blanche s’approchent 

aussi de celles établies par Ellingson : 0,75 et 0,5. 

 

Nous pouvons sur certaines coupes axiales, non artéfactées, établir une corrélation 

anatomique. En effet, il nous est possible de distinguer la substance blanche (à forte valeur 

d’anisotropie) de la grise (anisotropie plus faible). 

La reconstruction en tractographie permet une visualisation des tracti intra-médullaires. 

Cependant, étant donné les limites techniques, nous ne pouvons pas discriminer les 

faisceaux cortico-spinaux et les cordons postérieurs. 

 

   



 33 

II-2  Groupe patients 

 

 Les valeurs de la fraction d’anisotropie sont inférieures que celles du groupe 

témoins. Cette différence est statistiquement significative (p = 0,0017). Cette donnée est 

retrouvée dans la littérature.  

 Pour 2 patients, la portion médullaire où a été analysée la fraction d’anisotropie 

correspond à un hypersignal sur les séquences d’IRM pondérées en T2.  

 En revanche, chez un patient, cette diminution de la FA ne correspond pas à une 

modification de signal en IRM T2. Monsieur M (patient 1) présente les valeurs les plus 

faibles de fraction d’anisotropie (moyenne de 0,366). L’analyse est effectuée sur 4 niveaux 

sous la zone traumatique. Concernant son évaluation neurologique, le patient présente une 

modification neurologique comparativement à son évaluation neurologique initiale. Il 

présentait un niveau neurologique moteur C6 : deltoïdes (C5) côtés à 5, extenseurs radiaux 

du carpe à 3 ; son niveau sensitif C6 avec une zone de préservation partielle au tact en C7 

et C8. L’analyse des réflexes objectivait des 2 côtés, un deltoïdien présent, un bicipital, 

stylo-radial, radio-pronateur, cubito-pronateur tricipital et palmaire vifs. A quatre ans du 

traumatisme : extenseurs du carpe à 2, deltoïde à 5 mais présence de potentiels de 

dénervation sur son deltoïde postérieur (dénervation sus-lésionnelle), niveau sensitif C4 

avec modification des zones de préservation partielle (ZPP en C5 et C6 (sensibilité au tact 

à 1 sur 2, disparition de la ZPP en C7 et C8). L’analyse des réflexes s’est modifiée : 

deltoïdiens non retrouvés, présence des autres réflexes non vifs. 

Il présente une modification de son niveau lésionnel (syndrome lésionnel étendu), avec des 

altérations au-dessus de son niveau initial. Ses constatations avaient motivé une chirurgie 

de libération du site traumatique pour moelle fixée : arachnoïdolyse et plastie durale 

d’agrandissement. L’IRM T2 ne mettait pas en évidence d’anomalies de signal en sus ou 

sous- lésionnel. En revanche, l’imagerie en tenseur de diffusion objective une diminution 

significative de sa FA en sous-lésionnel. Cette imagerie a donc une meilleure sensibilité 

qu’une IRM conventionnelle. Elle permet d’affiner l’analyse médullaire, en terme de niveau 

lésionnel. Nous pouvons penser qu’il existe une meilleure corrélation avec son analyse 

clinique, en terme de niveau lésionnel, et l’imagerie en tenseur de diffusion, qu’en IRM T2. 

Les anomalies constatées en tenseur de diffusion peuvent aller dans le sens d’une 

myélopathie évolutive et d’une dégénérescence Wallérienne de ses tracti pyramidaux. Il 

aurait été pertinent d’analyser la moelle cervicale sus lésionnelle : diminution de sa fraction 

d’anisotropie en lien avec une dégénérescence Wallérienne de ses cordons postérieurs et 
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rétrograde de son faisceau pyramidal expliquant l’altération de sa déficience motrice. Ces 

modifications sus lésionnelles ont été décrites. Les auteurs l’attribuent à une altération du 

faisceau pyramidal (rétraction, dégénérescence ?). Cependant, ils ne précisent pas si cette 

altération a une traduction clinique.  

 Pour le patient 2, l’analyse en IRM de tenseur de diffusion met en évidence une 

diminution de la fraction globale d’anisotropie par rapport au groupe contrôle (0,439 vs 

0,502). Cette altération de la FA peut être l’expression d’une myélopathie myélomalacique 

progressive débutante. De même pour le troisième patient : en IRM T2, nous retrouvons un 

hypersignal d’intensité inférieure à celle du LCS, ne correspondant pas à la définition d’une 

syringomyélie. Il présente en IRM de tenseur de diffusion une diminution de sa FA (0,459). 

La portion de moelle analysée en tenseur de diffusion chez le deuxième patient ne 

correspond pas à un hypersignal T2 en regard des mêmes niveaux vertébraux (meilleure 

sensibilité de cette IRM). 

L’imagerie en tenseur de diffusion pourrait apporter une meilleure analyse et précision des 

hypersignaux aspécifiques visibles en IRM T2 : ceux ne correspondant pas à la définition 

de syringomyélie, myélomalacie ou kyste lésionnel post-traumatiques. 

 

 

II-3  Limites de notre étude 

 

Afin de comparer les données entre le groupe témoins et patients, nous avons supposé 

que les valeurs de la fraction d’anisotropie étaient identiques quel que soit le niveau 

médullaire. Selon Facon et Shanmuganathan (23), il n’existe aucune différence significative 

de cette valeur si elle est mesurée au niveau cervical haut, cervical bas ou thoracique haut. 

Cependant, ces données sont controversées. Ellingson démontre que la valeur de la FA est 

supérieure au niveau cervical que thoraco-lombaire : densité de fibres plus importante, 

diamètre axonal élevé, artéfacts moindre dus au rythme respiratoire et cardiaque, barrière 

osseuse moins importante en région cervicale.  

 

De plus, le choix de l’analyse du niveau sous lésionnel pour la majorité des patients, en 

raison des coupes sus lésionnelles non interprétables, n’est pas judicieux. Il aurait été 

intéressant d’analyser le niveau lésionnel, sus-lésionnel. Cette analyse, couplée à la 

clinique, aurait permis de mieux analyser le niveau médullaire en terme de syndrome 

lésionnel. Pour Monsieur B, qui ne présente pas d’anomalies sus-lésionnelles en IRM T2, 
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présente une dégradation neurologique sus-lésionnelle. Nous pouvons supposer que le 

déficit sus lésionnel est dans le cadre de sa myélopathie post-traumatique non kystique. 

Celle-ci peut entraîner une dégénerescence Wallérienne des cordons postérieurs et 

rétrograde des faisceaux corticaux spinaux : l’analyse en tenseur de diffusion et 

tractographie aurait éventuellement pu l’objectiver. 

 

La présence du matériel d’ostéosynthèse est à l’origine de nombreux artéfacts gênant 

l’interprétation de la fraction d’anisotropie et rendant impossible la reconstruction en 

tractographie. De plus, nous n’avons pas utilisé de gatting cardiaque et respiratoire. Celui-ci 

permet une synchronisation de l’acquisition des images avec le rythme cardiaque et 

respiratoire. Il permet une meilleure résolution d’images, par diminution du ratio signal-bruit. 

 

Le faible effectif de notre population de patients est responsable d’une faible puissance 

statistique, bien que nous ayons noté des différences significatives. Cette étude, 

prospective et préliminaire avait pour but d’évaluer la faisabilité de cette technique pour 

l’étude d’une moelle saine versus moelle lésée, les applications possibles chez les patients 

blessés médullaires. 

 

Enfin, la fraction d’anisotropie varie en fonction de l’âge, indépendamment du niveau 

médullaire. Nous n’avons pas réalisé d’appariement par l’âge dans nos deux populations. 

Ceci peut constituer un biais dans l’interprétation de nos résultats.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 36 

III- Apport de l’ IRM de tenseur de diffusion dans les lésions médullaires. 

 

Depuis les années 1990, l’imagerie de tenseur de diffusion a successivement été utilisée 

pour étudier l’anatomie et les pathologies ischémiques et tumorales cérébrales. 

Secondairement elle a été appliquée aux pathologies médullaires, comme les lésions 

médullaires non traumatiques (tumorales, inflammatoires, vasculaires). Les premières 

études portaient sur la moelle cervicale et thoracique haute. Ce n’est que récemment, que 

l’imagerie de tenseur de diffusion de la moelle s’est étendue à l’analyse de sa portion 

terminale (24) puis de sa totalité (Ellingson 2008). 

Nous allons ensuite établir quel pourrait être l’apport de cette technique d’IRM chez les 

patients blessés médullaires : à la phase initiale, au cours de leur suivi et en déduire les 

implications sur leur prise en charge. 

 

 

 

III-1  Lésions médullaires traumatiques 

 

 

III-1-1 Intérêt à la phase initiale 

 

III-1-1-1 Meilleure sensibilité diagnostique 

Le diagnostic de compression médullaire est essentiellement établi sur des données 

cliniques. L’établissement du score ASIA nous renseigne sur le niveau neurologique du 

patient : niveau sensitif et niveau moteur. La recherche de sensibilité et / ou de motricité 

volontaire dans les derniers métamères sacrés nous oriente vers le caractère complet ou 

incomplet de l’atteinte médullaire. 

L’imagerie par résonance magnétique standard peut montrer des anomalies de signal sur 

les séquences pondérées en T2, à type d’hypersignaux. Cet hypersignal est inconstant, 

apparaît tardivement, notamment chez des patients ayant des symptômes chroniques. Sa 

sensibilité dans les myélopathies compressives progressives est faible 46,7 %.  Il n’existe 

aucune relation statistiquement significative entre la présence d’un hypersignal intra-

médulaire et la sévérité du tableau clinique initial. L’IRM par tenseur de diffusion, quant à 

elle, a une sensibilité supérieure (10-25). La mesure de la fraction d’anisotropie a une 

sensibilité de 73,3 % dans la détection d’anomalies intra-médullaires dans le cadre de 
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compressions aigues ou progressives et sa diminution est corrélée à la sévérité du tableau 

clinique . 

Facon et al. ont analysée en IRM de tenseur de diffusion 15 patients ayant des symptômes 

cliniques de compression médullaire (13 progressives et 2 aigues). Seulement sept 

patients, soit 47% ont un hypersignal T2 au niveau du site de compression. Onze patients, 

soit 73%, ont une diminution statistiquement significative de la valeur de leur fraction 

d’anisotropie au niveau du site lésionnel. Les auteurs ne mentionnent pas les données 

cliniques des patients en terme de niveau lésionnel et de syndrome sous-lésionnel. Il aurait 

été intéressant comme nous pouvons le penser, de préciser si la diminution de la fraction 

d’anisotropie mesurée sur plusieurs niveaux métamériques est en lien avec le niveau 

lésionnel clinique. 

Le tracking de fibres réalisé chez ces patients permettaient d’individualiser les faisceaux 

cortico-spinaux et les cordons postérieurs. Chez tous les patients, il montrait le site de 

compression et l’effet de masse sur les tracti. Facon ne mentionne pas si la prise en charge 

chirurgicale en a été modifiée. 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

IRM d’une compression médullaire sur métastase d’un 

adénocarcinome bronchique 

T2 : hypersignal localisé 

Tenseur de diffusion (3
ème

 image) : diminution de la FA (bleu et 

vert), plus étendu que l’hypersignal T2, visualisation de l’effet 

de masse sur le cordon médullaire. 
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Concernant les patients blessés médullaires post-traumatiques, l’urgence de leur prise en 

charge est neurochirurgicale. Le contexte de traumatisme et l’analyse clinique neurologique 

de compression médullaire impose une chirurgie de décompression médullaire dans les 

plus brefs délais. Quelles que soient les données de l’IRM de tenseur de diffusion, si elle 

était pratiquée, l’urgence est de stabiliser le rachis traumatisé, réduire une fracture instable 

et réaliser une laminectomie de décompression. 

En revanche, dans le cadre de compressions médullaires aigues sans anomalies 

radiologiques, l’IRM de tenseur de diffusion par sa meilleure sensibilité qu’une IRM T2 a un 

intérêt diagnostic à la phase initiale. 

 

 

III-1-1-2  Sévérité du traumatisme 

L’analyse en IRM de tenseur de diffusion des patients blessés médullaires peut permettre 

une meilleure analyse de la sévérité du traumatisme. Ainsi, sur des modèles animaux, la 

valeur de la fraction d’anisotropie mesurée au niveau lésionnel permet de discriminer la 

sévérité de l’atteinte avec une bonne corrélation histologique (lésion traumatique 

expérimentale légère (0,3mm) à sévère (0,9mm) dans le sens axial), selon Loy (25). 

 

 Shanmuganathan a établi qu’une diminution de la fraction d’anisotropie au niveau 

lésionnel était significativement plus importante en cas de contusion médullaire 

hémorragique, versus non hémorragique. Cette technique d’IRM nous permet d’avoir une 

approche quantitative et objective de la moelle épinière lésée. Une valeur basse de la 

fraction d’anisotropie serait corrélée à la sévérité du traumatisme et des conséquences sur 

le cordon médullaire (26). Dans cette étude, aucune corrélation n’est établie entre : 

l’importance de la diminution de la fraction d’anisotropie et le caractère complet ou 

incomplet de l’atteinte médullaire, ni l’évolution du patient, en terme de récupération 

fonctionnelle. Les auteurs attribuent la diminution locale de la fraction d’anisotropie à une 

rupture axonale, une diminution du diamètre axonale ou à une augmentation du secteur 

extra-cellulaire par la présence de l’hémorragie. De ces données initiales de l’IRM de 

tenseur de diffusion, il serait intéressant d’établir des facteurs pronostics de récupération. 
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III-1-1-3  Facteurs pronostiques ? 

Les principaux facteurs pronostiques de récupération décrits sont essentiellement cliniques. 

Ils sont  orientés par l’établissement du grade AIS. Le caractère complet de l’atteinte est 

défini par l’absence de motricité volontaire et de sensibilité aux niveaux des derniers 

métamères sacrés (AIS A).  Le grade AIS B correspond à la présence d’une sensibilité 

sous-lésionnelle, y compris dans les derniers métamères sacrés. Le grade AIS C 

correspond à la préservation d’une sensibilité sous-lésionnelle, et la préservation d’une 

motricité sous-lésionnlle avec la moitié des muscles en sous-lésionnel ayant une cotation 

inférieure à 3. Le grade AIS D correspond à la préservation d’une sensibilité sous-

lésionnelle et la préservation d’une motricité sous-lésionnelle, avec plus de la moitié des 

muscles sous-lésionnels ayant une cotation supérieure ou égale à 3. 

En cas d’atteinte complète (AIS A), la présence d’une zone de préservation partielle (ZPP) 

étendue est prédictive d’une récupération. La zone de préservation partielle est la 

persistance de passages sensitifs et/ou moteurs en sous-lésionnel, en cas d’atteinte 

complète. 

Le caractère incomplet de l’atteinte (AIS B, C ou D) et la préservation de passages sensitifs 

algiques sous-lésionnels sont des facteurs prédictifs de récupération.   

 

L’évolution des anomalies de signaux intra-médullaires sur une IRM conventionnelle a été 

évalué comme étant un facteur pronostique de récupération. Selon Mastronardi (27), la 

régression d’un hypersignal intra-médullaire T2 initial, réversible est associée à un bon 

pronostic de récupération. A l’inverse, la persistance d’un hyposignal T1 initial, irréversible 

est davantage corrélée à un mauvais pronostic de récupération. 

 

Une valeur initiale basse de la fraction d’anisotropie est associée à un mauvais pronostic 

de récupération fonctionnelle (28). Tsuchiya et al. ont objectivé une corrélation entre la 

mesure initiale de la fraction d’anisotropie au niveau lésionnel et la récupération 

fonctionnelle. Quatorze patients blessés médullaires ont bénéficié d’une IRM de tenseur de 

diffusion à la phase aigue, avant la prise en charge chirurgicale : entre 2 heures et 72 

heures après le traumatisme. L’IRM T2 s’avère pathologique chez 10 patients. L’IRM de 

tenseur de diffusion est anormale chez les patients ayant un hypersignal T2 : diminution de 

la fraction d’anisotropie au niveau lésionnel. Soixante dix pour cent des patients ayant une 

diminution précoce de leur FA sont « dépendants », alors que 25% des patients n’ayant 

aucune anomalie initiale détectable en IRM de tenseur de diffusion (FA normale) le sont. Ils 
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ne précisent cependant pas les critères cliniques (atteinte médullaire complète ou 

incomplète), le type de lésion initiale, le délai de la prise en charge neurochirurgicale, ni 

l’échelle de dépendance utilisée. 

Facon et al ont observé une bonne récupération fonctionnelle chez un patient avec des 

valeurs initiales normales de la FA, en revanche une mauvaise évolution chez un autre 

patient aux valeurs effondrées de la FA, même après décompression chirurgicale. Ces 

données suggèrent que la valeur initiale de la fraction d’anisotropie peut être un paramètre 

de pronostic clinique après une compression médullaire aigue. 

Cependant, les données de la littérature semblent être insuffisantes pour établir une 

relation directe entre une valeur précise de la fraction d’anisotropie et un pronostic clinique 

et fonctionnel. Le pronostic de récupération serait péjoratif si la valeur initiale de la FA au 

niveau lésionnel est effondrée, meilleur si la FA initiale est normal en regard de la 

compression médullaire. Ces hypothèses méritent d’être appuyées par des études 

prospectives. 

 

Des études expérimentales chez le rat préconisent l’utilisation de la mesure de la fraction 

d’anisotropie comme paramètre pour évaluer l’efficacité des thérapeutiques à visée 

neuroprotective (29). Les rats ayant reçu le traitement neuroprotecteur ont une  valeur de 

FA au niveau lésionnel significativement supérieure chez que ceux n’ayant pas été traités. 

Ces valeurs sont liées à la récupération fonctionnelle. La mesure comparative de la fraction 

d’anisotropie en pré et post chirurgie d ‘une décompression médullaire permettrait d’évaluer 

l’efficacité de la chirurgie et de déduire des critères pronostics. 

 

Cependant, dans le cas des blessés médullaires post-traumatiques,  la prise en charge 

initiale ne sera vraisemblablement pas modifiée, quelles que soient les valeurs de la 

fraction d’anisotropie initiale au niveau de la lésion médullaire. Le diagnostic de 

compression médullaire aigue est essentiellement clinique. L’urgence est neurochirurgicale 

afin de décomprimer la moelle, de réduire une fracture instable et de stabiliser le rachis 

traumatisé par la réalisation d’une ostéosynthèse. 
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III-1-2  Au cours du suivi 

 

 

III-1-2-1  Complications tertiaires  

 

III-1-2-1-1  Syringomyélie post-traumatique (30-31-32) 

Une application potentielle pourrait être pour le suivi de syringomyélie post-traumatique. 

Des remaniements des faisceaux spino-thalamiques et cortico-spinaux aux différents 

étages médullaires, de part et d’autres de la cavité syringomyélique ont été observés chez 

des patients syringomyéliques, sans matériel d’ostéosynthèse (3). Le tracking de fibre 

permet une analyse plus précise de la cavité syringomyélique et de ces conséquences sur 

les faisceaux de fibres. 

 

Définition 

La lésion médullaire traumatique est un évènement évolutif et qui doit par conséquent être 

surveillé. De la lésion primaire (mécanique) aux lésions secondaires (ischémie médullaire 

induite par des cascades biologiques neurotoxiques), font parfois suite des lésions 

tertiaires, dont la syringomyélie post-traumatique. Initialement, sa définition répond 

essentiellement à des critères cliniques : douleur sus lésionnelle et lésionnelle, déficit 

sensitif sus-lésionnel, modifications des réflexes, recrudescence de l’hypertonie spastique, 

apparition de phénomènes dysréflectifs, déficit moteur sus lesionnel. 

L’IRM (séquences pondérées T2) permet de disposer d’une véritable définition 

morphologique. La syringomyélie post-traumatique est une lésion intra-médullaire dont le 

signal est identique au liquide cérebro-spinal : hyposignal T1, hypersignal T2, dont les 

contours sont biens définis. Le syrinx se définit pour une étendue supérieure ou égale à 

deux niveaux vertébraux, selon certains auteurs (Williams, Wang). 

 

Aspects radiologiques 

L’IRM en séquences pondérées T1 et T2 est l’examen de référence pour le diagnostic et le 

suivi des syringomyélies post-traumatiques. Elle permet l’analyse de l’extension rostrale 

et/ou caudale de la cavité, son étendue, la présence ou non de septa, le rapport 

syrinx/canal, la présence de turbulences intra-kystiques. Les explorations vélocimétriques 

(IRM de flux) permettent de mesurer les vitesses systoliques maximales en péri-médullaire 
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et en intra-kystique. Son analyse pourrait permettre d’informer sur l’évolutivité de la 

syringomyélie et les résultats post-opératoires.  

Aucune analyse en IRM de tenseur de diffusion et tracking de fibres n’est à ce jour réalisée 

pour le diagnostic et le suivi de ces patients porteurs de syringomyélies post-traumatiques. 

Schwartz et al.(33) ont retrouvé, sur des modèles animaux porteurs d’une syringomyélie 

post-traumatique expérimentale, des anomalies précoces en IRM de tenseur de diffusion, 

alors que l’IRM pondérée T2 s’avère normale. Une modification du facteur d’anisotropie est 

objectivée une semaine suivant la constitution de cette syringomyélie, versus 4 à 8 

semaines pour une IRM en T2. 

L’analyse en IRM de tenseur de diffusion et tracking de fibres permettrait un diagnostic plus 

précoce des syringomyélies post-traumatiques. Le facteur d’anisotropie pourrait à terme 

renseigner sur l’évolutivité du syrinx, et nous pourrions attendre une corrélation entre sa 

modification et le résultat d’une chirurgie de libération médullaire. 

 

 

III-1-2-1-2  Myélopathies non cystiques post-traumatique (34-35-36) 

Les myélopathies progressives post-traumatiques non cystiques sont une complication 

importante de lésions médullaires traumatiques. Les signes cliniques de cette complication 

tertiaire s’apparentent à ceux de la syringomyélie post-traumatique. Dans l’étude de 

Falcone, portant sur dix patients blessés médullaires ayant cette complication : six ont une 

perte de la fonction motrice, quatre une modification du niveau sensitif, quatre une 

accentuation de leur régime de spasticité, quatre des symptômes d’hyperréflexie 

autonome, quatre des modifications de leur statut vésico-spinctérien et six des douleurs 

radiculaires. Leur analyse en IRM T1 et T2 objective des adhérences extra-médullaires 

pour tous les patients, un hypersignal T2 chez 9 de ces patients, sans cavitation 

syringomyélique. Planner en 2008 analyse en IRM T2 onze patients porteurs d’une 

myélopathie progressive non cystique post-traumatique. Les modifications retrouvées sont : 

une extension (principalement crâniale) jusqu’à 6 niveaux vertébraux, de l’hypersignal T2, 

une expansion du cordon médullaire. Il n’établi pas de corrélation entre les modifications 

neurologiques et de l’imagerie après la prise en charge chirurgicale. 

L’IRM de tenseur de diffusion par sa meilleure sensibilité que l’IRM T2 pourrait préciser le 

diagnostic des anomalies sus-lésionnelles non kystiques et affiner la localisation et 

l’évolution des myélopathies non cystiques post-traumatiques. L’analyse quantitative de la 

mesure de la fraction d’anisotropie serait un moyen de dépister des anomalies intra-
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médullaires précocement, d’identifier des patients à risque de développer cette 

complication. Ces patients, susceptibles d’avoir une altération neurologique, devront 

bénéficier d’un suivi (imagerie et clinique) drastique. L’indication chirurgicale 

(arachnoïdolyse, plastie durale d’agrandissement) repose principalement sur la 

symptomatologie clinique. Cependant, si des modifications précoces et rapides de leur 

fraction d’anisotropie sont mises en évidence, ces patients devront bénéficier rapidement 

d’une prise en charge neurochirurgicale adaptée (arachnoïdolyse, plastie durale 

d’agrandissement).  

 

 

 

III-1-2-2  Physiopathologie de la lésion médullaire 

 

III-1-2-2-1  Evolution lésionnelle et sous-lésionnelle. 

 

L’équipe du Pr Ducreux a étudié la distribution des fibres de la substance blanche 

médullaire chez des patients ayant eu une atteinte médullaire traumatique cervico-

thoracique. Ils ont ensuite corrélé l’analyse anatomique des fibres de la substance blanche 

avec les aires cérébrales activées en IRM fonctionnelle, afin d’étudier les voies de 

conduction cérébro-médullaires persistantes. Le tracking de fibres leur permettait de 

visualiser les faisceaux cortico-spinaux : pyramidal croisé et quelques faisceaux extra-

pyramidal (rubro-spinal et réticulo-spinal latéral) et les cordons postérieurs (faisceaux de 

Goll et Burdach). L’analyse du tracking reste subjective : s’il était visualisé une section ou 

une raréfaction importante des fibres, le tracking est considéré comme anormal, un simple 

écartement des fibres est côté normal.  

Chez des patients n’ayant pas de passages sensitifs en sous-lésionnel, une conservation 

des cordons postérieurs au niveau lésionnel et en dessous est observée, avec une 

conservation de la transmission de l’information sensitive. 

Pour 4 patients, le T2 est normal en sous-lésionnel, alors que l’on retrouve une diminution 

de la fraction d’anisotropie. Les images du tracking et l’analyse de la fraction d’anisotropie 

surpassent les anomalies visibles en IRM T2. 
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Patient tétraplégique complet ASIA A de niveau C4 post-traumatique sur fracture C5-C6 : 

analyse en IRM T2 et tenseur de diffusion avec reconstruction en tractographie. 

 

 

 

 

 

Le site lésionnel n’a pu être visualisé, en raison d’artéfacts induits par le matériel 

d’ostéosynthèse, artéfact rendant l’interprétation impossible jusqu’à 2 niveaux sus et sous 

jacents à la zone traumatique.  

En tractographie, la lésion de fibres est visible en dessous du niveau lésionnel C5 C6 défini 

par un hypersignal T2 sur la coupe sagittale. On visualise une section complète du faisceau 

cortico-spinal gauche et une section partielle du cordon postérieur gauche en arrière de T2 

et T3, soit 4 niveaux vertébraux en dessous.  

 

Des lésions des faisceaux de fibres sont visibles chez tous les patients, même chez 

certains patients complets (AIS A) présentant une persistance de l’activation en zone 

motrice (définie en IRM fonctionnelle et électrophysiologie). La visualisation de section de 

fibres au tracking rejoint la clinique mais ne signifie pas qu’il n’existe plus de transmission 

de l’influx nerveux. Cela signifie que chez ces patients, certains faisceaux de fibres 

motrices persistent et ces patients devraient être plus enclin à récupérer de leur déficit 

après traitement.  

. 

 

 

Patient tétraplégique 
complet ASIA A de niveau 
C4 post-traumatique sur 
fracture C5-C6.  
 
IRM T2 et tracking de 
fibres réalisés à un an du 
traumatisme 
 
1 : section du faisceau 
cortico-spinal G 
2 : section du cordon 
postérieur G. 

T 2 

T 3 

T 4 

1 

2 
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Après une lésion médullaire, les fibres motrices et sensitives seraient sectionnées au 

niveau de la lésion. Chez l’Homme, aucune donnée actuelle (clinique, imagerie, 

électrophysiologie) ne permet de préciser le devenir des faisceaux moteurs et sensitifs : 

stabilisation, atrophie ou rétraction. Les techniques d’imagerie fonctionnelle et de tenseur 

de diffusion pourraient permettre d’obtenir des informations complémentaires concernant 

les faisceaux de la moelle persistants et les aires cérébrales de sensibilité et de motricité 

activées. L’étude en imagerie fonctionnelle cérébrale et en tracking de fibres des patients 

lésés médullaires, serait pertinente précocement et à distance du traumatisme pour suivre 

le devenir des faisceaux médullaires et celui des aires cérébrales en fonction du caractère 

intact ou lésé des faisceaux. Une étude en IRM de tenseur de diffusion corrélée à une 

analyse clinique et en IRM fonctionnelle permettrait une analyse plus fine de la lésion : 

niveau ? persistance ou non de fibres descendantes ou ascendantes ?  

 

 

 

III-1-2-2-2  Analyse sus-lésionnelle 

 

L’IRM de tenseur de diffusion permet une étude quantitative et affinée des conséquences 

supra-tentorielles d’une atteinte médullaire post-traumatique. En IRM conventionnelle, 

séquences pondérées T2, Crawley en 2004 ne retrouve, aucune modification significative 

du cortex moteur chez des patients traumatisés médullaires versus le groupe contrôle (37). 

Des études expérimentales ont montré une altération du cortex moteur primaire avec une 

mort neuronale suivant un traumatisme médullaire.  

Wrigley et al. ont analysé en IRM de tenseur de diffusion des patients blessés médullaires 

complets de niveau thoracique (38). Ils objectivent une diminution significative du facteur 

d’anisotropie au niveau du cortex moteur primaire, du cortex préfrontal, du cortex cingulaire 

antérieur et du cortex cérébelleux supérieur. Ils attribuent cette diminution à une diminution 

du volume de substance grise. La tractographie réalisée révèle des anomalies structurelles 

du faisceau cortico-spinal et cortico-pontique chez les patients paraplégiques thoraciques 

complets. Cette étude conclut à l’existence de modifications structurelles du cortex moteur 

et des voies longues descendantes (tracti cortico-spinal) dans les suites d’une atteinte 

médullaire thoracique. Selon les auteurs, ces modifications anatomiques pourraient limiter 

la récupération motrice. En revanche, les auteurs n’ont pas détaillé : l’analyse clinique 
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précise des patients en terme de niveau lésionnel, l’origine du traumatisme médullaire, le 

délai entre le traumatisme et la prise en charge neuro-chirurgicale.  

L’atteinte médullaire peut induire des modifications sur les structures supra-spinales. Selon 

Wrigley, ces conséquences entrent dans le cadre d’une atrophie des tracti cortico-spinaux 

et du cortex moteur dans leur portion sus lésionnelle. Ces données sont controversées. 

D’autres auteurs, attribuent ces modifications davantage à une neuroplasticité neuronale du 

cortex sensorimoteur. Jurkiewicz établit une corrélation entre la récupération motrice de 

patients blessés médullaires et les modifications du facteur d’anisotropie du cortex moteur 

(39). 

 

L’étude de Ducreux permet d’objectiver des anomalies visibles sur l’IRM de tenseur de 

diffusion en sus-lésionnel, suggérant éventuellement une rétraction des fibres nerveuses 

au- dessus de la lésion sans traduction clinique. Ces conclusions sont à considérer en 

regard des limites de la tractographie et de son interprétation : une interruption de fibres 

n’est pas synonyme de section anatomique des tracti médullaires et l’interprétation de la 

localisation des faisceaux cortico-spinaux et des cordons postérieurs n’est que subjective.  

 

Ellingson et al. ont étudié en IRM de tenseur de diffusion des patients blessés médullaires 

à plus de 4 ans après le traumatisme (40). La fraction d’anisotropie globale de la moelle 

étudiée de C1 à L1 est significativement diminuée par rapport au groupe contrôle ; de plus 

cette diminution est corrélée au caractère complet ou incomplet de l’atteinte. La fraction 

d’anisotropie sus lésionnelle est diminuée par rapport aux données des sujets sains. Ils 

supposent alors que toute la moelle même sus lésionnelle est affectée après une atteinte 

médullaire traumatique. 

 

Wrigley et al démontrent qu’il existe une modification du cortex moteur et des voies 

motrices descendantes après une atteinte médullaire thoracique complète. En IRM de 

tenseur de diffusion, ils trouvent une diminution de la fraction d’anisotropie au niveau du 

cortex moteur primaire pré-frontal, du cortex cingulaire, cortex cérébelleux supérieur, et des 

anomalies structurelles sur les faisceaux cortico-spinaux et cortico-pontiques. Les auteurs 

ne précisent pas le niveau d’atteinte, le caractère complet ou incomplet, l’âge des patients 

et le délai de l’analyse après le traumatisme. Ces travaux vont dans le sens d’une 

modification du cortex sensitivo-moteur après un traumatisme médullaire, comme ceux de 

Jurkiewicz en 2006. : atrophie ou réorganisation neuronale. 
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L’IRM de tenseur de diffusion pourrait être un outil d’études des conséquences de la lésion 

médullaire sur les structures nerveuses situées au-dessus de la lésion (médullaires et 

supra-spinales) : mise en évidence d’une atrophie, d’une réorganisation des structures 

nerveuses (neuroplasticité du cortex sensitivo-moteur) objectivée par une IRM fonctionnelle 

ou d’une dégénérescence Wallérienne. On ne connaît pas encore l’application pratique de 

ces constations dans la prise en charge de patients blessés médullaires post-traumatiques. 

 

 

 

III-1-2-2-3  Dégénérescence Wallérienne (41-42-43-44) 

 

Définition 

La dégénérescence Wallérienne est consécutive à la déconnection de l’axone de son corps 

cellulaire et se caractérise par la dégénérescence de l’axone et de sa gaine de myéline en 

aval de la section. Sa progression s’effectue dans le sens cellulifuge.  

La dégénérescence axonale (dégénérescence Wallérienne rétrograde pour certains 

auteurs) ou axonopathie s’observe lorsque les anomalies le plus souvent métaboliques ou 

toxiques affectent directement l’axone à proximité du corps cellulaire ou à distance. Elle 

affecte principalement les fibres de gros diamètres (tracti cortico-spinaux et les cordons 

postérieurs). Elle se rapproche de la dégénérescence Wallérienne  avec comme différence 

essentielle : son début à la partie distale de l’axone, sa progression dans le sens cellulipète 

(dying back) s’accompagnant parfois de la survenue ultime d’une chromatolyse de corps 

cellulaire.  

 

Dégénérescence Wallérienne et blessés médullaires 

La survenue de la dégénérescence Wallérienne est plus tardive dans le système nerveux 

central, que périphérique. Le processus est achevé sur une période de 3 semaines pour le 

SNP (réactions des macrophages), et de 2 ans pour le SNC (réaction astrocytaire 

favorisant la croissance axonale mais aussi la cicatrice microgliale). Elle est décrite pour les 

pathologies sus-tentorielles (AVC ischémique) mais peu décrite dans la pathologie 

médullaire. 

Des études expérimentales  sur des modèles animaux ont objectivé une dégénérescence 

Wallérienne des cordons postérieurs et des faisceaux cortico-spinaux latéraux au-dessus et 
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en dessous d’une lésion médullaire : respectivement 8 jours et 12 jours après le 

traumatisme. 

Kozlowski et al. ont établi une corrélation entre la diminution du facteur d’anisotropie 

(mesuré caudalement et rostralement au traumatisme médullaire) et la perte axonale des 

faisceaux cortico-spinaux et des cordons postérieurs 3 semaines après un traumatisme 

médullaire expérimental en C5 chez des rats.  

Guleria et al. ont démontré l’existence d’une dégénérescence Wallérienne rétrograde du 

faisceau cortico-spinal chez des patients tétraplégiques complets à plus d’un an du 

traumatisme. La valeur de la fraction d’anisotropie est mesurée lors d’une IRM de tenseur 

de diffusion, au niveau du pont, bulbe, du bras postérieur de la capsule interne et de la 

corona radiata. Une diminution significative de la fraction d’anisotropie du tractus cortico-

spinal intra-crânien est observée, comparativement au groupe contrôle. Selon les auteurs 

cette diminution serait en lien avec une dégénérescence « Wallérienne » rétrograde du 

faisceau cortico-spinal. Inversement, la fraction d’anisotropie dans la corona radiata était 

augmentée, signifiant une restauration, une réorganisation  des fibres de la substance 

blanche. Ils supposent que les paramètres calculés par l’IRM de tenseur de diffusion 

objectivent une dégénérescence Wallérienne ou une réorganisation intrinsèque des fibres 

de la substance blanche sus lésionnelles à distance d’un traumatisme médullaire. 

 

L’IRM de tenseur de diffusion apporterait une meilleure compréhension des conséquences 

physiopathologiques d’une lésion médullaire sur les structures nerveuses sus et sous 

jacente à l’atteinte. Il est trop tôt pour en faire des déductions thérapeutiques ou établir des 

facteurs pronostics éventuels. Sa réalisation pourrait permettre de mieux cibler des 

thérapeutiques de régénération médullaire : greffes neuronales, transplantation de cellules 

de Schwann, ou de facteurs inhibiteurs de la croissance limitant la réaction astrocytaire. 
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III-1-3  Conséquences sur la prise en charge 

 

 

III-1-3-1  Chirurgicale 

 

Le diagnostic initial d’une atteinte médullaire est avant tout clinique : détermination d’un 

niveau neurologique sensitif et moteur par l’établissement du score ASIA. La prise en 

charge au moment du diagnostic est neuro-chirurgicale : stabilisation d’un rachis fracturé, 

décompression de la moelle. Cette prise en charge doit être réalisée en urgence que 

l’atteinte médullaire post-traumatique soit complète ou incomplète en vue d’améliorer le 

pronostic fonctionnel et limiter les conséquences secondaires et tertiaires de la lésion 

médullaire. Cependant, la mesure de la fraction d’anisotropie peut être un moyen de 

quantifier le résultat d’une décompression médullaire : une fraction d’anisotropie normale 

ou élevée au niveau du site lésionnel après la chirurgie authentifierait une meilleure 

décompression médullaire qu’une fraction d’anisotropie basse. Aucune étude cependant 

sur des modèles humains ne vient confirmer cette hypothèse. 

 

L’IRM de tenseur de diffusion et le tracking de fibres sont des outils d’imagerie déjà utilisés 

en neuronavigation per-opératoire de lésions tumorales intra-crâniennes (cavernomes et 

gliomes).(45) Cette technique permet une visualisation et une localisation précise per-

opératoire de la tumeur par rapport aux faisceaux cortico-spinal et des radiations optiques. 

Dans l’étude de Nimsky (46), seize patients porteurs de tumeurs intra-crâniennes à 

proximité du faisceaux cortico-spinal, ont eu une exérèse tumorale guidée par 

neuronavigation couplée une IRM de tenseur de diffusion. Chez tous les patients, les 

faisceaux cortico-spinaux et les radiations optiques ont pu être visualisés et quinze d’entre-

eux n’ont eu aucune séquelles motrices ou visuelles dans les suites de leur exérèse. Les 

auteurs proposent que cette technique de neuronavigation puisse être appliquée à la 

pathologie médullaire. Cependant, des limites peuvent rendre son application difficile : le 

faible ratio signal bruit  lié au moindre volume de la moelle épinière par rapport au 

parenchyme cérébral, les artéfacts nombreux dus à la pulsatilité du liquide cérébro-spinal, 

le rythme cardiaque et respiratoire et la susceptibilité des artéfacts magnétiques par 

l’environnement osseux. De plus, la marge d’erreur est de 2 mm pour la neuronavigation 

appliquée à l’encéphale, ce qui est non négligeable en vue de son application à la 

neurochirurgie de la moelle épinière. 
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L’IRM de tenseur de diffusion a montré sa plus grande sensibilité pour le diagnostic 

d’anomalies médullaires par rapport à une IRM conventionnelle. Elle permet d’objectiver 

des anomalies en lien avec une perte axonale dans le cadre d’une dégénérescence 

Wallérienne par exemple. Elle permettrait alors une analyse plus fine de la lésion en terme 

de niveau et de persistance de fibres descendantes ou ascendantes. Ceci est le pré-requis 

des stratégies de réparation médullaire chirurgicale. Une des perspectives de la recherche 

est la greffe neuronale et les pontages nerveux centraux. Les résultats des pontages 

nerveux centraux entre une structure source centrale et une structure cible centrale sous-

lésionnelle montrent que des contacts synaptiques fonctionnels peuvent être établis au 

niveau de la structure cible (47). Ils prouvent la possibilité de régénérer des axones le long 

d’un pontage nerveux autologue à partir des motoneurones sus-lésionnels et d’établir une 

reconnexion fonctionnelle avec des motoneurones sous-lésionnels. 

Ces reconnexions fonctionnelles valident l’intérêt des pontages nerveux en tant que 

stratégie de reconstruction du système nerveux central lésé. Si la greffe est réalisée au 

niveau lésionnel, aucune régénération axonale et reconnexion fonctionnelle ne pourra être 

établie. L’IRM de tenseur de diffusion et le tracking de fibres par leur meilleure analyse du 

niveau lésionnel pourront guider et orienter ces pontages nerveux. 

Il en est de même pour les transplantations de cellules gliales olfactives. Les résultats 

expérimentaux montrent la possibilité d’une réactivation fonctionnelle d’éléments 

neuronaux sous-lésionnels à partir de la régénération de voies centrales sus-lésionnelles 

(48). Cette transplantation est un succès si les cellules gliales olfactives sont greffées 

rostralement et immédiatement caudalement à la lésion médullaire. Une meilleure précision 

et analyse du niveau lésionnel permettrait de mieux cibles ces transplantations. 
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III-1-3-2  Rééducative 

 

Des techniques rééducatives spécifiques sont développées chez des patients blessés 

médullaires incomplets, en vue  d’améliorer leur capacité fonctionnelle. Ces techniques 

incluent la marche en suspension sur tapis et la stimulation électrique fonctionnelle.  

Le caractère complet ou incomplet d’une atteinte médullaire est une entité clinique. Elle est 

définie selon les critères de l’American Spinal Injury Association : le caractère complet est 

l’absence de sensibilité et de motricité volontaire au niveau des derniers métamères sacrés 

(S4-S5).  

 

Edelle et al. ont étudié les conséquence d’une prise en charge rééducative associant ces 

techniques chez 19 paraplégiques incomplets AIS C à plus d’un an du traumatisme (49). 

Ces patients s’entraînaient une heure et demie par jour, cinq jours par semaine, durant trois 

mois. Les critères analysés sont : la vitesse de marche sur et hors tapis, l’endurance, la 

distance parcourue et le score moteur des muscles des membres inférieurs. L’analyse est 

effectuée comparativement avant et après la prise en charge. Les résultats montrent que 

tous les patients ont une amélioration de la vitesse de marche sur tapis et de leur force 

motrice. Les auteurs attribuent entre autres ces résultats à une activation du générateur 

spinal de marche par des influx sensitifs et le concept de l’entraînement orienté par la 

tache, qui faciliterait la récupération fonctionnelle.  

L’IRM de tenseur de diffusion et le tracking de fibres permettent une analyse anatomique 

plus fine des voies ascendantes et descendantes intra-médullaires. Elle permet une 

meilleure analyse du niveau lésionnel : interruption de fibres, diminution locale du facteur 

d’anisotropie. Elle pourrait permettre d’objectiver la persistance de fibres au niveau 

lésionnel chez des patients complets. Cette analyse couplée à une étude 

électrophysiologique (potentiels évoqués moteurs et somesthésiques) objectiverait un 

passage sensitif et moteur au niveau lésionnel. Un patient qui serait complet cliniquement, 

ne le serait pas d’un point de vue anatomique et électrophysiologique.  

 

Chez ces patients, l’intérêt d’appliquer des techniques rééducatives développées chez les 

patients incomplets, comme l’a décrit Edelle, peut se discuter (marche en suspension sur 

tapis roulant, stimulation électrique fonctionnelle)… Des études cliniques, 

électrophysiologiques et en IRM de tenseur de diffusion de patients blessés médullaires 

mériteraient d’être menées, afin d’objectiver cette hypothèse. 
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III-2  Lésions médullaires non traumatiques 

 

Des études récentes portent sur l’imagerie en tenseur de diffusion de pathologies 

médullaires non traumatiques : pathologies tumorales, inflammatoires et vasculaires (50-

51). 

L’utilisation de l’IRM de tenseur de diffusion permet une analyse plus fine des 

conséquences de la lésion sur les fibres de la substance blanche. Dans certains cas, elle 

permet de mieux orienter la prise en charge de ces patients. 

 

 

III-2-1  Pathologie tumorale et DTI 

  

Astrocytomes 

Ducreux et al. ont analysé en IRM de tenseur de diffusion et en tractographie 5 patients 

porteurs d’astrocytome médullaire (21) : le diagnostic a été porté sur des critères 

histologiques lors d’une biopsie et d’imagerie (IRM standard T2). Tous les patients ont une 

fraction d’anisotropie diminuée au niveau du site tumoral (0,48 pour les tumeurs solides, 

pour une normale à 0,74 dans cette étude). Cette diminution nous oriente soit vers  un 

œdème extra-cellulaire et/ou une diminution du nombre de fibres nerveuses augmentant 

alors l’espace extra-cellulaire. La reconstruction en tractographie permet de visualiser les 

limites tumorales chez 2 patients uniquement. L’astrocytome avait une composante 

principalement solide. Pour les 3 patients dont la composante de l’astrocytome médullaire 

est kystique, la tractographie ne permet pas de visualiser la tumeur : la fraction 

d’anisotropie d’une tumeur kystique est environ de 0,18, donc de tonalité isotropique, 

proche de celle du LCR. L’algorithme de reconstruction du tracking de fibres ne permet  

pas de différencier le LCR, d’une masse tumorale kystique ou d’un œdème extra-cellulaire 

important. En cas de fraction d’anisotropie effondrée, une interruption de fibres est 

objectivée à la tractographie. 

Ces données suggèrent que le tracking de fibres permet de visualiser la déformation des 

fibres de la substance blanche, uniquement en cas d’astrocytome à composante solide. 

Cette technique permet de préciser les limites tumorales, la conséquence sur les tracti. Elle 

pourrait nous orienter sur l’origine du déficit neurologique des patients : œdème péri-

lésionnel, atteinte directe des faisceaux intra-médullaire par le processus tumoral. Nous 

pourrons en attendre des déductions pronostiques de récupération. La persistance de 
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fibres ou une fraction d’anisotropie normale au niveau tumoral serait de meilleur pronostic 

qu’une diminution étendue de la FA. Cependant, cette technique manque de sensibilité et 

de spécificité pour les tumeurs à composante principalement liquidienne.  

Les auteurs ne précisent pas l’impact des résultats du tracking de fibres sur la décision 

thérapeutique et le suivi.  

 

 

 

 

Ependymomes 

Vargas et al. ont évalués en IRM de tenseur de diffusion des patients porteurs 

d’épendymomes médullaires de localisation cervicale (52). La tractographie permet de 

visualiser le déplacement, la déformation  des fibres nerveuses autour de la tumeur 

médullaire ou l’interruption de celles-ci. L’analyse en tenseur de diffusion permettrait de 

faire la discrimination entre un effet de masse tumoral et un envahissement tumoral sur les 

structures nerveuses. 

  

    

 

Analyse en IRM T2 et tenseur de diffusion d’un astrocytome intra-médullaire 

solide. 

Visualisation des limites tumorales et de la déformation des tracti en tenseur de 

diffusion et de l’œdème péri-tumoral (chute locale de la fraction d’anisotropie) 

Ependymome en arrière de C5-C7. 

Visualisation du déplacement des fibres 

autour de la tumeur : persistance de tracti, 

sans interruption de fibres. 
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Gliomes 

L’étude des gliomes médullaires est une autre application potentielle de l’IRM de tenseur 

de diffusion en neuro-oncologie. Déjà développée pour les gliomes supra-tentoriels, cette 

technique d’imagerie est intégrée dans les techniques de neuronavigation per-opératoire 

(52). Elle permet une meilleure localisation du gliome par rapport à la substance blanche et 

aux faisceaux cortico-spinaux ou radiations optiques. La mesure de la fraction d’anisotropie 

permet aussi une évaluation pré-opératoire du grade tumoral (53) : il existe une corrélation 

entre une fraction d’anisotropie basse et un grade tumoral faible. Ce paramètre permet 

d’orienter la stratégie chirurgicale et de guider des biopsies stéréotaxiques. L’IRM de 

tenseur de diffusion permet une analyse plus fine des rapports anatomiques du gliome 

avec le tissu nerveux : distinction de la tumeur et de la substance blanche et grise, avec 

une excellente corrélation histologique, comme le démontrent Inglis et al sur des modèles 

animaux (54). 

 

 

 

 

III-2-2  DTI et pathologies inflammatoires 

 

Sclérose multiple (55-56-57) 

L’IRM de tenseur de diffusion dans l’étude des scléroses multiples s’avèrent être plus 

sensible et spécifique pour le diagnostic d’atteinte médullaire que les séquences standards 

pondérées T2. Elle permet de mettre en évidence des anomalies (diminution significative 

de la fraction d’anisotropie) non visualisées en IRM T2. Agosta et Hesseltine ne précisent 

pas s’il existe une corrélation clinique au moment de la réalisation de l’IRM ou si l’atteinte 

visualisée peut prédire un déficit neurologique ultérieur. L’analyse de la fraction 

d’anisotropie réalisée à différents niveaux médullaires permet de détecter des anomalies 

occultes, d’affirmer l’évolution de la sclérose multiple et de quantifier les effets des 

thérapeutiques employées. Les variations la fraction d’anisotropie permettraient de 

quantifier de façon spécifique la perte axonale. La corrélation entre la fraction d’anisotropie 

et la perte axonale et la démyélinisation est prouvée sur des modèles animaux. 
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Sclérose en plaque 

Son application dans la sclérose en plaque n’est pas décrite. Selon Renoux, elle affinerait 

le diagnostic en visualisant des anomalies infra-cliniques et non visualisées en séquence 

d’IRM conventionnelle. Les critères de Barkhof et al. se basent sur l’analyse médullaire et 

supra-tentorielle en séquences T1 avec et sans injection de Gadolinium et T2. L’imagerie 

de tenseur de diffusion visualiserait, par sa meilleure sensibilité, des lésions non 

objectivées en séquences standard. Cependant, les nouvelles techniques d’IRM 

(spectroscopie, imagerie fonctionnelle ou de diffusion) ne participent pas encore à la 

définition des critères diagnostiques actuels. 

 

 

Neuromyélite optique de Devic  

L’IRM de tenseur de diffusion permet d’objectiver une interruption des fibres à la jonction 

cervico-thoracique sur la tractographie chez des patients porteurs d’une neuromyélite 

optique de Devic (52). L’étendue de l’atteinte objectivée sur la reconstruction en tracking de 

fibres est inférieure à celle visualisée sur la coupe sagittale en séquence T2. Par la suite, 

les imageries conventionnelles (délai non précisé) ont révélée une lésion plus petite 

correspondant à celle visualisée à la tractographie initiale. Cliniquement, le patient s’est 

amélioré sur le plan fonctionnel. La tractographie permettrait une meilleure visualisation des 

conséquences d’une myélopathie inflammatoire sur les fibres de la substance blanche. 

Cependant, les auteurs ne mentionnent pas le niveau neurologique du patient que ce soit 

initialement ou lors de sa récupération, pour préciser la corrélation radio clinique éventuelle 

de la tractographie. 
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III-2-3  DTI et pathologie vasculaire 

 

Pathologie ischémique (52) 

L’imagerie en IRM de tenseur de diffusion a montré sa supériorité, en terme de diagnostic 

précoce par rapport à une IRM standard pour la pathologie ischémique : l’imagerie initiale 

retrouve une interruption des fibres à la jonction cervico-thoracique. L’ischémie est 

confirmée secondairement par l’apparition d’un hypersignal T2. 

 

 

 

 

 

DTI et malformations artério-veineuses médullaires (58-59) 

 

Les malformations artério-veineuses intra-médullaires sont des formations congénitales, 

même si leur architecture se modifie secondairement. Elles sont toujours constituées par 

des shunt artérioveineux de petite taille, multiples, réalisant une structure complexe appelé 

nidus. Ce nidus compact ou diffus est une malformation à haut débit, en règle 

multipédiculée, alimentée principalement par l’artère spinale antérieure. Celui-ci est situé 

dans la profondeur de la moelle ou à la fois en intra-médullaire et à la surface de la moelle. 

La symptomatologie est le plus souvent brutale due à la survenue d’une hématomyélie ou 

d’une hémorragie méningée spinale. Le niveau du déficit neurologique correspond en règle 

à la localisation de la MAV, car l’hématome est centré sur le nidus. Les signes cliniques 

peuvent être d’apparition sub-aigue due à une ischémie secondaire à l’hémodétournement 

et plus rarement due à la compression veineuse des structures nerveuses. 
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Ozanne et al ont démontré chez 9 patients porteurs d’une malformation artério-veineuse 

médullaire l’intérêt diagnostique, topographique et pronostique de cette technique d’IRM. 

Au niveau du nidus de la MAV, les tracti médullaires peuvent s’avérer normaux, séparés, 

déplacés ou interrompus mais non enfouis au sein du nidus. L’interruption des fibres 

visualisées sur la tractographie et la diminution de la fraction d’anisotropie à la partie distale 

du nidus étaient cohérentes avec les symptômes cliniques. Il existe une relation clinique 

entre les résultats quantitatifs de la fraction d’anisotropie aux différents étages médullaire à 

distance du nidus et de la perte de fibres objectivées sur la tractographie, selon les auteurs. 

L’imagerie en tenseur de diffusion permet de différencier dans certains cas une congestion 

veineuse (fraction d’anisotropie basse), d’un effet de masse sur les tracti (fraction 

d’anisotropie élevée). Ces deux phénomènes sont à l’origine de la symptomatologie 

neurologique. L’approche thérapeutique diffère dans les 2 cas : réduction endovasculaire 

par des micro-particules (agents d’embolisation calibrés de 100 à 1000 microns) du flux 

veineux pour traiter la congestion veineuse, réduction endovasculaire par colles biologiques 

de la taille du nidus pour traiter l’effet de masse. Ils supposent que cette technique permet 

une nouvelle approche diagnostic et thérapeutique des MAV, ainsi qu’une meilleure 

compréhension de leur physiopathologie complexe. 
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       CONCLUSION 
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 La moelle épinière est la structure de choix pour une étude en IRM de tenseur de 

diffusion. L’orientation céphalo-caudale de ses tracti en fait une structure fortement 

anisotropique. Cependant, les limites de son application à la pathologie médullaire sont 

nombreuses. Du fait de son faible volume comparativement à l’encéphale, son analyse en 

tenseur de diffusion est difficile et soumise à de nombreux artéfacts : la barrière osseuse 

vertébrale, le rythme cardiaque et respiratoire, la pulsatilité du liquide cérébro-spinal et la 

proximité du matériel d’ostéosynthèse rachidien dans la pathologie traumatique. 

 Cependant, l’analyse objective de la fraction d’anisotropie couplée à une 

reconstruction tridimensionnelle (tractographie) a montré sa supériorité par rapport aux 

séquences d’IRM T2. Elle permet une meilleure analyse pour le diagnostic d’anomalies 

médullaires et le retentissement de la lésion sur les tracti (cordons postérieurs et faisceau 

pyramidal) dans les limites d’interprétation de la tractographie. 

Elle affine le diagnostic en terme de niveau lésionnel, apporte une meilleure 

compréhension de la physiopathologie de la lésion médullaire et de ses conséquences sur 

les tracti sus et sous lésionnels. Il est en revanche trop tôt pour établir avec les données de 

la littérature actuelle des critères pronostiques de la lésion médullaire. 

 Il parait intéressant de réaliser une étude prospective en IRM médullaire de tenseur 

de diffusion et tractographie chez des patients blessés médullaires post-traumatiques. Les 

objectifs seraient de dégager initialement des facteurs pronostics de récupération de 

lésions médullaires traumatiques en IRM de tenseur de diffusion, en les corrélant aux 

données cliniques, électrophysiologiques et en IRM fonctionnelle. L’analyse à la phase 

aigue parait difficilement réalisable en pratique et serait artéfactée par la présence du 

matériel d’ostéosynthèse. Sa réalisation serait pertinente à l’entrée du patient dans les 

services de Rééducation, après l’ablation du matériel rachidien.  

A terme, nous pourrions :  

- dépister des évolutivités de pathologies avérées (syringomyélies post-traumatiques, 

myélopathies progressives),  

- en déduire un potentiel évolutif et prédictif de leur extension. 

En corrélant l’analyse anatomique des fibres de la substance blanche, l’évolution du facteur 

d’anisotropie mesuré en sus lésionnel, lésionnel et sous-lésionnel avec l’activation 

cérébrale et les données électrophysiologiques et cliniques, nous pourrions objectiver des 

voies de conduction cérébro-médullaires persistantes, affiner le diagnostic en terme de 

niveau lésionnel. Ceci est le pré-requis des stratégies de réparation et régénération 

médullaire.  
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REISS         Bénédicte 

 

TITRE : Analyse clinique, en IRM de tenseur de diffusion de patients blessés médullaires à plus de 

    six mois post-traumatiques. Etude préliminaire. 

 

RESUME :  

L’IRM en tenseur de diffusion permet l’évaluation des mouvements microscopiques de l’eau autour 

des fibres de la substance blanche. Elle est le seul moyen, à ce jour, de visualiser indirectement les 

faisceaux de fibres in vivo grâce à la tractographie. Elle permet le calcul du facteur d’anisotropie 

(FA) de la moelle .Sa valeur est proportionnelle au nombre de fibres, à leur diamètre, leur degré de 

parallélisme et de myélinisation. Nous avons étudié sa faisabilité pour l’étude de moelles saines 

versus lésées chez des patients blessés médullaires à plus de 6 mois du traumatisme, couplée à 

une analyse clinique et en IRM pondérée T2. Notre mesure s’effectue sur des coupes axiales dans 

les 2 groupes, en dessous de la lésion traumatique (3) et au dessus pour un patient. Nos résultats 

dans le groupe témoin rejoignent ceux de la littérature (FA : 0,502). Il existe une différence 

significative entre la FA des patients et des témoins. Les altérations de la FA ne correspondent pas 

à la localisation d’un hypersignal T2 pour 2 patients, dont un qui présent des modifications de son 

syndrome lésionnel : mise en évidence d’une myélopathie progressive non cystique post-

traumatique débutante ? d’une dégénérescence Wallérienne ? L’IRM de tenseur de diffusion 

pourrait dépister des évolutivités de pathologies avérées (syringomyélies post-traumatiques, 

myélopathies progressives), nous permettre d’en déduire un potentiel évolutif et prédictif de leur 

extension, et apporter des éléments pronostics de récupération. 

 

 

MOTS-CLES 

Blessés médullaires – IRM de tenseur de diffusion – Moelle épinière – Myélopathies post-

traumatiques – Pronostic. 

 


