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1. PHYSIOPATHOLOGIE DE LA SCLEROSE EN PLAQUES 

 

La sclérose en plaques (SEP) est reconnue comme une maladie inflammatoire dégénéra ve 

chronique touchant le système nerveux central (SNC), affectant l’encéphale et la moëlle 

épinière. 

1.1. De la cellule à l’auto-immunité 

 

Les mécanismes physiopathologiques précis qui mènent au développement de la SEP restent 

encore mal connus ce jour : il est retenu que la SEP est une maladie inflammatoire auto-

immune, dans laquelle les cellules de l’immunité innée et adapta ve vont être recrutées et 

ac vées contre les an gènes du SNC. 

Les acteurs de l’inflamma on responsables du développement de l’auto-immunité dans la SEP 

sont majoritairement les cellules de la lignée lymphocytaire T, avec la par cipa on des cellules 

lymphocytaires B, des cellules de l’immunité innée et des cellules de l’immunité du SNC (1).  

L’auto-immunité n’explique pas à elle seule le développement de la maladie. En effet, la SEP 

est considérée comme une maladie mul factorielle : des facteurs environnementaux, associés 

à une prédisposi on géné que propice seraient nécessaires au déclenchement de l’auto-

immunité et de la maladie.  

Les facteurs environnementaux, comme l’exposi on tabagique ou une origine virale, seraient 

à l’origine du phénomène de mimé sme moléculaire entre les protéines du soi et les an gènes 

responsables de la reconnaissance des molécules de la myéline du SNC et l’ac va on de l’auto-

agressivité par les lymphocytes T en périphérie du SNC (2). 

Une fois ac vées, les cellules T na ves vont pouvoir se différencier en lymphocytes T CD8+ 

cytotoxiques ou en lymphocytes T CD4+ auxiliaires. Les lymphocytes T CD4+ peuvent 
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secondairement se différencier en plusieurs sous-popula ons de lymphocytes T en fonc on 

des marqueurs membranaires exprimés à leur surface, parmi lesquels les lymphocytes pro-

inflammatoires T helper (Th1) et Th17 (3).  

Les lymphocytes Th1 vont sécréter de l’interféron gamma (IFN-g), alors que les lymphocytes 

Th17 sont à l’origine de cytokines pro-inflammatoires IL-17, IL-6, IL-21, IL-22, IL-23 et du facteur 

de nécrose tumorale (TNF-a). 

Les lymphocytes CD8+ cytotoxiques vont également jouer un rôle dans l’inflamma on locale 

du SNC (4). 

Chez les sujets sains, les lymphocytes T régulateurs (Tregs) empêchent le développement de 

cellules T et B auto-agressives par l’intermédiaire de plusieurs facteurs an -inflammatoires 

comme l’interleukine-10 (IL-10) et TGF-b. Les lymphocytes Tregs exercent ainsi une ac vité 

inhibitrice contre les lymphocytes pro-inflammatoires Th1 et Th17, les lymphocytes T CD8+ 

cytotoxiques, et les cellules présentatrices d’an gènes (CPA) (5). 

Dans la SEP, il existe une diminu on de la popula on des lymphocytes Tregs, responsable d’une 

augmenta on du nombres des lymphocytes T et B auto-agressifs circulants à l’origine de 

l’auto-immunité (1,6,7). De plus, une diminu on de l’efficacité de la régula on de l’immunité 

par les Tregs dans la SEP par cipe au développement de la maladie (8). 

Les lymphocytes B ont un rôle dans l’inflamma on du SNC (9), par l’intermédiaire de la 

produc on d’an corps dirigés contre la myéline de la SB, et de la sécré on de cytokines pro-

inflammatoires qui par cipent à l’entre en de l’auto-immunité. Les lymphocytes B peuvent 

également assurer le rôle de CPA par l’intermédiaire du complexe majeur d’histocompa bilité 

de classe II (CMH-II) aux lymphocytes T CD4, ce qui contribue à l’entre en de l’inflamma on 

(1). 
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Certaines études anatomopathologiques suggèrent que les lymphocytes B ac vés et ayant 

traversé la barrière hémato-encéphalique (BHE) peuvent former à leur tour des complexes au 

sein du SNC, responsables de la forma on de lymphocytes B matures in situ. 

Une fois ac vés en marge du SNC, les lymphocytes T CD8+ et CD4+ (Th1 et Th17), ainsi que les 

lymphocytes B vont pouvoir migrer au travers de la BHE.  Une fois la BHE franchie, les cellules 

de l’immunité vont être réac vées par les CPA du SNC. La réac va on des cellules de 

l’immunité au sein du SNC est à l’origine de la destruc on des gaines de myélines et des 

oligodendrocytes (6,10,11). 

Une importante cascade inflammatoire va en découler, accentuée par la sécré on de cytokines 

pro-inflammatoires produites par les cellules de l’immunité et les cellules de la microglie 

perpétuant l’inflamma on. 

L’ensemble des cellules auto-agressives, lymphocytes T et B, ainsi que les cellules de la 

microglie, vont être responsables de la démyélinisa on du SNC via leur ac on directe 

cytotoxique et indirecte par l’intermédiaire de cytokines pro-inflammatoires et d’auto-

an corps. 

L’inflamma on induite du SNC est responsable de forma on des plaques de démyélinisa on 

caractéris ques de la SEP. 
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1.2. De l’auto-immunité au processus de neurodégénéra on 

 

Les oligodendrocytes sont des cellules de la névroglie inters elle du SNC ; leur principale 

fonc on est la produc on de myéline. La myéline s’organise en plusieurs couches réalisant une 

gaine autours des axones des neurones. La myéline a plusieurs rôles dans le bon 

fonc onnement du SNC : son rôle principal est d’assurer la conduc on saltatoire, ce qui 

permet une augmenta on de la vitesse de propaga on et de la fréquence des influx nerveux 

de neurone en neurone. La myéline par cipe également au bon fonc onnement du 

métabolisme cellulaire des neurones (12). 

Dans la SEP, les cellules de l’immunité ac vées sont responsables d’une destruc on des 

oligodendrocytes et de la gaine de myéline (12)(13). La perte progressive des gaines de myéline 

est alors responsable d’un dysfonc onnement du métabolisme neuronal et de trouble de 

conduc on de l’influx nerveux le long de l’axone, à l’origine d’une perte de leur fonc on, et in 

fine des déficits et du handicap. 

Les mécanismes physiopathologiques précis entre inflamma on chronique, démyélinisa on et 

perte neuronale restent encore mal connus. 

Cependant, plusieurs pistes s’accordent sur le fait que la démyélinisa on est responsable d’une 

défaillance mitochondriale. A l’état normal, la mitochondrie est vitale au bon fonc onnement 

cellulaire neuronal, hautement dépendant en énergie. Elle est la première source d’énergie 

sous la forme d’ATP via le complexe de la chaine respiratoire (14). 

L’inflamma on chronique du SNC serait à l’origine de la produc on et du relargage de radicaux 

libres, eux-mêmes responsables d’un dérèglement du métabolisme mitochondrial et d’une 

destruc on mitochondriale (10)(15). L’ensemble de ces mécanismes serait responsable d’un 
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stress métabolique, d’une dysrégula on et d’un dysfonc onnement axonal, ce qui entrainerait 

la dégénérescence axonale (16).  

Les phénomènes de l’inflamma on locale peuvent dans un second temps se propager le long 

de l’axone en amont vers le corps cellulaire du neurone (dégénérescence rétrograde) ou vers 

le segment d’aval (dégénérescence antérograde), ce qui par cipe au stress cellulaire. 

De plus, les axones dépourvus de leur gaine de myéline protectrice sont suscep bles d’être 

agressés au cours de l’inflamma on, à l’origine de transsec on axonale associée à une 

dégénérescence du segment axonal d’aval, évoluant vers la perte axonale (16)(17).  

Les mécanismes qui mènent dans un second temps à la perte neuronale ne sont pas 

complètement élucidés et pourraient résulter d’une a einte directe par l’inflamma on ou être 

la conséquence de l’altéra on de l’axone par le processus de démyélinisa on du SNC (18). 

Historiquement, la SEP a longtemps été considérée comme une maladie de la substance 

blanche (SB). Cependant, plusieurs études ont montré que l’inflamma on chronique dans la 

SEP serait également à l’origine d’une agression de la substance grise (SG) du SNC (qui se 

compose des noyaux gris centraux, du cortex cérébral et de la substance grise du cordon 

médullaire), ce qui par cipe au processus neurodégénéra f par des mécanismes encore 

imparfaitement connus.  

L’inflamma on chronique mènerait à une perte progressive des substances grise et blanche, à 

l’origine de l’atrophie cérébrale assez fréquemment rencontrée dans la SEP à un stade avancé. 

L’atrophie cérébrale serait corrélée à une évolu on chronique de la maladie et liée au 

développement du handicap au cours des années (19–21). 
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1.3. Facteurs de risque environnementaux et géné ques 

 

L’élément déclencheur de la SEP est mal connu encore à ce jour, mais il est admis que la SEP 

est une maladie auto-immune d’origine mul factorielle. 

De nombreux facteurs de risques environnementaux et géné ques ont été iden fiés ou sont 

suspectés à ce jour dans la li érature. 

1.3.1. Facteurs environnementaux 

 

De nombreux facteurs environnementaux par cipant dans les mécanismes 

physiopathologiques de la SEP ont été reconnus : 

• Géographique : gradient Nord-Sud dans la SEP. 

o La prévalence de la maladie augmente dans les popula ons des régions du Nord 

par rapport aux régions du Sud proches de l’équateur. Les régions comme 

l’Amérique du Nord ou l’Europe du Nord apparaissent comme les régions où la 

popula on est le plus à risque de développer une SEP (6,22).  

§ Au niveau na onal, la même répar on est retrouvée avec une 

prévalence plus importante dans les régions du nord par rapport aux 

régions proches du sud au sein du même pays. 

§ De plus, il a été retrouvé qu’une popula on ayant migré d’un pays 

considéré à haut risque vers un pays à faible risque de développer une 

SEP avant l’adolescence, avait un risque moins important de développer 

la maladie, alors que le risque est augmenté dans le cas contraire 

(23)(24). 

 



 14 

• Exposi on solaire et vitamine D 

o Une corréla on entre développement de la SEP et exposi on faible au 

rayonnement du soleil a été prouvé depuis longtemps (25). De plus, l’exposi on 

au soleil joue un rôle direct sur l’inhibi on de la produc on de cytokines pro-

inflammatoire dans le développement de la maladie (26). 

o Un ensoleillement faible peut également expliquer le taux faible de vitamine D 

sérique fréquemment retrouvé chez les pa ents a eints de SEP. La vitamine D 

est un élément-clé pour la régula on du système immunitaire, notamment en 

inhibant la proliféra on lymphocytaire T et B, ainsi que la produc on de 

lymphocytes Tregs, et autres (27). 

• Infec ons virales : elles ont longtemps été suggérées comme un facteur de risque de 

développer une SEP. Il existe une prévalence supérieure d’infec on au virus de 

l’Epstein Barr (EBV) chez les pa ents a eints de SEP (28), sans connaitre de manière 

précise les mécanismes en jeu. Le rôle de l’EBV dans le risque de développer une SEP 

est également supporté par la présence accrue d’an corps an -EBV dans le sang chez 

les pa ents a eints (29) et au sein des lésions de démyélinisa on du SNC (28). Une 

séronéga vité à l’EBV a quant à elle été associée à un risque 10 fois plus faible de 

développer une SEP (30). 

• Le microbiote intes nal joue un rôle essen el dans la régula on du métabolisme de la 

réponse immunitaire innée et adapta ve du pa ent. Un déséquilibre entre microbiote 

et réponse immunitaire pourrait contribuer au développement de maladie 

inflammatoire. Plusieurs études ont prouvé des modifica ons du microbiote et sa 

par cipa on dans le développement de la SEP, avec notamment une diminu on des 
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lymphocytes Treg circulant et une augmenta on des lymphocytes Th17 pro-

inflammatoires (31)(32)(33). 

• Tabac : c’est un facteur de risque de développer une SEP (34). Le tabac affecte le 

système immunitaire via le stress oxyda f, le relargage de cytokines pro-inflammatoires 

(35), le développement de lymphocytes T auto-agressifs et de réac ons croisées avec 

les an gènes du SNC (36). 

• Genre : c’est un facteur de risque de déclencher la SEP avec un ra o de 3 femmes pour 

1 homme. Ces constata ons se basent essen ellement sur des études portant sur 

l’améliora on de l’état clinique et du handicap des femmes a eintes de SEP au cours 

de la grossesse (37)(38)(39). 

1.3.2. Facteurs géné ques 

 

De nombreuses études ont été menées sur la par cipa on géné que dans le développement 

de la SEP. Les principales pistes portent sur : 

• Le Complexe Majeur d’Histocompa bilité (CMH) : 

o Il existe des associa ons entre les variants alléliques du gène du locus HLA 

(Human Leukocyte An gen) qui codent pour le CMH et le risque de développer 

une SEP. L’allèle HLA-DRB1*15:01 du CMH de classe II est iden fié comme le 

facteur de risque le plus fort de développer une SEP (1)(40)(41). Les allèles HLA-

A*02 et HLA B*44 codant pour le CMH de type I seraient protecteurs de la 

maladie (41). 

Les pa ents qui expriment l’allèle HLA-DRB1*15:01 du CMH de classe II 

présentent plus de lésions de démyélinisa on et une atrophie 

parenchymateuse plus sévère (42), tandis que les pa ents porteurs de l’allèle 
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HLA B*44 présentent une charge lésionnelle moins importante et une 

trophicité cérébrale respectée (43). 

o Des cas familiaux ont été rapporté avec un risque accru de 5% de développer 

une SEP pour les apparentés de premier degré ou de 25% chez les jumeaux 

monozygotes (44). La par cipa on géné que dans la SEP porterait plus sur la 

suscep bilité de développer la maladie que la sévérité de la maladie (1). 
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2. EPIDEMIOLOGIE DE LA SCLEROSE EN PLAQUES  
 

2.1. EPIDEMIOLOGIE DANS LE MONDE (45) 

 

Selon la 3ème édi on de l’Atlas de la Sclérose En Plaques (Atlas of Mul ple Sclerosis), éditée par 

la Mul ple Sclerosis Interna onal Federa on (MSIF), environ 2,8 millions de personnes sont 

a eintes SEP en 2023 dans le monde en er, contre 2,3 millions de personnes en 2013, soit une 

augmenta on d’environ 20% en une décennie. 

La prévalence moyenne mondiale de la SEP est d’environ 36 cas pour 100 000 habitants ; celle-

ci varie en fonc on des différentes régions du monde, avec une prévalence plus importante en 

Europe (prévalence de 133 cas pour 100 000 habitants) ou en Amérique du Nord et du Sud 

(112 cas pour 100 000 habitants). Les prévalences les plus faibles sont constatées dans l’Est de 

la Méditerranée (30/100 000), l’Asie du Sud-Est (9/100 000), l’Afrique et le Pacifique Ouest 

(5/100 000 respec vement). 

L’incidence de la SEP est plus importante dans les pays riches, es mée à environ 107 000 

personnes par an, soit un taux moyen de 2,1 pour 100 000 habitants. Cela équivaut à environ 

300 personnes par jour ou 1 personne nouvellement diagnos quée SEP toutes les 5 minutes. 

La SEP touche en général les pa ents jeunes, avec un âge moyen d’entrée dans la maladie 

d’environ 32 ans, et un écart-type allant de 20 à 50 ans. Les pa ents a eints de SEP vivent 

plusieurs décennies avec la maladie, ce qui en fait la première é ologie de handicap chez les 

pa ents jeunes dans le monde.  

De plus, les femmes sont 3 fois plus suscep bles de développer la maladie que les hommes. 
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Des cas pédiatriques de SEP ont également été rapportés, mais les données épidémiologiques 

correspondantes sont pauvres et peu fiables, puisque d’une part ces données concernent 

uniquement les pays développés ayant un système de santé avancé et d’autre part, il est 

difficile de porter le diagnos c de SEP chez les enfants. 

 

2.2. EPIDEMIOLOGIE EN FRANCE (46) 

 

Selon le Ministère de la Santé en France, 100 000 à 120 000 personnes sont a eintes de SEP, 

dont 700 enfants, avec une prévalence d’environ 140 cas pour 100 000 habitants. La  

répar on est hétérogène sur le territoire français, selon un gradient de dissémina on de la 

maladie Nord-Sud, avec une prévalence plus importante dans les régions du Nord et de l’Est 

(46).  

Il est es mé que 3000 nouvelles personnes sont diagnos quées chaque année en France, le 

plus souvent âgées de 20 à 40 ans. 

La SEP est la seconde cause de handicap chez les pa ents jeunes après les accidents de la route 

et la première cause de handicap neurologique non trauma que. Au cours du temps, la 

maladie évolue fréquemment vers l’installa on de déficits et du handicap. 

Selon l’étude PETALS, qui se base sur les données de l’Assurance Maladie, le coût total de la 

SEP en France est es mé à 2,7 milliards d’euros, comprenant des coûts directs à hauteur de 

1,4 milliard (consulta ons, traitement, transport, aides…) et des coûts indirects à hauteur de 

1,3 milliard (perte de revenu lié au handicap notamment). Le coût par pa ent et par an est 

es mé en moyenne à 27 164 euros (47).  
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En comparaison, les Etats-Unis dépensent un total de 85,34 milliards de dollars par an, avec 

des coûts directs et indirects es més respec vement à 63,3 et 22,1 milliards de dollars (48).  

Il est donc facile de comprendre que la SEP représente un défi médical et socio-économique 

majeur que les sociétés se doivent de relever. 
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3. DIAGNOSTIC DE LA SEP 
 

 
Le diagnos c posi f de la SEP repose sur un faisceau d’arguments : le neurologue s’aide de 

l’examen clinique et des explora ons paracliniques (biologie et imagerie) pour retenir le 

diagnos c.  

Le principe repose sur la mise en évidence de critères de dissémina on spa ale (DIS) et 

temporelle (DIT) des lésions, tout en écartant les autres hypothèses diagnos ques. 

Les critères diagnos cs reposent à ce jour essen ellement sur les critères de McDonald révisés 

de 2017. 

3.1. CLINIQUE 

 
Les plaques de démyélinisa on peuvent intéresser à la fois les substances blanche et grise du 

SNC, responsables d’une altéra on fonc onnelle. Les lésions de démyélinisa on peuvent 

toucher l’ensemble du SNC, à l’origine de la grande variabilité des symptômes (liste non 

exhaus ve) (49) : 

• Déficit moteur et a einte pyramidale : selon la localisa on lésionnelle, parésie ou 

plégie, claudica on intermi ente, spas cité, troubles respiratoires 

• A einte cérébelleuse 

• Troubles sensi fs : paresthésie, dysesthésie, signe de Lhermi e, douleurs 

neuropathiques 

• A einte du tronc cérébral et des noyaux des paires crâniennes : troubles oculomoteurs 

(nerfs oculomoteurs III, IV, VI), ophtalmoplégie internucléaire antérieure (bandele e 

longitudinale postérieure), ver ges, névralgie du Trijumeau, troubles olfac fs 

• Troubles visuels : a einte du champ visuel par névrite op que rétrobulbaire 
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• Troubles sphinctériens et génitaux : incon nence, dysurie, énurésie, dyssynergie 

vésicosphinctérienne 

• Troubles cogni fs : troubles de l’a en on, troubles mnésiques, démence  

• Troubles psychiatriques et psychologiques 

 

3.2. LES DIFFERENTES FORMES EVOLUTIVES DE LA SEP 

 
 
La SEP est reconnue comme une maladie chronique entrecoupée d’épisodes cliniques aigus 

intercurrents, pouvant évoluer selon trois modèles (49,50) : 

• La forme Récurrente-Rémi ente (RR) : la forme la plus fréquente, qui comptent 85% 

des présenta ons ini ales, dans laquelle les pa ents présentent des poussées 

responsables de manifesta ons cliniques qui varient en fonc on de la topographie des 

lésions suivies de périodes de rémission par elle ou complète entre les poussées. 

• La forme Secondairement-Progressive (SP) : évolu on de la forme RR de la maladie 

après plusieurs années, avec aggrava on progressive des symptômes (50% des pa ents 

RR à 10 ans d’évolu on et 90% à 25 ans d’évolu on de la maladie). 

• La forme Primaire-Progressive (PP) : aggrava on con nue et progressive des 

symptômes dès le début de la maladie sans phase RR (5-10% des cas). 

Au cours des années, ce e classifica on a évolué avec l’introduc on de nouvelles 

défini ons (groupe d’experts par l’Interna onal Advisory Commi ee on Clinical Trials of 

Mul ple Sclerosis) : 

• Le Syndrome Cliniquement Isolé (SCI) : syndrome considéré comme un événement 

clinique pouvant être en lien avec une a einte démyélinisante du SNC et évoquant 

une SEP, sans remplir le critère de dissémina on temporelle 
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• Le Syndrome Radiologiquement Isolé (SRI) : découverte fortuite en IRM de lésion 

compa ble avec un phénomène de démyélinisa on sans traduc on clinique 

• L’ac vité de la maladie :  

o Rechute 

o Nouvelles lésions, augmenta on de volume lésionnel, ou rehaussement après 

injec on de gadolinium individualisés en IRM 

• La progression de la maladie : essen ellement lié à l’installa on du handicap au cours 

de la maladie 

La SEP est une maladie chronique évoluant sur de nombreuses années avec l’appari on 

progressive du handicap.  

L’échelle Expanded Disability Status Scale (EDSS) est une échelle u lisée par le clinicien pour 

évaluer le handicap des pa ents. Celle-ci évalue 7 fonc ons neurologiques sur 20 niveaux de 

0 à 10 par échelle de 0,5 : 

- La fonc on pyramidale (basée sur le périmètre de marche avec ou sans aide) 

- La fonc on cérébelleuse (équilibre, coordina on et maladresse) 

- La fonc on sensi ve 

- La fonc on du tronc cérébral 

- Les sphincters 

- La vision 

- Les fonc ons cogni ves 
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3.3. CRITERES DE MCDONALD REVISES DE 2017 (51) 
 

 
Le diagnos c de SEP repose sur la mise en évidence d’une DIS et d’une DIT des lésions. 

La DIS correspond à la présence de lésions de démyélinisa on dans différents territoires du 

SNC.  

Ainsi, il est considéré qu’une DIS repose sur la présence d’au moins une lésion hyperintense 

en T2/FLAIR, symptoma que ou non, de plus de 3 mm dans au moins 2 des 4 topographies 

suivantes : 

- Périventriculaire 

- Cor cale/juxtacor cale 

- Infratentorielle  

- Médullaire 

La DIT correspond au développement de lésion de démyélinisa on du SNC à des moments 

différents. Elle est démontrée par : 

• Soit par la présence simultanée de lésions rehaussées et non rehaussées 

• Soit par une nouvelle lésion en T2/FLAIR ou une lésion réhaussée sur une IRM de suivi, 

par rapport à un examen de référence 

 

Avec l’élabora on des critères de McDonald de 2010, révisés en 2017 (51), il est admis par la 

communauté interna onale que l’IRM est devenue la pierre angulaire de l’arsenal 

diagnos que dans la SEP. 
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Les critères révisés de 2017 (50,51) 
 

 
Nombre de lésion prouvée 

cliniquement 

Données addi onnelles nécessaires pour 

poser le diagnos c de SEP 

>2 épisodes cliniques >2 Aucune  

>2 épisodes cliniques 

1 (et un antécédent d’épisode 

clinique témoin d’une lésion 

de topographie différente) 

Aucune  

>2 épisodes cliniques 1 

DIS : appari on d’une nouvelle poussée 

impliquant une lésion de topographie différente 

Ou par IRM 

1 épisode clinique >2 

DIT : appari on d’une nouvelle poussée OU par 

IRM 

Ou la présence de BOC 

1 épisode clinique 1 

DIS : appari on d’une nouvelle poussée 

impliquant une lésion de topographie différente 

Ou par IRM 

DIT : appari on d’une nouvelle poussée Ou par 

IRM Ou BOC 

Tableau 1 - Critères révisés de McDonald 2017 
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Figure 2 - Lésions juxta/intracor cales Figure 3 - Lésion juxtacor cale 

Figure 4 - Lésions périventriculaires Figure 5 - Lésion infratentorielle 
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Figure 6 - Lésions médullaires 
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3.4. LA PLACE DE L’IRM DANS LA SCLEROSE EN PLAQUES 

 

Depuis les années 1980, l’IRM n’a cessé de se développer pour devenir aujourd’hui un ou l 

indispensable dans la prise en charge du pa ent (52) : celle-ci a plusieurs rôles majeurs tels 

que la par cipa on au diagnos c ini al, l’élimina on d’éventuels diagnos cs différen els, le 

suivi des pa ents au cours de la maladie et l’évalua on de la réponse thérapeu que (53). 

 

3.4.1. Protocole OFSEP (54) 

 

 

L’Observatoire Français de la Sclérose En Plaques (ou OFSEP) recommande au minimum la 

réalisa on d’une IRM cérébrale annuelle et d’une IRM médullaire tous les 3 ans, dans le suivi 

des pa ents a eints de SEP. 

Le protocole standard de l’IRM cérébrale selon l’OFSEP doit comprendre au minimum les 

séquences : 

• 3D T1 écho de gradient : évalua on de la trophicité parenchymateuse, black holes, 

modifica on volumique de lésions lentement évolu ves (slow expanding/evolving 

lesions, SEL) 

• Diffusion axiale avec cartographie ADC : détec on des lésions ac ves, d’éventuelles 

complica ons liées au traitement  

• 3D FLAIR : recherche d’argument diagnos que inflammatoire, évalua on de la charge 

lésionnelle au début et au cours du suivi de la maladie, suivi des SEL  
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L’injec on de produit gadoliné n’est pas systéma que et se fait de manière personnalisée en 

fonc on de la situa on :  

- Au début de la maladie 

- A l’ini a on d’un traitement de fond 

- 6 mois après une ini alisa on d’un traitement de fond 

- En cas de poussée 

- A la recherche d’une ac vité en vue d’une indica on ou modifica on thérapeu que 

 

3.4.2. Séquence FLAIR 

 
 

La séquence FLAIR a une place centrale dans les protocoles IRM de rou ne pour l’étude des 

maladies du SNC.  

Les lésions de démyélinisa on caractéris ques de la SEP présentent un signal élevé en 

pondéra on T2. L’annula on du signal du LCR permet d’augmenter la sensibilité en améliorant 

la détectabilité des lésions périventriculaires et juxta-intracor cales, ce qui est indispensable 

dans l’étude des maladies de démyélinisa on (55)(56). 

Plusieurs études ont montré la supériorité de la séquence 3D FLAIR compara vement au 2D 

FLAIR pour la détec on des lésions de la substance blanche dans la SEP, du fait principalement 

d’une résolu on spa ale plus importante (57). 
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3.4.3. Un protocole accéléré : pourquoi et comment ? 

 
 

La répé on des examens et le temps d’acquisi on des images rela vement long en IRM 

cons tuent un inconvénient pour ces pa ents a eints d’une maladie qui peut les handicaper 

parfois sévèrement. 

De nouvelles méthodes d’acquisi on ou de post-traitement de séquences sont apparues afin 

de perme re une accéléra on de l’acquisi on pour une qualité d’image similaire ou au 

contraire une augmenta on de la résolu on spa ale pour un temps d’acquisi on qui reste 

iden que. 

 

Parmi ces techniques, l’applica on du Compressed Sensing (méthode de sous-échan llonnage 

aléatoire avec remplissage par el de l’espace k) lors de l’acquisi on du 3D FLAIR a permis une 

accéléra on de 27% du temps d’acquisi on avec la même qualité d’image par rapport à la 

séquence de référence pour la détec on des plaques de démyélinisa on en IRM 3 Teslas (3T) 

chez des pa ents a eints de SEP (59). 

 

Une autre de ces nouvelles méthodes est basée sur une technique de débruitage itéra f 

(Itera ve Denoising ou ID). Celle-ci repose sur une acquisi on d’une séquence de résolu on 

spa ale élevée, similaire à la séquence de référence u lisée en pra que courante, mais avec 

un SNR faible, ce qui permet une accéléra on du temps d’acquisi on. L’algorithme de 

débruitage itéra f va mesurer pour chaque pa ent la répar on du bruit dans l’espace du 

volume exploré et générer une carte de bruit. Dans un second temps, un seuil de débruitage 

est u lisé et choisi (dans notre cas un seuil de 72%) pour réduire le bruit de l’image. Cet 

algorithme de débruitage a été intégré dans le pipeline de reconstruc on afin d’avoir les 
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reconstruc ons des images 3D FLAIR débruitées. Une étude récente a démontré la diminu on 

du temps d’acquisi on d’une séquence 3D FLAIR pour l’étude de tumeurs encéphaliques à 

champs élevé (3T) avec l’u lisa on de l’ID (60). 

 

Il est alors légi me d’explorer d’autres techniques afin de diminuer au maximum le temps 

d’acquisi on des séquences pour un examen encéphalique chez les pa ents a eints de SEP. 

Dans notre étude, nous avons étudié la faisabilité de l’u lisa on d’une séquence 3D FLAIR ID 

par rapport à la séquence 3D FLAIR de référence en pra que courante pour les pa ents a eints 

de SEP. 

L’objec f principal était donc d’étudier la performance de la séquence 3D FLAIR ID dans la 

détec on des lésions inflammatoires de SEP.  

Les objec fs secondaires de l’étude étaient d’évaluer la topographie des lésions 

inflammatoires non vues avec la séquence ID et d’évaluer une éventuelle différence de volume 

lésionnel entre les deux séquences.  

Une étude qualita ve de la qualité de l’image (évalua on du SNR, contraste substance blanche 

substance grise, contraste lésionnel, distorsion de l’image) a également été réalisée entre la 

séquence 3D FLAIR ID et la séquence de référence.  
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4. MATERIEL ET METHODES 

 
 

4.1. Considéra ons éthiques 
 

 
Ce e étude a été validée par le comité d’éthique local du Groupement des Hôpitaux de 

l’Ins tut Catholique de Lille (GHICL), IRB 00013355 édité le 1 Mars 2022 (référence du projet : 

RNIPH-2022-02). S’agissant d’une étude interne selon la défini on de la CNIL, une informa on 

individuelle aux par cipants n’a pas été nécessaire.  

De plus, différents moyens de diffusion mis en place au sein des locaux du GHICL perme ent 

aux pa ents d’être informés sur l’u lisa on de leurs données à des fins de recherche (affiche 

au sein des services, men on sur les courriers de convoca on ou courriers de sor e, site 

web…). 

Conformément à la loi en vigueur, chaque par cipant a pu s’opposer à l’u lisa on de ses 

données à des fins de recherche. 

 

4.2. Popula on de l’étude 
 

 
Entre février et octobre 2021, nous avons inclus dans ce e étude prospec ve monocentrique 

tous les pa ents âgés de 18 ans ou plus suivi pour une SEP de forme RR, PP ou SP, suivis dans 

les services de neurologie ou de Médecine Physique et Réadapta on du GHICL et devant 

bénéficier d’une IRM encéphalique dans le cadre de leurs soin courant. 

Les caractéris ques de la popula on étudiée, notamment l’âge, le sexe, le type de SEP, la date 

retenue du diagnos c de SEP, ainsi que l’EDSS, ont été relevées pour chaque pa ent au 

moment de la réalisa on de l’IRM. 
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Les critères d’inclusion retenus étaient : 

a) Age supérieur ou égal à 18 ans 

b) Diagnos c confirmé de SEP 

c) Nécessité de la réalisa on d’une IRM encéphalique dans le cadre du suivi évolu f de la 

pathologie pendant la période d’inclusion entre février et octobre 2021  

Les critères de non-inclusion choisis sont : 

a) Examen de qualité insuffisante, ne perme ant pas une acquisi on sa sfaisante de 

l’ensemble du protocole 

b) Contre-indica on à l’IRM 

 

Il est à noter que si un pa ent devait réaliser plusieurs examens d’IRM au cours de la période 

d’inclusion, seule la première était analysée. 

 

4.3. Déroulement du protocole de l’étude  
 

 
L’ensemble des acquisi ons a été réalisé sur une IRM 3T (MAGNETOM Vida Siemens 

Healthcare, Erlangen, Allemagne), à l’aide d’une antenne encéphalique à 20 canaux. 

Pour chaque pa ent de l’étude, le protocole IRM comprenait systéma quement : 

- Le protocole standard de référence dans le cadre du suivi de SEP du GHICL : 

o 3DT1 EG 

o 3D FLAIR de référence 

o Axial Diffusion 

- 3D FLAIR ID 
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Une séquence 3DT1 SE post-gadolinium était acquise en cas de nécessité conformément aux 

recommanda ons de l’OFSEP. 

La séquence 3D FLAIR ID a pu être évaluée grâce à une conven on scien fique signée avec la 

société Siemens Healthcare, me ant à disposi on ce e séquence en Work In Progress. Elle a 

ensuite été implémentée et op misée sur site avec l’aide du Dr Khalid Ambarki, Clinical 

Scien st auprès de Siemens. 

 

La durée totale de l’acquisi on de l’ensemble du protocole de référence est de 13 minutes et 

13 secondes, auquel se rajoute la séquence 3D FLAIR ID qui dure 3 minutes et 37 secondes, 

pour une durée totale de 16 minutes et 50 secondes. 

Après acquisi on des images, l’ensemble des données a été anonymisé avant analyse. 

 

4.4. Protocole de l’étude 
 

 
Chaque jeu de séquence 3D FLAIR ID et 3D FLAIR de référence a été comparé individuellement 

par 2 lecteurs, un neuroradiologue senior avec 10 années d’expérience en neuroradiologie, et 

un interne de radiologie (junior), en aveugle l’un de l’autre. 

Les examens ont été lus en 3 sessions d’analyse, sur une console de PACS Carestream en 

Reconstruc on Mul planaire (MPR) avec recalage automa que des séries. 

Pour chaque pa ent, chaque lecteur devait analyser la séquence 3D FLAIR ID par rapport à la 

séquence 3D FLAIR de référence par pa ent et remplir un formulaire Excel selon différents 

critères. 
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Paramètre 3D FLAIR sans ID 3D FLAIR avec ID 

Champ de vue (mm2) 170x240 170x240 

Matrice 284x448 284x448 

Largeur de coupe (mm) 0,6 0,6 

Temps de répé on (ms) 7000 7000 

Temps d’écho (ms) 386 380 

Espacement des échos (ms) 3,8 3,8 

Temps d’inversion (ms) 2050 2050 

Bande passante (Hz/Px) 544 574 

Accéléra on 6 9 

Durée 4 minutes 35 secondes 3 minutes 23 secondes 
Tableau 2 - Paramètres des Séquence 3D-FLAIR 

 

Pour déterminer la performance diagnos que de la séquence 3D FLAIR ID par rapport à la 

séquence de référence, les deux lecteurs ont évalué la séquence 3D FLAIR ID avec comme 

critère choisis : 

• Critère de jugement principal : présence de lésions inflammatoires du SNC non 

iden fiées sur la séquence 3D FLAIR ID par rapport à la séquence de référence 3D 

FLAIR. Les lésions de taille inférieure à 3 mm n’étaient pas considérées comme 

significa ves et donc non retenues dans l’analyse. 

• Critères de jugement secondaire : 

o Évalua on du volume lésionnel, selon 3 critères :  

§ Pas de différence entre la séquence 3D FLAIR ID et la séquence de 

référence. 

§ Sous-es ma on sur la séquence 3D FLAIR ID par rapport à la séquence 

de référence. 

§ Sures ma on sur la séquence 3D FLAIR ID par rapport à la séquence de 

référence. 
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o Analyse de la topographie des lésions non vues sur la séquence 3D FLAIR ID par 

rapport à la séquence de référence : 

§ Infratentorielle. 

§ Périventriculaire. 

§ Juxta/intra-cor cale. 

§ Autre. 

Une analyse visuelle subjec ve portant sur la qualité de l’image de la séquence 3D FLAIR ID en 

comparaison à la séquence de référence a été réalisée selon une échelle de Likert prédéfinie 

allant de 1 (séquence non diagnos que sévèrement dégradée et non u lisable) à 5 (séquence 

iden que à la séquence de référence) par incrément de 0,1 par les deux lecteurs, portant sur : 

• Le SNR. 

• Le rapport entre le contraste entre la substance blanche et substance grise. 

• Le contraste lésionnel. 

• La présence ou non de distorsion de l’image. 

 

 

Échelle Likert 

5 Iden que à la séquence de référence 

4 
Légèrement dégradée par rapport à la séquence de référence, sans 
différence clinique significa ve (la séquence de référence est préférée) 

2,5 – 4 
Suffisante pour le diagnos c mais significa vement inférieure pour la 
séquence de référence 

2,5 
Con ent des informa ons diagnos ques mais significa vement 
dégradées par rapport à la séquence de référence 

1 
Non diagnos que, sévèrement dégradée et non u lisable pour une 
évalua on clinique  

Tableau 3 - Échelle de Likert 
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A posteriori, les dossiers discordants ont été relus par un troisième neuroradiologue 

expérimenté, avec 15 ans d’expérience, faisant office de consensus entre les radiologues 

sénior et junior. 

 

4.5. Analyse sta s que de notre étude 
 

 
Les analyses sta s ques de l’étude ont été réalisées par Madame Laurène Norberciak, 

biosta s cienne de la Déléga on à la Recherche Clinique et à l’Innova on du GHICL avec le 

logiciel R (version 4.3.0). 

Une analyse descrip ve des données a été réalisée en premier : les moyennes, écart-types, 

médianes, quar les, minima et maxima ont été calculés pour les variables quan ta ves de 

l’étude. Les effec fs et fréquences sont calculés pour les variables qualita ves. 

Une échelle de Likert rela ve au SNR, au contraste entre la substance blanche et la substance 

grise, au contraste lésionnel et à la présence de distorsion entre les deux séquences de l’étude 

a été décrite pour chacun des lecteurs. 

 

Les coefficients de corrélation intra-classes (ICC) et leurs intervalles de confiance à 95% ont 

été calculés pour estimer la concordance inter-observateurs pour ces cotations de la qualité 

des images. La concordance est jugée très bonne si le coefficient ICC est supérieur à 0,8 

strictement ; bonne si l’ICC est compris entre 0,61 et 0,8 ; modérée si l’ICC est compris entre 

0,6 et 0,41 ; mauvaise sinon. Les nuages de points croisant les cotations des 2 lecteurs ont été 

tracés pour apprécier graphiquement les discordances entre ces derniers. 
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La propor on de pa ents avec présence d’au moins 1 lésion inflammatoire non iden fiée sur 

la séquence 3D FLAIR avec ID a été calculée, ainsi que son intervalle de confiance à 95%, pour 

chacun des deux lecteurs et le consensus. 

La proportion de patients avec différence de volume lésionnel entre les deux types de 

séquences a été calculée, ainsi que son intervalle de confiance à 95%, pour chacun des deux 

lecteurs et le consensus.  

La répartition des topographies des lésions non identifiées sur les séquences 3D FLAIR avec ID 

sont décrites pour chaque lecteur.  

Les tableaux de contingence présentant les résultats des deux observateurs pour la présence 

de lésions non identifiées et la différence de volume lésionnel sont présentés. La concordance 

est évaluée par le taux de concordance observé, le coefficient de concordance Kappa de Cohen 

(K), ainsi que son intervalle de confiance à 95%. La concordance est jugée très bonne si le 

coefficient K est supérieur à 0,8 strictement ; bonne si K est compris entre 0,61 et 0,8 ; 

modérée si K est compris entre 0,6 et 0,41 ; mauvaise si K inférieur à 0,4.  
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5. RESULTATS  

 

5.1. Caractéris ques de la popula on  
 

Entre février à octobre 2021, 58 pa ents ont été inclus dans notre étude. L’ensemble de nos 

pa ents ont bénéficié du protocole complet, incluant la séquence 3D FLAIR de référence et 3D 

FLAIR ID.  

L’âge moyen de notre popula on était de 44,2 années (+/- 12,2 ans), avec une majorité de 

femme (43/58 pa ents, soit 75%). Concernant les types de SEP rencontrés, 43 pa ents 

présentaient une forme RR (76,8%), 3 pa ents une forme PP (5,4%), 9 pa ents une forme SP 

(16,1%), et 1 pa ent un CIS (1,8%). 

En moyenne, la maladie était apparue depuis 9,4 années +/-7,6 ans, avec un âge de déclara on 

de la SEP variant de 0 à 29 ans par rapport à l’année de réalisa on de notre étude. 

L’EDSS moyen est de 2,7 +/- 2. 

Les données caractéris ques détaillées de la popula on ont été rapportées dans l’Annexe 1. 

Pour 2 pa ents, le type de SEP n’a pas pu être défini. L’EDSS n’a pas pu être relevé pour 3 

pa ents. 

De plus, 2 pa ents inclus se sont avérés comme non diagnos qués comme porteurs de SEP à 

postériori, car ne présentaient pas de lésion remplissant les critères de DIS et DIT nécessaires 

au diagnos c. Cependant, ils ont été conservés dans l’analyse sta s que parce qu’ils 

présentaient des lésions significa ves en FLAIR de la substance blanche perme ant une 

comparaison des séquences. 

 

 

 



 40 

 

 

Caractéris ques des pa ents – variables quan ta ves (n = 58) 

  Valeurs 
manquantes 

Moy +/- ET Med [Q1-Q3] Min - Max 

Age (années) 0 44,2 +/- 12,2 43 [36 ; 51] 22 - 68 

Ancienneté du 
diagnos c de SEP 

2 9,4 +/- 7.6 8,5 [3 ; 14,5] 0 - 29 

EDSS 3 2,7 +/- 2 2 [1,5 ; 4] 0 - 9 
Tableau 4 - Caractéris ques des pa ents - variables quan ta ves 

 
 
 
 

Caractéris ques des pa ents – variables qualita ves (n = 58)   
Valeurs manquantes Effec f (%) 

Genre 
F 

0 
43 (74,1%) 

M 15 (25,9%) 

Type de SEP 

CIS 

2 

1 (1,8%) 

PP 3 (5,4%) 

RR 43 (76,8%) 

SP 9 (16,1%) 

EDSS 

0 

3 

6 (10,9%) 

0,5 2 (3,6%) 

1 5 (9,1%) 

1,5 5 (9,1%) 

2 10 (18,2%) 

2,5 4 (7,3%) 

3 5 (9,1%) 

3,5 3 (5,5%) 

4 5 (9,1%) 

5 2 (3,6%) 

5,5 1 (1,8%) 

6 5 (9,1%) 

6,5 1 (1,8%) 

9 1 (1,8%) 
Tableau 5 - Caractéris ques des pa ents - variables qualita ves 
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5.2. Critère de jugement principal : performance diagnos que de l’ID 

versus la séquence de référence 
 

Parmi les 58 examens, l’analyse du radiologue junior me ait en évidence la présence de lésions 

non iden fiées en 3D FLAIR ID chez 7 pa ents (12,1%), pour un total de 9 lésions non détectées 

(IC95% = [5.4% ; 23.9%]). Pour 6 pa ents, 1 lésion unique n’était pas visualisée en 3D FLAIR ID 

et pour 1 pa ent, 3 lésions n’étaient pas visualisées. 

 

Parmi les 58 examens, l’analyse du radiologue sénior me ait en évidence la présence de 

lésions non iden fiées en 3D FLAIR ID chez 9 pa ents (15,5%), avec un total de 10 lésions non 

détectées (IC95% = [7.8% ; 27.9%]) : pour 8 pa ents, 1 lésion unique n’était pas détectée en 

3D FLAIR ID, et pour 1 pa ent, 2 lésions n’étaient pas détectées. 

 

Les radiologues junior et sénior étaient discordants sur l’analyse de 7 examens concernant la 

présence au moins d’1 lésion non vue :  

- Dans 2 cas, le junior indiquait au moins 1 lésion non détectée mais pas le 

neuroradiologue sénior. 

- Dans 4 cas, le sénior indiquait la présence d’une lésion non détectée, mais pas le 

radiologue junior. 

- Pour 1 cas, le sénior indiquait 1 lésion non vue, alors que le junior indiquait 3 lésions 

non détectées. 

L’analyse sta s que s’est portée sur les 6 examens avec désaccord entre lésions détectées/non 

détectées, considérant que pour le dernier sujet, il existait un accord sur l’existence de lésion 

non détectée. 
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Concernant les discordances, le troisième radiologue a été consulté. Parmi les 6 examens : 

- Le consensus posi vait la présence de 1 lésion non détectée dans 3 cas 

- Le consensus était en accord sur ces examens discordants avec le radiologue sénior 

pour 5 examens sur 6 

o 2 examens en accord avec l’absence de lésion non détectée par le sénior 

o 3 examens en accord avec au moins la présence d’une lésion non détectée par 

le sénior 

- Le consensus était en accord sur ces examens discordants avec le radiologue junior 

pour 1 examen sur 6 

o 1 examen en accord avec l’absence de lésion non détectée 

o En désaccord avec les 5 autres examens qui, selon le consensus, présentaient 1 

lésion non détectée, alors que le junior ne relevait aucune lésion non détectée  

- Concernant le 7ème pa ent avec discordance sur le nombre de lésions non détectées 

entre le sénior et junior, le consensus établissait un accord avec le neuroradiologue 

sénior, soit 1 lésion non détectée 

Au total, le consensus établit que 8 examens sur 58 (13,8%) présentaient au moins une lésion 

non détectée, avec 8 lésions non détectées au total, soit une lésion par examen non détectée 

sur la séquence avec ID par rapport à la séquence de référence (IC95% = [6.6% ; 25.9%]). 

 

Détec on des lésions (n = 58)  
Consensus Junior Senior 

Nombre de lésions non vues 0 50 (86,2%) 51 (87,9%) 49 (84,5%) 

1 8 (13,8%) 6 (10,3%) 8 (13,8%) 

2 0 (0%) 0 (0%) 1 (1,7%) 

3 0 (0%) 1 (1,7%) 0 (0%) 
Tableau 6 – Critère de jugement principal : Détec on des lésions (n=58) 
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Il existait une concordance pour la présence d’au moins 1 lésion non détectée entre les deux 

radiologues pour 4 examens (un 5ème examen était concordant sur la présence d’au moins 1 

lésion non détectée présente, le sénior indiquait 1 lésion alors que le junior 3 lésions non 

détectées). 

Au total, il existe une concordance modérée entre les deux lecteurs sur la présence ou 

l’absence de lésion non détectée sur la séquence 3D FLAIR ID par rapport à la séquence de 

référence pour 51 cas sur 58 examens (87,9%, coefficient de Kappa [IC95%] = 0,5 [0,21 ; 0,8]). 

 

 

Concordance inter-observateurs – Nb lésions non vues (n = 58) 

 Junior 

0 1 3 Total 

Senior 0 47 2 0 49 

1 3 4 1 8 

2 1 0 0 1 

Total 51 6 1 58 
Tableau 7 – Critère de jugement principal : Reproduc bilité inter-observateurs 

 
 

 
Figure 7 – Lésion juxta/intracor cale non détectée sur la séquence 3D FLAIR ID. Image de gauche : séquence 3D FLAIR de 

référence ; image de droite : séquence 3D FLAIR ID 
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Figure 8 – Lésions infratentorielles non détectées sur la séquence 3D FLAIR ID. Image de gauche : séquence 3D FLAIR de 

référence ; image de droite : séquence 3D FLAIR ID 

  

5.3. Différence de volume lésionnel 
 

L’analyse du radiologue junior me ait en évidence une sous-es ma on du volume lésionnel 

en 3D FLAIR ID dans 18 cas (31%) (IC95% = [19,9% ; 44,7%]), alors que le neuroradiologue 

sénior indiquait une sous-es ma on pour 15 examens (25,9%) (IC95% = [15,6% ; 39,3%]), soit 

un taux de concordance observé de 81 % (47 examens sur 58) (Coef de Kappa [IC95%] = 0,54 

[0,3 ; 0,78] ; concordance modérée). 

Le consensus établissait que pour 14/58 examens (24,1%), le volume lésionnel était sous-

es mé sur le 3D FLAIR ID compara vement à la référence (IC95% = [14,3% ; 37,5%]).  

Il existe une discordance entre les 2 lecteurs pour la différence de volume lésionnel pour 11 

examens sur 58 (19%) :  

- Le junior indiquait une sous-es ma on du volume lésionnel en 3D FLAIR ID dans 7 cas, 

non signalés par le sénior  
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- Le sénior indiquait une sous-es ma on du volume lésionnel en 3D FLAIR ID dans 4 cas, 

non signalés par le junior 

- Le consensus validait 3 examens pour lesquels le volume était sous-es mé en 3D FLAIR 

ID parmi les 11 examens discordants, dont : 

o 6 examens en accord avec le sénior pour un volume lésionnel équivalent entre 

les deux séquences ; 2 examens en accord avec le sénior pour une sous-

es ma on du volume ; 3 examens en désaccord (2 examens pas de 

différence de volume ; 1 examen jugé avec une différence du volume lésionnel). 

o 2 examens en accord avec le junior pour un volume lésionnel équivalent entre 

les deux séquences ; 1 examen en accord avec le junior pour une sous-

es ma on du volume ; 8 examens en désaccord (6 examens jugés sans 

différence de volume ; 2 examens jugés avec une sous-es ma on pour le 

consensus en 3D FLAIR ID). 

 

Le neuroradiologue sénior a indiqué moins de cas de sous-es ma on que le junior (25,9% 

contre 31%). Aucun cas de sures ma on n’a été mis en évidence.  

 

Volume lésionnel (n = 58)  
Consensus Junior Senior 

Différence volume 
lésionnel  

0 = non 44 (75,9%) 40 (69%) 43 (74,1%) 

1 = sous-es ma on sur 
l’ID 

14 (24,1%) 18 (31%) 15 (25,9%) 

Tableau 8 – Différence du volume lésionnel 

 
Concernant la reproduc bilité inter-observateur sur le volume lésionnel, les lecteurs étaient 

concordants dans 47 cas sur 58 examens (81%, coefficient de Kappa [IC95%] = 0,54 [0,3 ; 0,78]), 

soit une concordance modérée avec 36 examens qui présentaient le même volume lésionnel, 

et 11 examens qui présentaient un volume lésionnel sous-es mé. 
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Concordance inter-observateurs – Différence volume lésionnel (n = 58) 

 Junior 

0 = non 1 = sous-es ma on Total 

Senior 0 = non 36 7 43 

1 = sous-es ma on 4 11 15 

Total 40 18 58 
Tableau 9 - Différence du volume lésionnel : reproduc bilité inter-observateurs 

 
 

 
Figure 9 – Exemple de différence du volume lésionnel entre les séquences, sous-es mé avec la séquence 3D FLAIR ID. Image 

de gauche : séquence 3D FLAIR de référence ; image de droite : séquence 3D FLAIR ID 

 

5.4. Topographie des lésions non détectées avec ID par rapport à la 

séquence de référence 

 

Parmi les 9 lésions non détectées en 3D FLAIR ID par rapport à la séquence de référence, le 

radiologue junior indiquait que : 

- 6 lésions étaient de topographie intra/juxtacor cale 

- Dans le cas associé à 3 lésions non détectées, 1 lésion était localisée en région 

infratentorielle et 2 en région intra/juxtacor cale 
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Parmi les 10 lésions non vues en 3D FLAIR ID par rapport à la séquence de référence, le 

neuroradiologue sénior indiquait : 

- Dans 3 cas, 1 lésion non détectée en région infratentorielle 

- Dans 3 cas, 1 lésion non détectée en région intra/juxtacor cale 

- Dans 2 cas, 1 lésion non détectée en région autre (centre semi-ovale, tronc cérébral) 

- Dans 1 cas, 1 lésion non détectée en région infratentorielle et 1 lésion d’une 

topographie autre (tronc cérébral) 

 

Dans 1 cas, il existait une discordance entre le radiologue junior et sénior : 

- Le junior indiquait une topographie manquante juxta/intracor cale alors que le sénior 

indiquait une région autre 

- Le consensus était en accord avec le neuroradiologue sénior 

L’ensemble des lésions périventriculaires a été correctement détecté sur la séquence 3D FLAIR 

ID par rapport à la séquence de référence. 

Le consensus établissait que les lésions non détectées étaient localisées principalement en 

zone juxta/intracor cale (50%), puis infratentorielle (37.5%) ; très peu en dehors de ces zones 

(12.5%).  

 

Topographie des lésions non détectées avec la séquence 3D FLAIR ID 

 Consensus Junior Sénior 

Nombre total de lésion non détectée 8 9 10 

Nombre de lésion non détectée 
juxta/intracor cale 

4 (50 %) 8 (88,9 %) 3 (30 %) 

Nombre de lésion non détectée 
infratentorielle 

3 (37,5 %) 1 (11,1 %) 4 (40 %) 

Nombre de lésion non détectée de 
topographie autre 

1 (12,5 %) 0 3 (30 %) 

Tableau 10 - Topographie des lésions non détectées sur la séquence 3D FLAIR ID 
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5.5. Qualité des images 
 

 
Les résultats sont affichés dans les Tableaux 11 et 12. 

Qualité des images (n = 58)  
Junior Senior 

SNR Mean +/- SD 4.7 +/- 0.2 4.6 +/- 0.2 

Median [Q1 ; Q3] 4.8 [4.5 ; 5] 4.7 [4.5 ; 4.8] 

Min - max 4 - 5 4 - 5 

Contraste SB SG Mean +/- SD 4.7 +/- 0.2 4.7 +/- 0.2 

Median [Q1 ; Q3] 4.8 [4.6 ; 4.8] 4.7 [4.5 ; 4.8] 

Min - max 4.3 - 5 4.2 - 5 

Contraste des lésions Mean +/- SD 4.8 +/- 0.2 4.7 +/- 0.2 

Median [Q1 ; Q3] 4.8 [4.7 ; 4.9] 4.8 [4.5 ; 5] 

Min - max 4 - 5 4.2 - 5 

Distorsion Mean +/- SD 4.9 +/- 0.2 5 +/- 0 

Median [Q1 ; Q3] 5 [4.8 ; 5] 5 [5 ; 5] 

Min - max 4.5 - 5 4.8 - 5 
Tableau 11 - Qualité des images selon l'échelle de Likert : valeurs qualita ves par lecteurs 

 
 
 

Qualité des images – variabilité inter-observateurs (n = 58) 

Variable ICC [IC95%] 

SNR 0.39 [0.15 ; 0.59] 

Contraste SB SG 0.34 [0.09 ; 0.54] 

Contraste des lésions 0.18 [-0.08 ; 0.42] 

Distorsion 0.02 [-0.13 ; 0.2] 
Tableau 12 - Qualité des images : variabilité inter-observateurs 

 
Entre les deux lecteurs et pour l’ensemble des caractéris ques étudiées, aucune cota on en-

dessous de 4 n’a été retenue, ce qui est en faveur d’une bonne qualité de la séquence 3D FLAIR 

avec ID par rapport à la séquence de référence. 

Il existe une grande variabilité inter-observateur selon les critères de qualité de l’image, avec 

une concordance mauvaise. 
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Figure 10 - SNR Junior-Senior 

 
 
 
 

 
Figure 11 - Contraste SB-SG 
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Figure 12 - Contraste Lésionnel 

 
 
 
 

 
Figure 13 – Distorsion 
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Figure 14 – Évalua on de la qualité de l'image entre les deux séquences. Qualité quasi-similaire pour les critères SNR, 

contraste entre la substance blanche et la substance grise, le contraste lésionnel et la distorsion, entre l’image de gauche, la 
séquence 3D FLAIR de référence, et l’image de droite, la séquence 3D FLAIR ID 
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6. DISCUSSION  

 

Notre étude a permis de me re en évidence la faisabilité de la séquence 3D FLAIR ID, 

perme ant une réduc on de 26% du temps d’acquisi on tout en respectant une qualité 

d’image quasiment similaire à la séquence de référence. Nos résultats me aient également 

en avant la bonne performance de la séquence accélérée pour l’analyse des lésions 

inflammatoires hyperintenses en FLAIR, en termes de détec on, d’évalua on du volume 

lésionnel et de topographie lésionnelle.  

 

Concernant le critère de jugement principal, notre étude indiquait la bonne performance de 

la séquence 3D FLAIR ID pour la détec on lésionnelle, iden fiant correctement l’ensemble des 

lésions existantes par rapport à la séquence de référence dans 86,2% des cas. Le junior 

indiquait l’iden fica on correcte de l’ensemble des lésions dans 87,9% des cas, le sénior dans 

85,5% des cas et le consensus dans 86,2% des cas respec vement. 

A l’inverse, le critère « au moins 1 lésion non détectée sur la séquence 3D FLAIR ID » a été 

iden fié dans 13,8% des cas, avec au total 10 lésions non détectées sur 9 séquences 3D FLAIR 

ID individuelles pour le sénior, 9 lésions non détectées pour 7 séquences 3D FLAIR ID pour le 

junior, et 8 lésions non détectées pour 8 séquences 3D FLAIR ID selon le consensus. 

L’ensemble des lésions é quetées comme non détectées sur la séquence ID était cons tué 

d’hypersignaux dont la taille était supérieure à 3 mm sur la séquence de référence mais 

devenait inférieure à 3 mm sur la séquence accélérée, par conséquent non pris en compte 

pour être retenus comme d’origine inflammatoire selon les critères de taille admis. 

Ainsi, certaines lésions de taille limite sur la séquence de référence pourraient être considérées 

comme non significa ves sur la séquence 3D FLAIR ID. 
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Ceci peut cons tuer une limite d’u lisa on de la séquence ID, en par culier pour une 

u lisa on en rou ne à la phase diagnos que ini ale de la SEP. Certaines lésions de taille 

significa ve sur la séquence de référence pourraient devenir de faux néga fs en 3D FLAIR ID. 

Ceci peut créer un risque, certes limité, de ne pas perme re la valida on de certains critères 

de DIS et donc de retarder le diagnos c de la maladie.  

Pour ce qui concerne le suivi de la SEP, une perte d’informa on aurait moins de répercussion 

dans le sens où une modifica on de la charge lésionnelle est recherchée. Par conséquent 

l’appari on de lésion, même de taille inférieure à 3 mm, sera considérée et surveillée 

ultérieurement par le radiologue. 

 

Aucune lésion périventriculaire n’a été omise sur la séquence 3D FLAIR ID lors de l’analyse des 

2 lecteurs.  

Parmi l’ensemble des lésions non détectées relevées sur la séquence 3D FLAIR ID, environ 50% 

intéressaient la topographie juxta/intracor cale. Le junior rapportait 8 lésions de topographie 

juxta/intracor cale parmi les 9 non détectées en 3D FLAIR ID (88,9%), le sénior 3 lésions sur 

10 (30%) et le consensus 4 lésions sur 8 (50%).  

 

37,5% des lésions non détectées concernaient la topographie infratentorielle, avec une grande 

disparité entre lecteurs. En effet, le junior indiquait 1 cas de lésion non détectée de 

topographie infratentorielle sur 9 (11,1%), 4 cas pour le senior (40%), et 3 cas pour le 

consensus (37,5%).  

La détec on limitée de lésions dans ces régions confirme la limite actuelle de l’u lisa on de la 

séquence 3D FLAIR ID, en par culier en phase ini ale de diagnos c de SEP. Les topographies 

juxta/intracor cale et infratentorielle cons tuent deux des critères de DIS. En phase de suivi 
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longitudinal, il existe également un faible risque d’omission de nouvelles lésions intervallaires, 

sans rehaussement, qui serait apparues dans ces topographies et non systéma quement 

visibles en 3D FLAIR ID, alors que bien détectables avec la séquence de référence. 

 

Il existait une disparité entre les lecteurs avec une concordance modérée concernant la 

détec on lésionnelle sur la séquence 3D FLAIR ID. Ces résultats sont probablement en rapport 

avec l’expérience du radiologue. En effet, le radiologue junior me ait en évidence moins de 

lésions non détectées par rapport au radiologue sénior. Le troisième radiologue faisant office 

de consensus était plus souvent en accord avec le radiologue sénior tant sur la présence ou 

non de lésions non détectées que sur la topographie de ces dernières. 

 

Enfin, il convient de souligner que le nombre de lésions non détectées par les lecteurs sur la 

séquence 3D FLAIR ID demeure faible, de 1 à 3 au maximum par lecteur parmi les 13,8% de 

séquences 3D FLAIR ID qui comportaient des lésions non détectées.  

La performance diagnos que de la séquence 3D FLAIR ID demeure donc bonne, malgré les 

limites explicitées plus haut. 

 

Dans notre étude, aucun cas de sures ma on du volume lésionnel n’a été détecté par les 

observateurs. 

En revanche, il a été noté une tendance à la sous-es ma on du volume lésionnel total dans 

31% des cas chez le junior, 25,9% des cas chez le sénior, et 24,1% des cas lors du consensus. 

Ce e constata on est en accord directement avec les résultats de notre étude concernant le 

critère de jugement principal de l’étude.  
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Ce e sous-es ma on du volume lésionnel avec la séquence 3D FLAIR ID peut ainsi avoir un 

impact lors du bilan ini al de la maladie, ne perme ant pas de valider certains critères de DIS 

en cas de lésions de taille inférieure à 3 mm, mais qui répondent à une topographie spécifique 

du diagnos c de SEP. 

Ces constata ons pourraient être expliquées par la technique u lisée en vue d’accélérer les 

acquisi ons. Celle-ci a été permise dans notre étude par l’imagerie parallèle. Elle repose sur 

l’u lisa on simultanée de plusieurs antennes afin d’acquérir simultanément dans un temps 

réduit les informa ons du volume exploré qui perme ent de remplir les lignes de l’espace k 

plus rapidement que les techniques de base.  

Cependant, la diminu on du temps d’acquisi on est responsable en contrepar e d’une perte 

du SNR. La réduc on du nombre de lignes remplie du plan de Fourier d’un facteur 

d’accéléra on R par l’imagerie parallèle, implique une diminu on du SNR directement 

inversement propor onnel à la racine carrée du facteur d’accéléra on R, à l’origine d’une perte 

d’informa on de l’image. 

 

Dans le suivi de la maladie, l’u lisa on de l’ID pourrait être à l’origine d’une sous-es ma on 

du volume et ainsi mener à tort à une stabilité de la charge lésionnelle. Certaines SEL se 

manifestant par une augmenta on en volume en T2/FLAIR sans prise de contraste pourraient 

être méconnues, notamment en cas d’u lisa on de séquences 3D FLAIR différentes entre les 

différents examens pra qués. 

Cela implique de garder au cours du suivi le même protocole d’imagerie. 

 

 



 56 

Concernant l’étude qualita ve de la séquence 3D FLAIR ID, pour l’ensemble des critères, 

aucune cota on n’a été retenue en dessous de 4 par les deux observateurs. Les moyennes de 

la cota on concernant le SNR, le contraste SB/SG, et le contraste des lésions sont 

significa vement au-dessus de ce e valeur pour les deux lecteurs, ce qui correspond à une 

séquence de bonne qualité, avec un résultat légèrement dégradé sans différence significa ve 

par rapport à la séquence de référence. 

 

Concernant la distorsion de l’image, les cota ons étaient très hautes avec une moyenne de 4,9 

et de 5 pour le junior et le sénior respec vement, ce qui est en faveur d’un résultat quasiment 

iden que à la séquence de référence. 

 

Pour 3 examens, les deux lecteurs s’accordent pour un contraste lésionnel meilleur de la fosse 

postérieure sur la séquence 3D FLAIR ID par rapport à la séquence de référence.  

 

Cependant, malgré des cota ons qui semblaient très proches, on constate qu’il existe une 

variabilité importante entre les deux observateurs pour juger de la qualité des images. En effet, 

les intervalles de confiance sont au mieux de 0,39, ce qui correspond à une concordance 

mauvaise entre les observateurs. 

Le choix d’une mesure subjec ve à l’aide d’une échelle de Likert avec un incrément de 0,1 est 

à l’origine de la grande variabilité de nos mesures entre les deux lectures. 

Le choix d’un incrément différent, comme 0,5, aurait permis une homogénéisa on des 

cota ons et aurait ainsi entrainé une meilleure concordance entre les observateurs. 
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Nos constata ons sont en accord avec une étude récente ayant montré l’intérêt de la séquence 

3D FLAIR ID chez des pa ents porteurs de tumeurs cérébrales. La séquence 3D FLAIR ID 

perme ait une accéléra on de l’acquisi on des images tout en conservant une qualité 

d’image sa sfaisante dans ce e popula on. 

 

Plusieurs limites de notre étude peuvent être soulevées. 

Il s’agit d’une étude monocentrique réalisée avec un nombre limité de pa ents. 58 pa ents 

ont été ini alement inclus, bénéficiant de l’acquisi on du protocole complet en IRM. Par 

conséquent, des données supplémentaires sont nécessaires pour vérifier l’extrapola on de 

nos résultats dans une popula on plus importante. 

 

2 pa ents de l’étude se sont avérés non porteurs de SEP a posteriori, avec des lésions 

inflammatoires encéphaliques non spécifiques pour le premier et une myélite transverse 

associée à des hypersignaux FLAIR encéphaliques pour le second pa ent aux antécédents de 

syndrome de Sneddon, ne remplissant pas les critères de DIS et DIT dans les deux cas. 

Concernant la popula on de notre étude, nous avons observé une hétérogénéité des formes 

de SEP avec une prédominance pour la forme RR et une sous-représenta on des autres formes 

cliniques. Cependant, la forme RR étant la forme la plus fréquemment retrouvée dans la SEP, 

notre échan llon reste représenta f de la popula on générale en pra que clinique. 

 

L’ensemble des acquisi ons a été réalisé sur une IRM de champ magné que 3T. Des données 

complémentaires sont donc nécessaires pour évaluer l’applica on de nos résultats sur des IRM 

à champ magné que inférieur (1,5T), d’u lisa on plus courante en pra que clinique. 
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Les observateurs n’étaient pas en aveugle du statut des pa ents. Les effec fs inclus de notre 

étude sont des pa ents connus et suivi pour une SEP. 

La séquence 3D FLAIR ID n’a donc pas été évaluée dans le cadre du bilan ini al de suspicion de 

SEP. Par conséquent, il serait intéressant d’évaluer l’applicabilité de l’ID en aveugle du statut 

de la maladie. 

 

Une autre limite de notre étude est qu’aucune évalua on quan ta ve n’a été mise en place. 

Une étude qualita ve visuelle a été réalisée, sensible à l’expérience du radiologue. Sur les 

discordances entre les lecteurs, le troisième radiologue faisant office de consensus était plus 

en accord avec le radiologue sénior. Des solu ons logicielles récentes, telles que celle 

développée par la société Pixyl pourrait perme re d’envisager une évalua on quan ta ve du 

nombre et du volume lésionnel dans la SEP en s’affranchissant ou en complétant ce e analyse 

qualita ve subjec ve.  

 

Le gain de temps lié à la séquence 3D FLAIR ID, soit 26%, demeure limité pour avoir un impact 

significa f sur la prise en charge. 

Des nouvelles séquences d’acquisi on rapide, impliquant un débruitage itéra f par réseau 

neuronal profond (Deep Learning Reconstruc on, DLR) sont d’ores et déjà en développement, 

prome ant une accéléra on plus significa ve du temps d’acquisi on des examens. 

Une nouvelle étude est d’ores et déjà en cours de mise en place afin d’évaluer ces séquences 

3D FLAIR DLR dans la détec on lésionnelle de la SEP, comportant une analyse à la fois 

qualita ve et quan ta ve. 
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CONCLUSION 

Nos résultats soulignent le poten el de la séquence 3D FLAIR ID dans le suivi longitudinal des 

pa ents a eints de la SEP, sans détériora on de la qualité de l’image et avec une réduc on de 

26% de la durée d’acquisi on. L’u lisa on de la séquence accélérée en rou ne clinique 

demeure néanmoins par ellement limitée, en par culier à la phase ini ale diagnos que de la 

maladie, par l’existence d’un faible nombre de lésions non détectées dans les régions 

juxta/intracor cale et infratentorielle.  

Des améliora ons techniques, u lisant les techniques de DLR, sont actuellement en cours de 

développement et devraient perme re d’améliorer rapidement la performance diagnos que 

de ces séquences. 
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Patient 

anonymisé 
Date de l'examen 

AGE AU MOMENT 

DE L'IRM 
SEXE TYPE DE SEP DATE DE DIAGNOSTIC EDSS 

 
1 13/03/2021 40 F SP 2019 1  

2 13/03/2021 51 F RR 2016 2.0  

3 15/03/2021 42 M CIS 2020 0  

4 22/03/2021 40 F RR 2001 3  

5 29/03/2021 61 F RR 1999 5.5  

6 01/03/2021 67 F RR 2011 3.5  

7 03/03/2021 45 F RR 2017 4  

8 05/03/2021 51 F SP 2007 5  

9 05/03/2021 29 M RR 2012 0,5  

10 08/03/2021 28 M SP 2015 4  

11 08/03/2021 30 F RR 2019 2.5  

12 08/03/2021 53 M RR 2010 1  

13 12/02/2021 63 F RR 2009 2.5  

14 19/02/2021 51 F RR 1992 3  

15 22/02/2021 42 F     1,5  

16 25/02/2021 25 F RR 2020 0  

17 27/02/2021 66 F RR 2010 2  

18 27/02/2021 36 M RR 2004 3  

19 27/02/2021 25 F RR 2020 1  

20 02/04/2021 40 F RR 2020 1  

21 19/04/2021 38 F RR 2013 2  

22 19/04/2021 22 F RR 2021 0  

23 24/04/2021 55 F RR 2000 1.5  

24 01/04/2021 35 M RR 2012    

25 03/05/2021 35 F RR 2018 2  

26 03/05/2021 40 M RR 2013 2  

27 10/05/2021 48 M PP 2018 3.5  

28 17/05/2021 26 F RR 2020 1.5  

29 17/05/2021 31 F RR 2021 2,5  

30 17/05/2021 55 F RR 2012 0  

31 21/05/2021 39 M RR 2014 0  

32 29/05/2021 23 F RR 2018 3  

33 29/05/2021 64 F PP 2013 6  

34 29/05/2021 36 F RR 2012 2  

35 31/05/2021 52 M RR 2002 3  

36 07/06/2021 50 F RR 2020    

37 07/06/2021 64 F RR 2010 4  

38 14/06/2021 41 M RR 2011 2  

39 14/06/2021 51 F SP 2003 6.5  

40 17/06/2021 39 F RR 2017 1.5  

41 21/06/2021 38 F RR 2013 2  

42 21/06/2021 51 F SP 2019 4  

43 26/06/2021 48 F RR 1993 4  

44 05/07/2021 47 M SP 2004 6  

45 30/07/2021 55 F SP 1996 5  

46 30/07/2021 49 F RR 2011 6  

47 02/08/2021 41 F RR 2008 2  

48 07/08/2021 59 F SP 2001 9  

49 09/08/2021 23 M RR 2018 0.5  

50 14/08/2021 35 F RR 2013 2  

51 23/08/2021 68 F PP 2010 6  

52 26/08/2021 37 M RR      

53 28/08/2021 64 F RR 2005 1.5  

54 20/09/2021 46 M SP 2005 2.5  

55 20/09/2021 36 F RR 2019 1  

56 27/09/2021 46 F RR 2020 3.5  

57 29/09/2021 44 F RR 2005 6  

58 04/10/2021 45 F   2018 0  

Annexe 1 - Caractéris ques pa ents 
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Tableau 13 – Valeurs séquence 3D FLAIR ID Sénior  
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Tableau 14 – Valeurs séquence 3D FLAIR ID Junior 
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3D FLAIR ID 

Patient  Date  
Lésion 

non vue  

Lésion non vue 

infratentorielle 

Lésion non vue 

périventriculaire  

Lésion non 

vue  

Lésion non vue 

juxta/intra-corticale 
Lésion non vue autre 

1 13/03/2021 0 0 0 0 0 0 

2 13/03/2021 0 0 0 0 0 0 

3 15/03/2021 1 1 0 0 0 0 

4 22/03/2021 1 0 0 0 1 0 

5 29/03/2021 0 0 0 0 0 0 

6 01/03/2021 1 1 0 0 0 0 

7 03/03/2021 0 0 0 0 0 1 

8 05/03/2021 0 0 0 0 0 1 

9 05/03/2021 0 0 0 0 0 0 

10 08/03/2021 0 0 0 0 0 0 

11 08/03/2021 0 0 0 0 0 0 

12 08/03/2021 0 0 0 0 0 1 

13 12/02/2021 0 0 0 0 0 0 

14 19/02/2021 0 0 0 0 0 1 

15 22/02/2021 0 0 0 0 0 0 

16 25/02/2021 0 0 0 0 0 0 

17 27/02/2021 0 0 0 0 0 1 

18 27/02/2021 0 0 0 0 0 0 

19 27/02/2021 0 0 0 0 0 0 

20 02/04/2021 0 0 0 0 0 1 

21 19/04/2021 0 0 0 0 0 0 

22 19/04/2021 0 0 0 0 0 0 

23 24/04/2021 0 0 0 0 0 0 

24 01/04/2021 0 0 0 0 0 0 

25 03/05/2021 0 0 0 0 0 0 

26 03/05/2021 0 0 0 0 0 1 

27 10/05/2021 0 0 0 0 0 0 

28 17/05/2021 1 0 0 1 0 0 

29 17/05/2021 0 0 0 0 0 1 

30 17/05/2021 0 0 0 0 0 0 

31 21/05/2021 0 0 0 0 0 0 

32 29/05/2021 0 0 0 0 0 0 

33 29/05/2021 0 0 0 0 0 0 

34 29/05/2021 0 0 0 0 0 0 

35 31/05/2021 0 0 0 0 0 1 

36 07/06/2021 0 0 0 0 0 0 

37 07/06/2021 0 0 0 0 0 1 

38 14/06/2021 0 0 0 0 0 0 

39 14/06/2021 0 0 0 0 0 0 

40 17/06/2021 0 0 0 0 0 0 

41 21/06/2021 0 0 0 0 0 0 

42 21/06/2021 0 0 0 0 0 0 

43 26/06/2021 1 1 0 0 0 1 

44 05/07/2021 0 0 0 0 0 0 

45 30/07/2021 1 0 0 1 0 0 

46 30/07/2021 1 0 0 1 0 0 

47 02/08/2021 0 0 0 0 0 1 

48 07/08/2021 0 0 0 0 0 1 

49 09/08/2021 1 0 0 1 0 0 

50 14/08/2021 0 0 0 0 0 1 

51 23/08/2021 0 0 0 0 0 0 

52 26/08/2021 0 0 0 0 0 0 

53 28/08/2021 0 0 0 0 0 0 

54 20/09/2021 0 0 0 0 0 0 

55 20/09/2021 0 0 0 0 0 0 

56 27/09/2021 0 0 0 0 0 0 

57 29/09/2021 0 0 0 0 0 0 

58 04/10/2021 0 0 0 0 0 0 

Tableau 15 - Valeurs séquence 3D FLAIR ID Consensus 
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Objectif : L’IRM est un outil indispensable dans le suivi de la sclérose en plaques (SEP). Sa 
réalisation fréquente peut être source d’inconfort et de contraintes chez ces patients porteurs 
de handicaps. Une réduction de sa durée d’acquisition permettrait d’améliorer la tolérance de 
l’examen. Notre étude portait sur l’évaluation de la performance d’une séquence 3D FLAIR 
accélérée par débruitage itératif (ID) dans le suivi de la SEP. Le critère de jugement principal 
retenu était la détection de lésions non identifiées sur la séquence 3D FLAIR ID par rapport à la 
séquence de référence. Les critères de jugement secondaire portaient sur l’évaluation du 
volume lésionnel et de la topographie des lésions non détectées. Une étude qualitative selon 
une échelle de Likert a été réalisée afin d’évaluer la qualité d’image de la séquence 3D FLAIR 
ID. 
 
Matériel et méthode : de février et octobre 2021, nous avons inclus des patients suivis pour 
une SEP et devant bénéficier d’une IRM encéphalique en 3T. Chaque patient a bénéficié du 
protocole de référence et de la séquence 3D FLAIR ID. Une analyse du jeu de données a été 
réalisée par un neuroradiologue expérimenté et un interne de radiologie en aveugle l’un de 
l’autre.  
Les coefficients de corrélation intra-classes, avec leur intervalle de confiance à 95%, et le 
coefficient Kappa de Cohen ont été calculés. 
 
Résultats : 58 patients ont été inclus. 13,8% des examens présentaient au moins 1 lésion non 
détectée sur la séquence 3D FLAIR ID. Les lésions non vues intéressaient majoritairement la 
topographie juxta/intracorticale (50% des cas), puis la région infratentorielle (37,5%). Ceci peut 
être une limite de la technique pour son application en pratique courante, pouvant biaiser la 
validation des critères de dissémination spatiale lors du diagnostic initial de SEP. Concernant le 
volume lésionnel, une sous-estimation a été retrouvée dans 24,1% des cas.  
L’étude qualitative retrouvait une cotation de 4 à 5 pour l’ensemble des critères selon l’échelle 
de Likert, en faveur d’une bonne qualité de l’image. 
 
Conclusion : La séquence 3D FLAIR ID permet une accélération de 26% du temps d’examen 
en conservant une bonne qualité d’image par rapport à la séquence de référence, ce qui en fait 
un outil prometteur pour le suivi de la SEP. Il existe néanmoins un risque limité de sous-détection 
lésionnelle dans certaines topographies, ainsi qu’une possible sous-estimation du volume 
lésionnel, nécessitant une optimisation de la technique dans le futur.  
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