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Contrairement au scanner oul un tissu présente une densité donnée exprimée par un chiffre unique
en unités Hounsfield, le signal d’'un tissu en IRM dépend de multiples parametres instrumentaux
et physico-chimiques,ainsi que de la présence de mouvements macro ou microscopiques, et enfin
de la séquence utilisée. L'interprétation du signal d’une lésion s'effectue plus facilement en prenant
en compte le signal de structures de référence facilement identifiables,et en ayant a I'esprit les dif-
férents mécanismes susceptibles de modifier le signal d'un tissu. S'il est tentant de classer les tis-
sus en fonction de leur signal, du plus intense (blanc) au plus bas (noir) sur les différentes séquen-
ces d'IRM, il est plus judicieux de raisonner en termes de contraste ou de signal relatif.

Le but de cette mise au point est de donner la liste des principales lésions pouvant présenter un
signal caractéristique enT1 et enT2,et de les classer en fonction de leur mécanisme principal,tout
en gardant a I'esprit que plusieurs mécanismes physiopathologiques et physiques sont souvent

étroitement intriqués.

Structures typiquement
en hypersignal enT1

Les entités donnant un signal élevé sur les séquences pon-
déréesen T1sontnombreuses (1). Nous ne reverronsici que
les principaux mécanismes qui sont la densité de protons, les
substances & T1 court, les effets paramagnétiques et les phé-
nomenes de flux (Tableaul).

Densité de protons

L'augmentation de la densité de proton dans un tissu est
responsable d’une augmentation de signal de ce tissu, surtout
visible sur lesséquences pondérées en densité de proton, mais
également sur les séquences pondérées en T1. Lessituations
ou il existe une augmentation de la densité de proton sont
peu fréquentes. Classiquement, cet aspect s’observe dans
certains lymphomes cérébraux, certains gliomes, parfois au
niveau de foyers de gliose et dans certaines tumeurs du médias-
tin (2, 3). Dans les neurofibromatoses de type 1, on peut obs-
erver des hypersignaux en pondération T1 dans la région des
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noyaux gris, en rapport avec la présence de cellules de Schwann
hétérotopiques ayant une importante densité de fibres myé-
linisées (Fig. 1-1) (4). Cet hypersignal est cependant peu mar-
gué car certains protons sont invisibles au niveau de la myé-
line (voir mécanismes complexes).

Substances aT1 court

Les substances ayant naturellement un T1 court sont surtout
celles qui possedent un contenu en graisse ou un contenuen
protéines important. La graisse est la plus classique, elle pos-
séde unT1 de 150 ms a 1,5 Tesla (5).

- Lipides

Lagraisse est facile a identifier en IRM, et apparait en hyper-
signal en T1. En T2, elle présente un signal intermédiaire en
écho de spin classique et un hypersignal en écho de spin rapi-
de. En cas de doute diagnostique sur la nature graisseuse d’u-
ne lésion, une séquence avec effacement de la graisse permet
le plus souvent de résoudre le probléme en montrant une
diminution du signal de la Iésion (Fig. 1-2). Les principales
structures contenant une forte proportion de lipides sont, les
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Tableau 1: Liste des entités entrainant un signal élevé en T1

Densité de proton
« Hypermyélinisation, lymphomes

Substances a T1 court
Lipides
» Graisse normale
« Lipome, liposarcome
« Kyste dermoide, tératome
* Moelle osseuse
* Matériel Xanthique
= Lipiodol, Tulle Gras®
Protéines
* Mucoceles
* Kystes tumoraux
« Sécrétions enkystées

Effets paramagnétiques

Cations paramagnétiques
Gadolinium = Agents de contraste
Manganese « Agents de contraste
= Alimentation parentérale
Fer = Agents de contraste
« Méthémoglobine
* Encéphalopathie
hépatique
Effet de relaxation de surface
 Certaines calcifications
Radicaux libres
* Mélanome,
tumeurs neuroectodermiques
Autres
» Posthypophyse

Phénomenes de flux
= Entrée de coupe

Fig. 1-1 : Patiente
porteuse d’une
neurofibroma-
tose de type |I.
Hypersignal en
T1 du pallidum
droit en rapport
avec la présence
d’'une  grande
densité de fibres
myélinisées a T1
court.

lipomatoses, les lipomes, liposarcomes, myélolipomes, et les
kystes dermoides ou tératomes. Au cours d’autres processus
pathologigues, on peut observer une augmentation de signal,
mais plus modérée, due également a une accumulation de lipi-
des. C’est le cas de la stéatose hépatique, de la pyélonéphri-
te xanthogranulomateuse, des xantho-astrocytomes ou enco-
re des adénomes surrénaliens. Des lipides peuvent avoir une
origine exogéne ; c’est le cas des résidus de lipiodol, ou enco-
re des pansements et méches de Tulle Gras®.

Fig.1-2:a) Hypersignal franc en rapport avec un lipome du corps
calleux. b) La nature graisseuse de la Iésion est facilement affir-
mée par une technique de suppression de graisse.
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Fig.1-3 : Amplitude du signal en T1 et en T2 (par rapport au mus-
cle) en fonction du contenu en protéines. Modifié d’apres (6)

- Protéines
La présence de protéines dansles liquides biologiques modi-
fie les temps de relaxation T1 et T2 de ces liquides (6). Ces
maodifications ont été décrites au niveau des mucoceles (6).
Lorsque le contenu en protides est négligeable, la solution a
un signal proche de celui de I'eau, noiren T1 et blanc en T2.
Lorsque le contenu en protides augmente, le signal en T2
augmente d’abord légerement puis diminue. En revanche, le
signal en T1 augmente progressivement, avec un maximum



lorsque le liquide contient 25 % de protéines, puis diminue
au-dela (Fig. 1-3). Lanalyse conjointe de la séquence pon-
dérée en T1 et de la séquence pondérée en T2 permet donc
d’évaluer le contenu en protéines d’une lésion (6). Pour la
mucocele, comme pour de nombreuses Iésions enkystées, la
proportion de protéines augmente au fil du temps car la Iésion
se déshydrate. Un aspect similaire peut s’observer au niveau
des kystes tumoraux des craniopharyngiomes (7). Lorsque
I’on suspecte les protéines d’étre responsables d’une aug-
mentation de signal, il est possible d’utiliser une séquence
avec transfert d’aimantation qui diminue le signal de I’'eau
liée aux protéines.

Raccourcissement duT1

Les substances susceptibles d’entrainer un raccourcissement
du T1 ont des mécanismes d’action trés différents.
Schématiquement, on distingue les cations paramagnétiques,
certaines calcifications, la mélanine.

Cations paramagnétiques

Les cations paramagnétiques sont des substances possédant
des électrons non appariés. Plus leur nombre d’électrons lib-
res est élevé, plus leur moment magnétique électronique est
grand et plus leurs propriétés paramagnétiques sont impor-
tantes. Ces propriétés sont utilisées pour la réalisation des
produits de contraste en IRM. Les cations paramagnétiques
ont un effet simultané sur le T1 et le T2. A faible concentra-
tion, le raccourcissement du temps de relaxation T1 est pré-
pondérant (effet T1”), et I'on observe une augmentation
de signal. Quand la concentration augmente, le raccourcis-
sement du temps de relaxation T2 est prépondérant (effet
T2 ou T2*”), et I'on observe une diminution du signal. Les
agents paramagnétiques induisent un effet T1 prédominant
aux doses usuelles, alors que les agents superparamagné-
tiques (USPIO) induisent un effet T2 prédominant, I'effet T1
n’étant visible qu’a trés faible concentration (8).

- Gadolinium (Gd) : le Gadolinium, qui n’est pas présent natu-
rellement mais injecté comme agent de contraste sous forme
de chélate de Gadolinium est responsable d’un effet T1 pré-

dominant. Il en résulte un rehaussement (hypersignal relatif)
en T1 des structures ayant fixé le Gadolinium.

- Manganése (Mn) : le Manganese est présent a |’état natu-
rel dans I'organisme en trés faible concentration. Dans certaines
situations comme en cas d’alimentation parentérale prolon-
gée ou lors de I'insuffisance hépatocellulaire, peut apparait-
re une accumulation de Manganese au hiveau des noyaux gris
centraux, sous la forme d’un hypersignal en pondération T1
(Fig. 1-4) (9). Lhypersignal est réversible a I'arrét de I'apport
de Manganeése (10). Un hypersignal similaire a été observé au
niveau de I’'antéhypophyse chez des patients sous alimenta-
tion parentérale (11). Enfin, les produits de contraste IRM
comme le Mn-DPDP (Teslascan®) destinés & I'imagerie du
foie et du pancréas constituent un apport exogéne de
Manganese, avec un effet de rehaussement du foie normal,
via I'élimination biliaire du produit.

Fig. 1-4 : Patient
présentant une
insuffisance hépa-
tocellulaire séve-
re. Hypersignal
des noyaux gris
centraux en pon-
dération T1

-Fer: “I'effet T2” du Fer est bien connu, ets’observe au cours
de 'utilisation d’agents de contrastes nanoparticulaires com-
me 'Endorem® ou en présence d’hémosidérine. Leffet T1
induit par de faibles quantités de Fer est moins connu.
Lexistence d’une accumulation de Fer, de Zinc ou de Cuivre
au niveau des noyaux gris centraux a été suggeérée pour expli-
quer, en association avec le Manganése, I’hypersignal des

Tableau 2 : Formes biochimiques de I’'hémoglobine au cours de I’'hémorragie cérébrale
et effets sur le signal en T1 et en T2. Modifié d’aprés (28).

Stade Temps Hémoglobine Signalen T1 Signalen T2
Suraigué < 24H Oxyhémoglobine, eau libre Hypo Hyper
Aigué J1-J3 Deoxyhémoglobine Hypo Hypo
Subaigué

Précoce >J3 Méthémoglobine intracellulaire Hyper Hypo
Tardif >J7 Méthémoglobine extracellulaire Hyper Hyper
Chronique >J14 Hémosidérine Hypo Hypo
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noyaux gris centraux au cours de I'alimentation parentérale,
de l'insuffisance hépatocellulaire ou dans la maladie de Wilson
(9,12, 13). Cet effet T1 a été également bien décrit au niveau
des angiomes hépatiques aprés administration d’Endorem®.

Hématome, produits de dégradation de
I’'hnémoglobine

L’hématome en IRM posséde un signal qui varie en fonc-
tion de la forme de I’hémoglobine, de Iétat des globules rou-
ges (intacts ou lysés), du type de séquence utilisée et de I'in-
tensité du champ magnétique (14). Au cours de I’évolution
de I’hématome, le nombre d’électrons non appariés de I'hé-
moglobine varie, avec au maximum 5 électrons non appa-
riés pour la forme méthémoglobine. Uhématome apparait
en hypersignal en T1 au stade de méthémoglobine (intra ou
extracellulaire), c’est-a-dire a la phase subaigué de J3 a J7
(Tableau 2) (14, 15). Ensuite, son signal va diminuer pro-
gressivement. Un thrombus frais possede également un hyper-
signal en T1, en raison de la présence de méthémoglobine
(Fig. 1-5). Enfin, de nombreuses lésions tumorales ayant une
composante hémorragique vont présenter un hypersignal en
T1. Les kystes endométriosiques représentent un exemple
classique (16). Leur hypersignal n’est pas effacé par les séquen-
ces en suppression de graisse, ce qui permet de les différen-
cier des kystes dermoides. Les granulomes a cholestérine en
sont un autre exemple.

Effet paramagnétique de la mélanine

Les métastases de mélanomes malins présentent fré-
guemment un hypersignal en T1. Ce phénomeéne est clas-
sique au niveau des métastases cérébrales (Fig. 1-6), mais
également au niveau des métastases surrénaliennes. Le rac-
courcissement du temps de relaxation T1 est corrélé au conte-

Fig. 1- 6 : Patient présentant
un mélanome malin méta-
statique. L'IRM pondérée en
T1 (a) retrouve de multiples
lésions secondaire sponta-
nément en hypersignal en
rapport avec un contenu éle-
vé en mélanine. Apres injec-
tion (b), il existe un rehaus-
sement des lésions qui sont
mieux visualisées, et I’on
détecte de nouvelles Iésions.

Fig. 1-5 : Patiente présentant une thrombose du sinus longitu-
dinal supérieur, qui apparait en hypersignal sur cette coupe sagit-
tale pondérée en T1.

nu en mélanine dans les métastases de mélanome (17). Leffet
paramagnétique de lamélanine est d0 a la présence de nom-
breux radicaux libres, qui posseédent des électrons non appa-
riés. Un effet similaire a été décrit dans d’autres tumeurs méla-
niques comme les tumeurs neuroectodermiques (18).

Effet de relaxation de surface

- Calcium : le Calcium ne présente pas d’électrons non appa-
riés et n’est pas en soi un agent paramagnétique. Cependant,
les sels de Calcium comme I’hydroxyapatite possedentin vitro
une relativité élevée, et sont susceptibles d’entrainer un hyper-
signal en T1. En effet, les gros cristaux de Calcium formés
dans I'organisme possédent au niveau de leur surface de nom-




breux électrons libres, d’ou un effet de relaxation de surface
proche de celui observé avec les agents paramagnétiques
(29). Si les calcifications apparaissent le plus souvent en hypo-
signal (T2 trés court et effet de susceptibilité magnétique),
elles peuvent dans certaines situations apparaitre en hyper-
signalenT1 (3, 20). C’est le cas notamment des calcifications
séquellaires des lésions de toxoplasmose cérébrale apres trai-
tement (21), ou encore des calcifications des disques inter-
vertébraux (22, 23). Néanmoins, I'lRM ne peut pas mettre en
évidence une calcification non visible au scanner (24).

Phénomenes de flux : effet temps de vol

Le sang circulant en IRM présente un aspect tres variable
selon la direction du flux par rapport au plan de coupe, I'é-
paisseur de coupe, le type de séquence utilisé (écho de gra-
dient ou écho de spin), et les paramétres utilisés (TR et TE,
angle de bascule). Si ce sang ne circulait pas, il apparaitrait en
hypersignal tres modéré en T1 (hombreuses macromolécu-
les, absence d’effet paramagnétique) (14).

Leffet temps de vol est caractérisé soit par une augmenta-
tion du signal (entrée dans la coupe de protons non excités
ayant une aimantation maximale), soit par une diminution
dusignal (sortie de protons excités). Le type de séquence uti-
lisée et les parameétres TR et TE vont déterminer le signal du
sang circulant. Pour des faibles vitesses circulatoires, le signal
en écho de spin et en écho de gradient est peu différent. Pour
des vitesses circulatoires élevées, le signal reste élevé en écho
de gradient mais chute en écho de spin comme nous le ver-
rons plus loin.

Le TR contrble le phénomeéne d’entrée de coupe. Les protons
entrant dans la coupe ont une aimantation maximale, donc
unsignal élevé (Fig. 1-7). Lorsque le TR est trés court, il exis-
te une saturation (donc un hyposignal) des tissus environ-
nant & T1 long. Ce phénomeéne de saturation entraine une
différence de signal entre les protons circulants et les protons
non circulants de la coupe (25). Les séquences en écho de
gradient @ TR court et TE court sont a la base des séquences
d’angio-IRM en temps de vol.

Fig. 1-7 : Phénomene d’entrée de coupe. Les protons station-
naires de la coupe sont partiellement saturés (-). Les protons
non saturés entrants dans la coupe ont une aimantation maximale
(-), responsable d’un hypersignal.

Structures typiquement
en hypersignal enT2

Lagrande majorité des tissus, présente un signal bas en pon-
dération T2. Nous ne nous intéresserons dans ce chapitre
qu’aux structures présentantun signal élevé en T2 (Tableau3).

Substances aT2 long

Eau libre et eau extracellulaire

Leau libre présente un temps de relaxation T1 de 2500ms
a 1,5 Tesla. En I'absence de protéines, de substances para-
magnétiques, ou de phénomeénes de flux, elle apparait en
hypersignal franc en T2 par rapport aux structures environ-
nantes en raison d’un T2 de 150 ms. Dans un tissu présen-
tant un cedeme marqué (substance blanche, moelle osseu-
se, muscle...), I'eau s’accumule dans le secteur interstitiel et
elle est responsable d’un hypersignal en T2. Dans un envi-
ronnement graisseux comme la moelle osseuse, il peut étre
utile de réaliser une séquence pondérée en T2 avec suppres-
sion de graisse ou une séquence STIR pour mieux mettre en
évidence I',edéme. L'eau libre est retrouvée dans de nom-
breuses cavités liquidiennes et sécrétions comme I'urine, le

Tableau 3: Liste des entités entrainant un signal élevé en T2

Eau libre

*LCR

e Urine

» Kystes

= Follicules

= Epanchements
 Liquide synovial

Eau interstitielle
e (Edéme

Eau extra-cellulaire, tubules

* Reins

» Testicules

* Prostate

* Ovaires

e Thyroide
 Cartilage hyalin

Sang stagnant

» Rate

« Corps érectiles

 Plexus veineux

* Angiomes
Protéines en faible quantité

* Mucoceles jeunes

« Kystes radiculaires
Substances & T1 court

* Graisse

e Gadolinium
Effet paramagnétique

* Gadolinium
* Hématome
« Granulome a cholestérine
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Fig. 1-8 : Coupe axiale pondérée en T2 (avec suppression de
graisse). Hypersignal des deux reins en raison de la présence
d’eau libre au niveau des tubules rénaux.
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LCR, les kystes, les follicules ovariens, les épanchements...
Dans la plupart des tissus, I’eau se situe essentiellement
dans le secteur intracellulaire. Dans certains tissus, essentiel-
lement ceux qui possédent une importante fonction sécrétoire,
I'eau est trés abondante dans le secteur extracellulaire ou au
sein de microtubules. Ce contenu en eau entraine un allon-
gement des temps de relaxation T1 et surtout T2, et donc
d’unsignal élevé sur les séquences pondéréesen T2. C’est le
cas des reins (Fig. 1-8), des testicules, de la prostate, de la

Fig. 1-10 : Coupe axiale pondérée en T2 (avec suppression de
graisse). Hypersignal de la rate en raison de la présence de sang
stagnant (eau libre et macromolécules).

Fig. 1-9 :Coupes sagittales pondérées en T1
(a) eten T2 (b) au niveau du rachis lombaire.
En T2, le LCR apparait en hypersignal (eau
libre). Il existe un kyste radiculaire présentant
un hypersignal encore plus marqué que le LCR
normal (présence de protéines en faible
concentration).

thyroide, des ovaires. Le cartilage hyalin est un tissu particu-
lier, car il n’est pas cellulaire, mais riche en eau extra-cellulai-
re liée a une matrice de mucopolysaccharides. Sonsignal éle-
vé en T2 est particuliérement visible au niveau des disques
intervertébraux (Fig. 1-9).

Enfin, le sang stagnant (eau libre et macromolécules) pré-
sente un hypersignal en T2. On en retrouve dans les structures
comme la rate (Fig. 1-10), les plexus veineux, les corps caver-
neux et les angiomes.



Protéines en faible quantité

EnI'absence de protéines, un liquide biologique a un signal
proche de celui de I’eau. Lorsque le contenu en protéines
augmente, le signal en T2 augmente encore dans un premier
temps jusqu’a environ 5 % de protéines, puis diminue (6).
Cet aspect est frequemment observé au niveau des réten-
tions chroniques des cavités sinusiennes, et au niveau des
kystes radiculaires rachidiens. Le kyste radiculaire contient du
LCR, mais qui circule peu et qui s’enrichit légérement en pro-
téines. L'aspect habituel est donc un hypersignal du LCR en
T2, etun hypersignal encore plus marqué au niveau du kys-
te radiculaire (Fig. 1-9).

EffetduTl

Graisse : Lagraisse, qui présente un T1 court et un T2 moyen,
présente un signal intermédiaire en pondération T2. En revan-
che, celle-ci peut conserver un signal éleve sur les séquences
a TR long en écho de spin rapide. Le mécanisme en est com-
plexe et faitintervenir la disparition du couplage J. Ce couplage
entre protons entraine une modulation de quelques Hz respon-
sable d’'un déphasage, d’ou une perte de signal en T2. En
écho de spinrapide, les rephasages successifs dus aux impul-
sions de 180° suppriment cette modulation et entrainent un
hypersignal de la graisse (26).

Effet paramagnétique

Produits de contraste : Lorsqu’une injection de gadolinium a
été réalisée, les séquences a TR long n’effacent pas toujours
I’effet des prises de contraste sur les T1. Il est donc conseillé
de réaliser les séquences pondérées en T2 avant I'injection
de gadolinium, afin de ne pas étre géné dans I'interprétation
du signal des Iésions.

Hématome : Au stade de méthémoglobine extracellulaire,
I’hématome présente un T1 court et un T2 long, responsable
d’un hypersignal marqué aussi bienen T1 qu’en T2 (Tableau2).
Cependant, la résorption de I’'hématome étant progressive,
plusieurs stades de dégradation de I’hémoglobine vont coe-
xister, et entrainer un signal hétérogéne.

Granulomes a cholestérine : Les granulomes a cholestérine
représentent une réaction non spécifique a des cristaux de
cholestérol reconnus par I'organisme comme des corps étran-
gers. Ces cristaux de cholestérols, retrouvés au niveau du
rocher, entretiennent une réaction infllmmatoire au sein de
laquelle s’accumulent des produits de dégradation de I'hé-
moglobine. Les produits de dégradation de I’hémoglobine
sont responsables d’un hypersignal de la lésion en T1 com-
me en T2, trés évocateur (27).

Structures donnant typiguement
peu ou pas de signal en IRM

Les causes d’un signal bas en IRM sont I’absence de protons,
un T2 trés court, un effet paramagnétique ou de susceptibi-
lité, ou encore des phénomeénes de flux (Tableau4).

Absence de protons

Dans Iair pur, composé d’oxygéne et d’azote, il n’existe pas
de protons. En réalité, il existe quelques rares protons au
niveau de la vapeur d’eau. L'air ne donne donc aucun signal
en IRM. Dans I'organisme, I'air est retrouvé au niveau des
cavités sinusiennes, de I'oreille moyenne, des poumons et du
tube digestif. Dans certaines situations pathologiques, de I’air
en situation anormale peut poser des problémes diagnos-
tigues, comme en cas de pneumocéphalie, de pneumopéri-
toine, d’abceés...

Substances a T2 court

Tissus solides : L'os cortical, les calcifications, les calculs ou
encore I’émail possédent trés peu de protons mobiles et pré-
sentent des temps de relaxation T2 extrémement courts, qui
ne s’expriment pas en millisecondes mais en microsecondes
(5, 28). Létude de I'os cortical est possible en spectroscopie

Tableau 4 : Liste des entités entrainant un signal faible en IRM

Absence de proton
« Air
Substances & T2 court

Tissus solides
« Os cortical
« Calcifications
* Email
Tissus riches en collagene
e Tendons
= Ligaments
 Fibrocartilages
« Fibrose
Contenu protéique élevé
* Mucoceles vieillies

Effets paramagnétiques

Gadolinium concentré
* Vessie
* Cavités excrétrices
Fer en concentration élevée
* Hémochromatose
* Endorem®
Mycétomes
Hématome
* Deoxyhémoglobine
* Hémosidérine

Phénomenes de flux

« Sortie de coupe
 Présaturation




Fig. 1-11 : Coupe coronale pondérée en T1 au niveau du poi-
gnet. Sur toutes les séquences, les tendons apparaissent en hypo-
signal en raison d’un temps de relaxation T2 trés court di a la
présence de nombreuses fibres de collagéne.

RMN car un signal peut étre enregistré dés la fin de I’excita-
tion. En imagerie, en raison de la nécessité d’enregistrer un écho
avec un délai d’au moins 1 milliseconde, lacomposante trans-
versale de I'aimantation acomplétement disparu méme sion
utilise des temps d’échos trés courts, d’ou un signal néglige-
able. Une absence de signal peut également s’observer pour
les mémes raisons en présence de tissu d’origine dentaire
dans les cavités sinusiennes ou dans un kyste dermaoide (29).

Tissus riches en collagéne : Les tendons, ligaments, fibro-
cartilages ou la fibrose possedent également des temps de
relaxation T1long et T2 court (Fig. 1-11). Ces tissus contien-
nent peu d’eau, un grand nombre de fibres de collagéne et
de nombreuses protéines (28). Cependant, I’orientation des
fibres de collagene par rapport au champ magnétique modi-
fie la mobilité de certains protons et affecte la valeur du T2,
donc I'intensité de signal de la structure concernée. Ce phé-
nomene est connu sous le nom d’angle magique. Le signal des
protons du tendon est mieux visible si I'angle entre les fibres
tendineuses et le champ B est égal a 53°.

Protéines en concentration élevée : Lors de la dessiccation
d’une mucocéle, le contenu en protéines augmente pro-
gressivement. Au stade ultime de ladéshydratation, la [ésion
contient un matériel trés épais, pateux, dont le signal est bas
aussi bienen T1 qu’en T2 (6, 29) (Fig. 1-3).

Fig.1-12:a) Variation du signal en fonction de la concentration
en gadolinium. Un hyposignal peut correspondre a des concen-
trations trés faibles ou trés élevées.

b) Coupe axiale pondérée en T1 au niveau de la vessie apres
injection de gadolinium. La zone déclive de bas signal correspond
a une concentration élevée de gadolinium. Au-dessus, on retro-
uve une zone hétérogene (artefact di aux jets urétéraux) en
hypersignal correspondant a du gadolinium en concentration
usuelle. Enfin, la couche supérieure en hyposignal correspond a
du gadolinium faiblement concentré.

Effet paramagnétique et effet
de susceptibilité magnétique

Lorsque I'on s’intéresse aux diminutions de signal induites
par des substances paramagnétiques, il est parfois difficile de
dissocier le raccourcissement du temps de relaxation T2 et
I'effet de susceptibilité magnétique qui modifie le T2*. Sil’'on
souhaite confirmer que qu’un hyposignal est dd a un effet
de susceptibilité, il est nécessaire de réaliser des séquences
d’écho de gradient pondérées en T2.

Gadolinium concentré : Lors d’'une administration d’un agent
de contraste & effet T1 comme le Gadolinium, il est possible
d’observer dans certaines circonstances un effet T2. Leffet T2
ne s’observe qu’a forte concentration comme dans la vessie
plusieurs minutes apres injection (Fig. 1-12). Ces produits sont
également capables d’entrainer une chute du signal par effet
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Fig. 1-13: Patient ayant présenté une symptomatologie d’accident vasculaire cérébral. La séquence d’écho de spin rapide pondérée
en T2 (a) met difficilement en évidence plusieurs Iésions de petite taille, périphériques, en hyposignal . La séquence d’écho de gra-
dient pondérée en T2 (b) permet un diagnostic plus facile en mettant en évidence un artefact de susceptibilité (dépdts d’hémosidé-
rine) au niveau des lésions précédentes, et révele d’autres Iésions plus petites, témoignant d’une cavernomatose cérébrale.

de susceptibilité (effet T2*), comme lors du premier passage d’un
bolusavec des séquences en écho de gradient ultrarapide (30).

Endorem, hémochromatose : Lors de I'administration d’un
agent de contraste & effet T2 comme I’Endorem® ou le
Sinerem®, ou dans certaines situations pathologiques com-
me I’hémochromatose, on observe une diminution impor-
tante du signal du foie sain (8, 31). Le mécanisme est d’une
part une diminution du temps de relaxation T2 du foie, et
d’autre part un effet de susceptibilité magnétique particulie-
rement visible en écho de gradient.

Mycétome : Les mycétomes que I'on observe dans les sinu-
sites fongiques contiennent des protéines, du fer et du man-
ganeése (29). Les temps de relaxation T1 et surtout T2 de ces
structures sont trés courts et reflétent essentiellement leur
faible hydratation, comme pour les mucocéles vieillies. La
présence d’agents paramagnétiques ne fait que raccourcir
encore un peu plus ces temps de relaxation.

Hématome : A deux stades de dégradation de ’hémoglobi-
ne, I'un précoce (deoxyhémoglobine), I'autre tardif (hémo-
sidérine), on observeraun hyposignal aussi bienen T1 qu’en
T2. A ces stades, il est parfois difficile de rapporter ces ano-
malies a des saignements. Lutilisation de séquences d’écho
de gradient pondérées en T2 permet de mettre en évidence
un artefact de susceptibilité t¢émoignant de la présence de fer,

surtout visible au stade d’hémosidérine (Fig. 1-13). En revan-
che, la généralisation des séquences d’écho de spin rapide
ou de FLAIR aux dépens de I’écho de spin classique est
responsable d’une moins bonne détection de ces lésions.
En effet, les multiples rephasages dus a I’ utilisation de trains
d’échos longs atténuent fortement I'artefact de suscepti-
bilité magnétique.

Phénomeénes de flux : effet temps de vol

Les flux sont surtout génants en IRM car peuvent étre al’o-
rigine d’hypersignaux parfois trompeurs. Dans d’autres cas,
ils peuvent étre responsables d’un vide de signal, élément
rassurant car évocateur de labonne perméabilité du vaisseau.

Sortie de coupe : Comme nous I'avons vu, si le TR contrle
le phénomeéne d’entrée de coupe, le TE, en revanche, va
contr6ler le phénoméne de sortie de coupe. En écho de spin,
le signal chute rapidement lorsque les vitesses circulatoires
augmentent, car tousles protons circulants ne “regoivent™ pas
I'impulsion de 180°, et ne sont donc pas rephasés (25, 32).
Le phénomene est encore plus marqué lorsque I’on utilise des
TE longs, car presque tous les protons excités sont sortis de
la coupe au moment du recueil du signal.

Effet d’une présaturation : Une bande de présaturation pla-
cée en amont d’une pile de coupes a pour but de basculer et
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brouiller I'aimantation des protons susceptibles de rentrer
dans la coupe. Ces protons vont donc avoir un signal nul,
alors qu’ils auraient un signal maximal en I’'absence de pré-
saturation. Cet artifice permet de supprimer certains artefacts
de flux, et de trancher dans les cas difficiles entre un flux lent
et une thrombose.

Mécanismes complexes ou intriquées

Souvent en IRM, les simples temps de relaxation T1et T2, la
densité de protons ou encore la présence de protéines ou de
lipides ne permettent pas d’expliquer simplement le signal de
certaines lésions. Certains mécanismes ne sont d’ailleurs pas
complétement élucidés. Ainsi, une méme Iésion peut appa-
raitre en IRM sous des aspects trés différents en raison de dif-
férents phénomenes plus ou moins marqués. La liste des enti-
tés ci-dessous est volontairement non exhaustive et n’a pour
objectif que de démontrer la complexité du signal en IRM.

Myéline : Pour interpréter les signaux de la myéline, il faut
tenir compte des trois données, densité en protons, T1 et T2.
Lamyéline présente un temps de relaxation T1 plus court que
celui de la substance grise et peut apparaitre en hypersignal
relatifa TR court. Elle présente une densité de protons élevée,
mais 20 % de ces protons sont invisibles : le mécanisme est
complexe, et fait intervenir la présence de sphingomyéline,
de cholestérol, et de galactocérébroside dans les membranes
axonales, qui influencent les transferts d’aimantation et rac-
courcissent les temps de relaxation (33, 34). Sur une image
vraiment pondérée en densité de proton, qui est obtenue a
des TR de plusieurs secondes et a TE tres court, la substance
blanche présente paradoxalement un signal plus bas que la
substance grise malgré un nombre de protons plus élevé (35).
Une zone de démyélinisation (destruction des structures mem-
branaires) entraine donc un hypersignal relatif. Enfin, la myé-
line posséde un T2 global plus court que celui de la substan-
ce grise et peut étre détectée en hyposignal a TE long. Cet
exemple illustre Iintrication des multiples parameétres qui
déterminent le signal en IRM, et I'impossibilité d’obtenir des
séquences purement pondérées en T1, en densité de protons
ouenT2.

Angiomes vertébraux : Plusieurs mécanismes peuvent s’as-
socier & une accumulation de lipides pour entrainer une aug-
mentation de signal en T1, comme un effet paramagnétique.
En T2, il faut ajouter la quantité d’eau extracellulaire. Ainsi, un
angiome vertébral qui apparait le plus souvent blanc en T1 et
en T2 pourra voir son signal diminué sur les séquences avec
suppression de graisse s'il est essentiellement graisseux, ou res-

ter en hypersignal si I'effet paramagnétique est prépondérant.
Kystes colloides du 3e ventricule : Dans les kystes colloi-
des, le matériel colloide, riche en protéines, devrait entrainer
un hypersignal en T1 et en T2. Le mécanisme est en réalité
plus compliqué car en plus du contenu éleveé en protéines, il
existe souvent des cristaux de cholestérol, de nombreux ions
et des produits de dégradation du sang (36, 37). Leffet conju-
gué de ces différents éléments explique les nombreux aspects
gue peuvent prendre ces lésions en IRM.

Insuffisance hépatocellulaire : Au cours de I'insuffisance
hépatocellulaire, il est admis que I'accumulation de manga-
nése joue un réle dans I’hypersignal visible au niveau des
noyaux gris centraux, comme dans I'alimentation parentérale.
Certainement d’autres ions paramagnétiques s’accumulent
enraison de la défaillance du systéme de détoxication du foie,
auxquels s’associent la prolifération de certains astrocytes et
la présence de macrophages contenant des radicaux libres
ou des lipides (12, 38, 39).

Posthypophyse : la posthypophyse normale apparait en
hypersignal par rapport a I'antéhypophyse et au parenchy-
me cérébral en pondération T1. L'origine de cet hypersignal
reste controversée. Lhypothese la plus vraisemblable est un
effet paramagnétique du complexe vasopressine-neuro-
physine II-copeptine (40, 41). En revanche, la présence de
lipides seule ne suffit pas a expliquer I’hypersignal puisque
les séguences avec suppression de graisse n’effacent pas I'’hy-
persignal de la posthypophyse (42). D’autre part, les séquen-
ces avec transfert d’aimantation ne diminuent que tres fai-
blement le signal de la posthypophyse, ce qui suggere plutdt
un effet paramagnétique ou une interaction avec des molé-
cules de bas poids moléculaire (vasopressine, neurophysine)
que desinteractions avec des macromolécules ou des phospho-
lipides (43). Lhypersignal de I'antéhypophyse chez I’'enfant
et au cours de la grossesse serait en revanche plutot en rap-
port avec une augmentation de I'activité lactotrope et de la
synthése protéique (44, 45).

Attitude pratique

Une lésion de signal inhabituel en IRM peut avoir de multi-
ples étiologies. Souvent, cette lésion aura un aspect ou une
localisation caractéristique, et la confrontation avec les don-
nées cliniques permettra le diagnostic. Dans les autres cas,
apres avoir vérifié I’'absence d’injection d’agent de contras-
te, la premiére étape de I'analyse consistera a passer en revue
les différents mécanismes possibles, et a essayer d’utiliser des
séquences discriminantes. S’agissant d’un hypersignalen T1,



il est ainsi facile de tester les différentes hypotheses ala conso-
le en utilisant une séquence appropriée permettant de sup-
primer sélectivement un type de signal. Par exemple, on peut
utiliser une séquence avec suppression de graisse, avec trans-
fert d’aimantation, voire placer des bandes de présaturation
en cas de probleme de flux. En cas de Iésions en hyposignal,
il n’est pas possible en général d’obtenir un rehaussement
sélectif de la structure considérée. En revanche, certaines
séquences comme les séquences en écho de gradient T2
peuvent majorer un hyposignal et révéler un artefact de sus-
ceptibilité permettant d’évoquer la présence de substances
paramagnétiques. Cette stratégie simple permet de résou-
dre la grande majorité des problémes. Dans les cas ou le
signal d’une Iésion reste inexpliqué, il est conseillé de réaliser
un scanner, qui permet de mesurer la densité de la lésion et
d’apporter souvent des éléments diagnostiques décisifs.

Enfin, il convient également d’étre prudent apres injection
de produit de contraste. Les sequences réalisées apres injec-
tion sont de plus en plus souvent utilisées avec une suppres-
sion de graisse. Avant d’affirmer I’existence d’une prise de
contraste, il est nécessaire de prendre comme référence une
structure qui ne prend pas habituellement le contraste, et qui
surtout n’est pas affectée par la suppression de graisse com-
me le muscle par exemple.
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