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’imagerie par résonance magnétique

(IRM) est I’examen de référence
pour étudier la région hypothalamo-hy-
pophysaire [1]. La tomodensitométrie
n’est qu’exceptionnellement demandée,
pour mettre en évidence des calcifications,
analyser I’éventuelle lyse des structures
osseuses, ou en cas de claustrophobie ou
de contre-indications (pace-maker, défi-
brillateur...) empéchant la réalisation de
I"'IRM.
La technique de réalisation des images
doit étre adaptée a la pathologie suspectée.
L’interprétation d’une IRM de la région
hypothalamo-hypophysaire ne consiste
pas en la simple lecture des images mais
nécessite I'intégration des données mor-
phologiques au bilan clinique et biolo-

gique.

Le choix des plans de coupe et des sé-
quences IRM

Les protocoles d’exploration de I’hypo-
physe en IRM dépendent de la patho-
logie suspectée. Si I’on soupgonne un
microadénome hypophysaire, I’'examen
commencera par des coupes coronales
pondérées T1 et T2 (Figure 1), complé-
tées par des coupes coronales T1 avec in-
jection de gadolinium. Les plans sagittal
et axial ont peu d’intérét. L'imagerie en
écho de spin (SE) est de loin préférable a
’écho de gradient trop sensible aux arte-
facts de susceptibilité magnétique. Sil’on
suspecte un macroadénome hypophysaire
ou une tumeur suprasellaire, les coupes
sagittales deviennent indispensables pour
bien évaluer I’extension et les rapports de
la tumeur.

En cas de symptomatologie orientant vers
une pathologie de la post-hypophyse, le
plan sagittal mais aussi le plan axial sont
utiles et 'on complétera I’analyse par des
séquences en saturation de graisse (« fat-
sat»).

L’imagerie dynamique en IRM peut étre
intéressante lorsque les séquences T1 et
T2 ne sont pas décisives. Les acquisitions
sontréalisées rapidement apres 'injection
d’un bolus de gadolinium afin de capter
les différentes phases d’imprégnation de
I’hypophyse et du sinus caverneux par le
produit de contraste (Figure 2). Le plan
coronal est choisi pour I’exploration des
microadénomes hypophysaires alors que
le plan sagittal est adapté a I’étude du lobe
postérieur et de la tige pituitaire.

L’IRM est utilisée depuis pres de 20 ans
chez des patientes enceintes pour 1’éva-
luation d’anomalies feetales. La possible
nocivité de hauts champs magnétiques sur
le feetus a été longuement discutée, mais
aucun dommage feetal dii & ces champs
magnétiques n’a jamais été démontré.
Les patientes enceintes doivent étre in-
formées qu’a ce jour, aucun effet délétére
documenté de I'IRM n’a été décrit. Par
principe de précaution, il est conseillé de
I’éviter durant le 1°* trimestre ; au-dela
du 1¢ trimestre, ’examen ne sera réalisé
qu’avec le consentement écrit et oral de la
patiente. L'injection de gadolinium est a
proscrire dans I’exploration d’une patho-
logie hypophysaire pendant cette période,
en ’absence d’informations suffisantes
pour écarter une potentielle feetotoxicité
de ce produit de contraste.
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Anatomie de larégion hypophysaire en IRM

Lobe antérieur

En coupe coronale, le lobe antérieur se
présente comme une structure de forme
grossiérement rectangulaire, au-dessus du
plancher sellaire ; son pole supérieur est
plan ou discrétement convexe ou concave.
Son signal est homogene et identique a
celui de lasubstance blanche sur toutes les
séquences (Figure 1). Aprés injection de
gadolinium, le lobe antérieur se rehausse
de fagon intense et homogéne (Figure 2).
Du fait de sa vascularisation essentielle-
ment portale, le lobe antérieur s’opacifie
plus tardivement que le lobe postérieur.
Avant 50 ans, le lobe antérieur est statis-
tiquement plus gros chez la femme que
chezl’homme. Entre 20 et 40 ans, 58 % des
femmes présentent une hypophyse dont
la hauteur est supérieure a 7 mm. Chez
I’homme, la hauteur de ’hypophyse di-
minue régulierement entre 20 et 65 ans.
L’involution physiologique progressive
de ’hypophyse peut conduire a une ara-
chnoidocéle réalisant un aspect de selle
turcique vide.

Un plancher étroit dans le sens transver-
sal ou une selle turcique peu profonde, ou
encore un rapprochement vers la ligne
médiane des siphons carotidiens peuvent
étreal’origine d’un phénomene d’inadap-
tation contenu-contenant : I’hypophyse,
dont le pdle supérieur devient convexe,
déborde alors de la selle turcique comme
une brioche de son moule.

Chez le nouveau-né et jusqu’a 2 mois, le
lobe antérieur de I’hypophyse est globu-
leux et présente un hypersignal en T1 par
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Figure 1. Hypophyse normale en coupes coronales, d’avant en arriére. (A, C et E) Coupes en pondération T1.
(B, D et F) Coupes en pondération T2.1 : lobe antérieur de I'hypophyse, 2 : chiasma optique, 3 : carotide interne
intracaverneuse, 4 : tige pituitaire, 3 : carotide interne intracaverneuse, 5 : cavum de Meckel.
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Figure 2. Imagerie dynamique de I’'hypophyse en coupes coronales. (A et D) Avant injection de gadolinium. (B et E) 35 secondes apres injection,
opacification de la tige pituitaire et du lit capillaire. (C et F) 1 minute aprés injection, opacification homogene de I'hypophyse.

Figure 3. Hypophyse normale. (A) Coupe sagittale. (B) Coupe axiale SE T1. 1 : lobe antérieur, 2 : lobe postérieur, 3 : tige pituitaire.
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Figure 4. Microadénome a prolactine. (A) Coupe coronale SE T1. (B) Coupe coronale T2. Microadénome hypophysaire de 2 mm latéralisé a
droite (fleches) au contact du plancher sellaire, en hyposignal T1 et hypersignal T2.

rapport au tronc cérébral, proche de celui
du lobe postérieur. Aprés 2 mois, I’hypo-
physe a tendance a s’aplatir et le signal du
lobe antérieur devient identique a celui de
I’adulte, contrastantavec I’hypersignal du
lobe postérieur.

A lapuberté, une hypertrophie de I’hypo-
physe est observée dans les deux sexes,
mais surtout chez la fille. Une hauteur
de 8 2 10 mm n’est pas rare chez la fille
alors que, chez le gar¢on, une hauteur
supérieure a 7 mm doit étre considérée
comme suspecte.

Au cours de la grossesse, la hauteur de
I’hypophyse normale augmente, essentiel-
lement du fait d’une hypertrophie et dune
hyperplasie des cellules lactotropes, se-
condaires a la stimulation cestrogénique.
Cet état se traduit en IRM par une aug-
mentation de la hauteur de ’hypophyse,
évaluée a 0,08 mm par semaine, entrai-
nant un aspect convexe vers le haut de son
pole supérieur, qui s’éléve ainsi de plus
de 3 mm en fin de grossesse. La hauteur
maximale de ’hypophyse au cours de la
grossesse ne dépasse pas classiquement
10 mm, mais elle peut atteindre 12 mm
dans le post-partum immédiat.

Lobe postérieur

EnIRM, lelobe postérieur de ’hypophyse
apparaiten hypersignal T1. Chez les sujets
normaux, le lobe postérieur de I’hypophyse
est presque toujours visible en IRM si I'on
réalise des coupes sagittales T1 fines de 2
ou3 mmd’épaisseur. S’il est petit, excentré,
peu intense en T1 ou encore si le dorsum
sellae a un signal graisseux, il sera mieux
repéré en coupe axiale ou en séquences
«fat-sat».

Classiquement, le lobe postérieur apparait
sur les coupes sagittales et axiales T1 en
hypersignal intense, homogéne, avec un
bord antérieur réguliérement convexe en
avant (Figure 3). En fait, cetaspect est assez
rarement rencontré chez les sujets de plus
de 60 ans chez lesquels on note souvent
un signal peu intense, hétérogene et des
irrégularités du bord antérieur. Le méme
aspect peut également étre rencontré chez
le diabétique, I’hémodialysé, dans cer-
taines situations de stress et au cours de
la grossesse.

Tige pituitaire

Reliantle tuber cinereum au lobe postérieur
de’hypophyse, elle est oblique en baseten
avant, sur laligne médiane. Son calibre est
variable, plus large au niveau du tuber cine-
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reum que dans sa portion basse. Comme le
tuber cinereum, elle se rehausse précoce-
ment apres injection de gadolinium.

Sinus caverneux

Les principales structures anatomiques
composant le sinus caverneux sont les
carotides internes intracaverneuses, les
veines latérosellaires et les nerfs craniens.
Les carotides internes intracaverneuses
présentent en T1 et en T2 un hyposignal
en rapport avec leur flux rapide et ne
prennent pas le contraste apres injection
intraveineuse de gadolinium. Les veines
sontd’un signal variable, dépendant de leur
flux, mais souvent en hypersignal T2 et se
rehaussent habituellement apres injection
de gadolinium. La paroi durale latérale du
sinus caverneux est en hyposignal T1 et
T2 et se rehausse apres injection. La paroi
durale interne est parfois visible en IRM a
1,5 T alors qu’elle est souvent identifiée sur
les images pondérées T2 obtenues a 3 T.

Adénomes hypophysaires

La recherche et le suivi d’'un adénome
hypophysaire sont les motifs les plus fré-
quents de réalisation d’une IRM de la ré-
gion hypothalamo-hypophysaire.
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Figure 5. Microadénome somatotrope. (A) Coupe coronale T2. (B) Coupe coronale SE T1 aprées injection de gadolinium. Mise en évidence d’un
adénome hypophysaire de 8 mm de diametre latéralisé a gauche (fleches). La Iésion présente un hyposignal franc en T2 et se rehausse moins
que I’hypophyse normale apres injection de gadolinium. Discréte déformation du pdle supérieur de I’hypophyse en regard de I’adénome hypo-
physaire.

11 est classique de distinguer les microa-
dénomes, dont le diamétre est inférieur a
10 mm [2], des macroadénomes hypophy-
saires de plus de 10 mm de diamétre. Le
néologisme « picoadénomes » est parfois
utilisé pour les 1ésions de moins de 3 mm
de diametre dont le diagnostic est difficile
et impose la mise en ceuvre de techniques
particulicres.

Microadénomes hypophysaires

Les microadénomes hypophysaires sont
presque toujours intrasellaires et n’en-
trainent donc pas d’altération du champ
visuel. IIs sont donc révélés par des troubles
endocriniens ou plus rarement de fagon
fortuite.

[Is se traduisent généralement comme une
I1ésion intrasellaire, arrondie ou ovalaire,
en hyposignal T1 par rapport a I’antéhy-
pophyse saine en séquence en écho de spin
T1 (Figure 4). Typiquement, en coupes co-
ronales T1, le microadénome présente un
signal tres proche de celui de la substance
grise du lobe temporal, et 'antéhypophyse
saine un signal trés proche de celui de la
substance blanche temporale. Cependant,

le signal du microadénome en T1 peut
&tre parfois trés proche de celui de I’hypo-
physe saine et le diagnostic nécessite alors
d’autres séquences. Les microadénomes
peuvent encore se traduire comme une
plage en hypersignal T1 en cas de trans-
formation hémorragique.

En spin echo T2, I'aspect des microadé-
nomes est plus variable. Le diagnostic
de microadénome est facile lorsqu’il se
présente sous forme d’hypersignal T2,
qui est retrouvé dans environ 80 % des
microprolactinomes ; cet hypersignal peut
ne représenter qu’une partie de ’'adénome
hypophysaire [3]. On doit distinguer ces
lésions hyperintenses en T2 des veines la-
téro-hypophysaires. Les séquences en écho
de spin T2 sont particulierement utiles lors
delarecherche de picoadénomes inférieurs
a3 mm de diamétre et pour lesquels 'ima-
gerie T1, voire les séquences apres injection
de gadolinium peuvent étre négatives (3).
Les lésions en isosignal ou en hyposignal
T2, moins évidentes, sont observées dans
environ deux tiers des adénomes soma-
totropes [4] (Figure 5).

Lorsque le couple T1-T2 affirme le dia-
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gnostic (ex : hyposignal T1, hypersignal
T2), ce qui est le cas le plus habituel dans
la recherche des microprolactinomes,
I'injection de gadolinium pourrait ne pas
étre obligatoire. Dans les autres cas, elle
est nécessaire et on injecte par voie vei-
neuse une demi-dose de gadolinium, soit
0,05 mmol/kg, et 'on réalise une nouvelle
séquence coronale en SE T1. L’aspect de
I’adénome est alors celui d’'une absence
relative de prise de contraste par rapport
a I’hypophyse saine.

Drautres techniques sont disponibles : les
séquences tardives, 30 a 40 minutes apres
I’injection de gadolinium, peuvent mettre
en évidence une prise de contraste tardive
de I'adénome lui-méme.

L’imagerie dynamique est utilisée soit de
fagon systématique dans la recherche des
adénomes corticotropes, soit en deuxiéme
intention aprés un premier examen négatif
en cas de forte suspicion clinique d’adé-
nome hypophysaire et que le premier exa-
men n’est pas convaincant (microadénome
hypophysaire en isosignal T1 et/ou T2).
Dans ce cas, 'imagerie dynamique peut
mettre en évidence un retard transitoire de
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Figure 6. Macroadénome hypophysaire non fonctionnel découvert a I'occasion de troubles visuels. (A) Coupe coronale T1. (B) Ccoupe coronale
T2. (C) Coupe coronale T1 avec gadolinium. (D) Coupe sagittale SE T1 avec gadolinium. Volumineuse masse intra- et suprasellaire s’étendant a
la région du trou de Monro. La Iésion est trés hétérogene avec des zones de nécrose a la partie supérieure et latérale gauche (B, fleche).

prise de contraste du microadénome par
rapporta ’hypophyse saine, plus rarement
une prise de contraste précoce.

Macroadénomes hypophysaires
IIs ont un diameétre de plus de 10 mm par

définition, et présentent souvent une exten-
sion extrasellaire, soit vers le haut dans la
citerne optochiasmatique, susceptibles
alors de soulever et comprimer le chiasma
optique, mais aussi le plancher du 3¢ ventri-
cule, voire de réaliser une hydrocéphalie
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par blocage des foramens de Monro, soit
vers le bas dans le sinus sphénoidal, soit
latéralement vers le sinus caverneux. Les
questions posées a I'imagerie sontici diffeé-
rentes de celles soulevées en cas de suspi-
cion de microadénome. On demande alors
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Figure 7. Macroadénome a prolactine. (A) Coupe sagittale : lobe postérieur (fleche fine). (B) Coupe coronale SE T1 : hypophyse saine refoulée
(fleche épaisse). Macroprolactinome se développant préférentiellement vers le bas.

également a I'IRM un diagnostic d’exten-
sion, un bilan d’opérabilité etun diagnostic
différentiel [5, 6] : la tumeur est-elle bien
d’origine hypophysaire, quelle est son
extension par rapport aux différents élé-
ments anatomiques de voisinage, sa struc-
ture est-elle charnue, kystique, nécrotique
ou hémorragique ?

Les macroadénomes sont centrés par la
selle turcique qui est généralement élar-
gie, ballonnisée, modifiée dans son as-
pect. Ces adénomes affectent volontiers
une forme polycyclique avec parfois une
ou deux extensions supéricures arrondies
bien individualisées. Leur signal sponta-
né est variable mais un aspect hétérogéne
est fréquent, particuliérement net en T2,
avec des plages d’hypersignal en relation
avec des zones kystiques ou nécrotiques
(Figure 6). Habituellement le tissu adéno-
mateux prend le contraste aprés injection
de gadolinium et permet de repérer le tissu
hypophysaire sain qui se présente comme
une pseudo-capsule plus fortement rehaus-
sée par I'injection, située a la périphérie de
I’adénome : en haut, en arriére, latéralement
le plus souvent de fagon unilatérale, tres
rarement en bas et en avant. En incidence
coronale T1 aprés injection de gadolinium,

une lame de tissu hypophysaire sain n’est
généralement retrouvée que d’un seul coté,
entre ’'adénome et les éléments du sinus
caverneux ; cette observation est essentielle
pour le neurochirurgien (Figure 7).

L’hypersignal du lobe postérieur est tou-
jours modifié : aplatissement et/ou dépla-
cement du lobe postérieur, bien visible
sur les coupes axiales, ou accumulation
ectopique d’hormone antidiurétique dans
la tige pituitaire comprimée au niveau du
pole supérieur du macroadénome hypo-
physaire si la hauteur de la tumeur dépasse
une vingtaine de millimétres. La tige pi-
tuitaire est habituellement fortement incli-
née latéralement ; le plus souvent, en cas
de macroadénome hypophysaire, seule la
partie proximale de la tige peut étre repé-
rée. Les rapports du chiasma optique et du
macroadénome sont bien étudiés en coupes
coronales, moins bien en coupes sagittales.
Lorsque I’expansion suprasellaire est trés
volumineuse, le chiasma optique lui-méme
peut étre difficilement repérable en T1 ; en
revanche, il apparait clairement par son
hyposignal sur les coupes coronales en T2.
Aprésinjection de gadolinium, une discrete
prise de contraste méningée au contact du
macroadénome, en particulier au niveau de
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I’¢tage antérieur de la base du crane, est
possible, avec parfois une image d’épais-
sissement triangulaire (dural tail), décrite
précédemment dans les méningiomes dela
région sellaire et au cours des hypophysites.
Les macroadénomes sont d’autant plus
fréquemment hétérogeénes en IRM qu’ils
sont volumineux et comportent des plages
de nécrose kystique ou de remaniement
hémorragique.

Aspects particuliers selon la sécrétion

Les prolactinomes sont souvent des mi-
croprolactinomes et apparaissent le plus
souvent par une image en hyposignal T1
et en hypersignal T2 [7]. La prolactinémie
et le volume de ’adénome sont générale-
ment bien corrélés. Le traitement médical
par les agonistes dopaminergiques entraine
une diminution tres rapide du volume de
la 1ésion dont le diagnostic devient alors
difficile, voire impossible [8]. Il est donc
fortement recommandé, en présence d’une
hyperprolactinémie, de réaliser une IRM
avant que ne soit institué le traitement mé-
dical. Dans certains prolactinomes, vus a
distance de I'institution du traitement mé-
dical, un aspect cicatriciel tres particulier
peut faire évoquer, a posteriori,la présence
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Figure 8. Macroadénome corticotrope silencieux, a extension suprasellaire. (A) Coupe sagittale T1. (B) Coupe coronale T1. (C) Coupe coronale

T2, montrant I'aspect « polymicrokystique ». (D) Coupe coronale T1 aprés injection de gadolinium.

d’un adénome hypophysaire, sous forme
d’une déformation trés localisée en V asy-
métrique du pole supérieur de ’hypophyse.
Les adénomes somatotropes présentent,
dans deux tiers des cas, un hyposignal en
T2 homogene [4] (Figure 5). Le traitement
médical par les analogues de somatosta-
tine entraine une diminution de volume de
I’adénome dans la majorité des cas [8-10].
Les adénomes corticotropes de la mala-
die de Cushing, sont en général trés pe-
tits (« picoadénomes hypophysaires») [11,
12]. Du fait de la gravité de la maladie et
des possibilités d’une cure radicale par la
chirurgie, il ne faut pas hésiter ici & multi-

plier les séquences et a renouveler les exa-
mens. Les macroadénomes corticotropes,
responsables d’un hypercorticisme ou
cliniquement silencieux prennent souvent
un aspect « microkystique » assez caracté-
ritique en T2 [13] (Figure 8).

Les adénomes gonadotropes sont souvent
volumineux au moment du diagnostic et
ont une tendance a la récidive [14].

Transformation hémorragique des adé-
nomes hypophysaires

Vingt pour cent des adénomes hypo-
physaires présentent une transforma-
tion hémorragique partielle au cours de

MCED n°92 - Janvier 2018

leur évolution, le plus souvent de fagon
asymptomatique. Le tableau d’apoplexie
pituitaire avec céphalées, syndrome pseu-
do-méningé, paralysie oculomotrice et
panhypopituitarisme aigu correspond, en
général, a une hémorragie brutale au sein
d’un macroadénome hypophysaire [15].
L’apoplexie pituitaire est souvent un mode
de révélation d’un adénome hypophysaire
non-fonctionnel. Beaucoup plus fréquem-
ment, de petites suffusions hémorragiques
peuvent apparaitre au sein des adénomes
hypophysaires, en particulier en cas de
prolactinome [16]. Des hémorragies in-
tra-adénomateuses aigués se traduisent par
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Figure 9. Apoplexie d’'un macroprolactinome. (A) Coupe sagittale SE T1. (B) SE T2. (C) Coupe coronale SE T1. (D) Fast SE T2. Macroadénome
hypophysaire hémorragique. Niveau liquide-liquide au sein de I’hnémorragie (A, B, fléche fine). Soulévement du chiasma optique (C, fleche

épaisse).

I’apparition d’hypersignaux hétérogenes
en T1 et T2 [17]. Au stade subaigu tardif,
la sédimentation des parois des cellules
sanguines et celle des différents dérivés
de I’hémoglobine vont conduire a I’appa-
rition d’un niveau liquide-liquide au sein
de I’hémorragie (Figure 9).

Malgré I’absence de barriére hémato-en-
céphalique au sein du parenchyme hypo-

physaire, on peut parfois observer, a dis-
tance d’hémorragies intra-adénomateuses,
des hyposignaux linéaires ou curvilignes
correspondant a des dépots d’hémosidé-
rine.

Adénomes hypophysaires et grossesse
Levolume des adénomes peutaugmenter au

3etrimestre de la grossesse [18]. Cependant,
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cette augmentation de volume est variable
d’un individu a I'autre. Les rares adénomes
aprolactine en hyposignal T2 onttendance a
présenter une augmentation de volume plus
nette. Lesignal en T1 dutissu hypophysaire
sain est, d’autre part, plus élevé au cours de
la grossesse. Une surveillance attentive du
champ visuel s’impose chez les patientes
présentant un adénome hypophysaire déja
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Figure 10. Nécrose hémorragique d’un macroadénome hypophysaire envahissant le sinus caverneux. (A) Coupe sagittale. (B) Coupe coronale
SE T1 apres injection de gadolinium. (C) Coupe axiale. (D) Coupe coronale SE T2. Macroadénome hypophysaire a extension suprasellaire et
latérale. Nécrose hémorragique de la partie supérieure de la tumeur (B, C, fleche fine). Visualisation de la bréche de la paroi interne du sinus

caverneux gauche (D, fléche épaisse).

volumineux avant la grossesse et pour les-
quelles une grossesse a pu étre obtenue.
Dans certains cas, une IRM de contrdle peut
étre discutée au 3° trimestre de la grossesse,
mais celle-ci est toujours réalisée sans injec-
tion de gadolinium [19].

Envahissement du sinus caverneux parles
adénomes hypophysaires

L’envahissement du sinus caverneux peut
modifier le pronostic et le traitement des
adénomes hypophysaires, mais le dia-
gnostic entre une compression simple et
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un envahissement vrai du sinus caverneux
reste difficile. Le meilleur signe d’envahis-
sement demeure I’encerclement complet de
la carotide intracaverneuse par la tumeur
[20-23]. Parfois, en particulier en IRM
3T, il est possible de mettre en évidence




ATELIER

Figure 11. Craniopharyngiome adamantineux. (A) Coupe coronale SE T1 apres injection de gadolinium. (B) Coupe coronale SE T2. Hydrocépha-
lie et masse suprasellaire hétérogéne comportant des kystes, des nodules charnus et des calcifications.

un défaut dans la paroi durale médiale du
sinus caverneux. A I'opposé, on peut élimi-
ner un envahissement du sinus caverneux
si 'on met en évidence une lame de tissu
hypophysaire normale entre latumeuretle
sinus caverneux. Un refoulement de la pa-
roi médiale peut étre observé dans les gros
adénomes hypophysaires sans authentique
envahissement du sinus caverneux. Enfin,
le signal du sinus caverneux, lorsqu’il est
envahi par un processus tumoral, est iden-
tique a celui du compartiment intrasellaire
delatumeuren T1,en T2 et aprés injection
de gadolinium (Figure 7).

Aspects post-opératoires

Aprés I'exérése d’un adénome hypophy-
saire par voie transsphénoidale, la cavité
opératoire est souvent comblée par du ma-
tériel de bourrage. Ce matériel et des sé-
crétions diverses, des adhérences peuvent
expliquer 'absence d’affaissement du pole
supérieur du foyer opératoire dans les jours
ou les semaines qui suivent I’'exérése [24].
Larésorption lente du sang, des sécrétions
et du matériel de bourrage s’étale sur plu-
sieurs mois, voire sur plusieurs années
si des fragments graisseux ont été mis

en place, comme c’est généralement le
cas lorsqu’une déchirure du diaphragme
sellaire s’est produite pendant la chirur-
gie. Une IRM de contrdle et de référence
entre le 2¢ et le 3¢ mois est donc trés utile
pour surveiller I’évolution ultérieure d’un
adénome opéré. Une IRM de réalisation
plus précoce, par exemple au 2¢ ou 3¢ jour
apres I'intervention, élimine une éventuelle
complication et permet, le cas échéant, de
visualiser un résidu tumoral qui apparait
sous la forme d’une masse de méme signal
qu’avant I'intervention [25]. Cet examen
précoce facilite 'interprétation des IRM
de controle ultérieures. Ce n’est souvent
qu’apres plusieurs mois qu’il est vraiment
possible de préciser le volume du tissu
hypophysaire sain restant, souvent asy-
métrique, avec visualisation en général,
au pied d’une tige pituitaire déviée, d’'un
hypersignal en T1 témoignant d’un stoc-
kage d’hormone antidiurétique en position
ectopique.

L’IRM de référence du 3¢ mois est indis-
pensable pour mettre en évidence une éven-
tuelle récidive qui se traduira ultérieure-
ment par une modification du contenu de
laloge sellaire, avec apparition ou augmen-
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tation de volume d’une masse sphérique
ou ovalaire de méme signal que la tumeur
initiale.

Craniopharyngiomes

Ce sont des tumeurs développées aux dé-
pens des reliquats épithéliaux de la poche
de Rathke; leur siége est généralement
suprasellaire mais il peut également étre
a la fois supra et intrasellaire [26]. Ils sont
observés, plus souvent, soit chez ’enfant
entre 5 et 10 ans, soit chez 1’adulte entre
40 et 60 ans.

Craniopharyngiomes adamantineux

Ils surviennent classiquement chez I’en-
fant et ’'adolescent. Les modes de révéla-
tion sont variables : cassure de la courbe
de croissance, altération du champ visuel,
diabete insipide ou hypertension intracra-
nienne. Le craniopharyngiome adaman-
tineux présente trois composantes : kys-
tique, charnue et calcifiée. Le signal des
kystesen T1 dépend de la concentration en
protéines et possiblement de la présence de
dérivés hématiques. Ils peuvent donc étre
enhypersignal T1, mais on peut également
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Figure 12. Kyste de la poche de Rathke. (A) Coupe sagittale SE T1. (B) Coupe sagittale SE T2. (C) Coupe axiale SE T1 avec saturation de la
graisse. (D) Coupe axiale SE T2. Lésion intrasellaire discrétement hyperintense en T1 et trés hypo-intense en T2, située entre le lobe antérieur et
le lobe postérieur de I'hypophyse (fleche) correspondant a kyste muqueux.

observer des kystes en hyposignal T1, qui
correspondent a des kystes a contenu clair.
En T2, le signal des kystes est extréme-
ment variable. La partie charnue du cra-
niopharyngiome se rehausse fortement
apres injection de produit de contraste, de
méme que les parois des kystes (Figure

11). Les calcifications, présentes 9 fois sur
10, apparaissent en hyposignal sur toutes
les séquences mais sont mieux vues au
scanner.

L’IRM a un réle essentiel dans le bilan
d’extension de la tumeur et permet de re-

MCED n°92 - Janvier 2018

pérer des prolongements éventuels vers
le chiasma, le 3° ventricule ou la citerne
interpédonculaire. Les récidives sont re-
lativement fréquentes malgré la chirurgie
et éventuellement une radiothérapie, et le
suivi par IRM au long cours est donc in-
dispensable.
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Figure 13. Méningiomes. (A) Méningiome du tubercule antérieur de la selle turcique, en coupe sagittale SE T1 avec gadolinium. (B et C) Ménin-
giomes de la petite aile du sphénoide. (D) Méningiome inséré sur la face externe de la paroi durale du sinus caverneux.

Craniopharyngiomes squamopapillaires

IIs touchent plutot I’adulte et se pré-
sentent sous forme d’une masse ronde,
solide ou mixte, solide et kystique, ra-
rement calcifiée et fréquemment située
dans le 3¢ ventricule. Le craniopharyn-
giome squamopapillaire apparait en gé-

néral en hyposignal T1 et en hypersignal
T2. Le rehaussement aprés injection de
gadolinium est intense et hétérogéne. Ce
type de lésion est bien encapsulé, bien
clivable et les récidives apres la chirurgie
sont moins fréquentes que dans la forme
adamantineuse.
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Kystes de la poche de Rathke

Comme les craniopharyngiomes, ils se
développent a partir des reliquats épithé-
liaux de la poche de Rathke. La paroi de
ces kystes n’est composée que d’une seule
couche cellulaire. Le contenu peut étre sé-
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Figure 14. Hypophysite lymphocytaire. (A) Coupe coronale et (B) coupe sagittale T1 apres injection de gadolinium. Aspect typique avec prise
de contraste de I'ensemble de la masse, sans qu’on individualise I’nypophyse, contrairement a ce qu’on observe en cas de macroadénome
hypophysaire.

reux ou muqueux [27, 28]. Les calcifica-
tions sontrares, mais le kyste peut contenir
des concrétions hyperprotéiniques.

Les kystes de la poche de Rathke intrasel-
laires sont tres fréquents et le plus souvent
de petite taille et asymptomatiques. I1s sont
situés exactement sur la ligne médiane,
entre I’anté- et la post-hypophyse. Leur
volume peut varier dans le temps. Ils sont
particuliérement bien mis en évidence en
IRM lorsqu’ils ont un contenu muqueux
et apparaissent alors avec un hypersignal
T1 et un hyposignal T2 franc (Figure
12) et sont parfois difficile a différencier
d’un adénome hémorragique, voire de la
post-hypophyse [29-31]. Les coupes axiales
T1 sont essentielles pour différencier un
petit kyste de la poche de Rathke de type
muqueux avec I’hypersignal correspondant
au stockage de vasopressine dans le lobe
postérieur de ’hypophyse. Par ailleurs, la
présence dun niveau liquide ou de cloison
a I'intérieur de la Iésion kystique, d’un an-
neau hypointense en périphérie en T2, le
caractere latérosellaire avec déviation de la
tige pituitaire, sont des signes qui évoquent
plutdtun adénome hémorragique alors que

la présence d’un nodule en hyposignal T2
flottant au sein de la 1ésion kystique est
plutot spécifique d’un kyste de la poche
de Rathke. A noter que les kystes séreux
apparaissent au contraire avec un signal
liquidien en hyposignal T1, hypersignal T2.
Les kystes de la poche de Rathke sympto-
matiques sont plus souvent des tumeurs a
extension suprasellaire : le diagnostic avec
un craniopharyngiome kystique repose en
principe sur I’étude de la prise de contraste
delaparoi dukyste apres injection de gado-
linium ; du fait du caractére monocellulaire
de la paroi du kyste de la poche de Rathke,
on n’observe en général pas de prise de
contraste [32].

Méningiomes

Environ 10% des méningiomes si¢gent
dans la région sellaire [33, 34]. Le siége
d’insertion du méningiome peut étre le
tuberculum sellae, ’apophyse clinoide
antérieure, la petite aile du sphénoide, la
grande aile du sphénoide ou le sinus ca-
verneux. D’autres méningiomes insérés
plus a distance comme les méningiomes
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dujugum sphénoidal ou de la gouttiére op-
tique peuvent se prolonger en arriére dans la
citerne optochiasmatique ou en bas dans la
loge sellaire. Les méningiomes sont des tu-
meurs de croissance lente. Les signes de ré-
vélation sont une baisse de I’acuité visuelle,
une ophtalmoplégie ou une exophtalmie.
Les méningiomes apparaissent en isosi-
gnal par rapport a la substance blanche en
T1, plus rarement en hyposignal, en T2,
50 % des méningiomes sont en isosignal et
40% en hypersignal. Ces caractéristiques
de signal renforcent I'intérét des signes in-
directs tels que I’effet de masse, I’cedéme
périlésionnel, ’hyperostose a 'insertion de
la tumeur, mais aussi un fin hypersignal
T2 silhouettant la surface de la masse et
correspondant a un feutrage arachnoidien.
Latumeur est mieux délimitée apres injec-
tion de gadolinium (Figure 13). La prise de
contraste tumorale est intense et homogéne
etl’on observe fréquemment un épaississe-
ment de la dure-mére de voisinage.

Les modifications de la dure-mere, en par-
ticulier le dural tail ou « queue de cométe »,
ontlongtemps été€ considérées comme spé-
cifiques des méningiomes mais, récem-
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Figure 15 Selle turcique vide primitive. (A) Coupe sagittale T1. (B) Coupe axiale T2 FLAIR. (C) Coupe coronale fast SE T2. Ez(tension intrasellaire
des espaces sous-arachnoidiens avec une fine bande de tissu hypophysaire plaquée sur le plancher sellaire (A, fleche). Elongation de la tige
pituitaire.

ment, elles ont été décrites dans certaines
maladies inflammatoires hypophysaires
telles que ’hypophysite lymphocytaire,
la sarcoidose et méme dans les macroadé-
nomes hypophysaires. L'imagerie dyna-
mique peut se révéler utile pour distinguer
un méningiome d’un éventuel macroadé-
nome, ou le tissu hypophysaire normal sous
la tumeur, en particulier dans les gros mé-
ningiomes du jugum sphénoidal ou de la
gouttiére optique s’étendant en arriére et
recouvrantlaselle turcique. En effet, le mé-
ningiome aune vascularisation artérielle et
serehausse donc précocement, dés le temps
artériel sur ce type de séquence. Enfin, les
méningiomes du sinus caverneux, lors-
qu’ils deviennent volumineux, ont souvent
une extension intrasellaire médialement et
en haut.

Germinomes

Ce sontdes tumeurs développées a partir de
cellules germinales. Environ 20 % des ger-
minomes siegentdans larégion sellaire. Les
autres localisations sont la région pinéale et
la partie postérieure du 3¢ ventricule. Une
atteinte bifocale est possible. Les germi-
nomes touchent I’enfant et I’adulte jeune,
entre 5 et 25 ans, avec une prédominance
masculine pour la localisation pinéale. Un
diabéte insipide est souvent le signe révéla-
teur [35]. D’autres signes cliniques peuvent
étre observés : amputation du champ visuel,
atrophie optique, signes d’hypertension

intracranienne secondaires a une hydro-
céphalie, insuffisance antéhypophysaire,
diplopie. Le diagnostic peut étre étayé par
la recherche de cellules tumorales dans le
liquide céphalorachidien et par 'augmen-
tation du taux plasmatique des B-hCG. Le
germinome suprasellaire se présente sous
la forme d’une masse de la citerne opto-
chiasmatique, centrée par la tige pituitaire
ou située immédiatement en arriére [36,
37]. Son signal est homogene, ce qui le
différencie du craniopharyngiome, discre-
tement hypo-intense en T1 ethyperintense
en T2. La prise de contraste est intense et
homogene. Les kystes intratumoraux sont
rares. En cas de diabéte insipide, I’hypersi-
gnal de la post-hypophyseen T1 est absent.
Il est important de souligner que les signes
cliniques précedent 'imagerie, parfois de
plusieurs années et qu’il faut donc suivre
les enfants présentant un diabete insipide,
méme en cas de normalité de la premicre
IRM [35, 38].

Hypophysite lymphocytaire

L’adénohypophysite lymphocytaire estune
affection inflammatoire caractérisée par
une infiltration lymphocytaire de I’hypo-
physe [39,40]. Elle survient essentiellement
au cours de la grossesse ou du post-partum
[41].

Dans I’hypophysite lymphocytaire, la selle
turcique est souvent peu modifiée, alors
quelle est généralement agrandie dans les
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macroadénomes hypophysaires. En T1, le
signal de la masse est relativement iso-in-
tense ; I’hypersignal du lobe postérieur est
fréquemment préservé. Surtout, la prise
de contraste de la masse est plus intense
et plus étendue que dans les macroadé-
nomes hypophysaires (Figure 14); la prise
de contraste de la dure-mére est habituelle,
mais non spécifique.

Métastases hypophysaires

Elles représentent environ 1 % des masses
sellaires et se développent dans la tige
pituitaire, la post-hypophyse, voire I’an-
téhypophyse [42, 43]. En IRM, la Iésion
est en isosignal T1 par rapport au paren-
chyme cérébral et en hypersignal modéré
T2. Lintensité de la prise de contraste est
marquée, en général plus intense que celle
desadénomes. On évoque ce diagnostic de-
vant la présence de signes atypiques pour
un adénome comme une lyse osseuse, une
infiltration locorégionale, mais aussi la
présence d’un cedéeme des voies visuelles
au contact de la masse, élément non re-
trouvé en cas d’adénome par exemple. On
cherchera bien siir d’autres localisations
intracraniennes.

Selle turcique vide
11 s’agit d’une extension intrasellaire des

espaces sous-arachnoidiens liée a une défi-
cience dudiaphragme sellaire, ’hypophyse
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étant plaquée contre le plancher et le dos
de la selle turcique. On distingue les selles
turciques vides primitives liées a une défi-
cience du diaphragme sellaire, et les selles
turciques vides secondaires apres traite-
ment médical ou chirurgie d’une tumeur
hypophysaire. La découverte d’une selle
turcique vide est le plus souvent fortuite.
En IRM, le signal purement liquidien du
contenu intrasellaire est bien mis en évi-
dence par I’association des séquences T1
et T2 (Figure 15). Il faut savoir reconnaitre
les artefacts de flux qui peuvent étre tres
trompeurs surles images en SE T2. Laloge
sellaire peut étre agrandie et I’hypophyse
est amincie contre le plancher sellaire. I1
estessentiel d’identifier la tige pituitaire au
sein de la citerne optochiasmatique pour
exclure une Iésion kystique intrasellaire. En
cas de céphalées, laselle turcique vide peut
s’inscrire dans un contexte d’hyperten-
sion intracranienne idiopathique, ou ’on
cherchera alors une dilatation des gaines
optiques et une sténose des sinus veineux
duraux.

Lésions de la tige pituitaire responsables
de diabéte insipide

En dehors d’un traumatisme cranien ou
d’une chirurgie de la région sellaire, un
diabete insipide peut étre secondaire a une
tumeur sellaire (métastase, choristome,
etc.) ou hypothalamique (germinomes,
gliomes hypothalamiques, etc.) ou & une
granulomatose (sarcoidose, histiocytose
X ou non langerhansienne, tuberculose)
[44]. De nombreux cas sont encore classés
idiopathiques mais pourraient étre d’ori-
gine auto-immune (infundibulo-neu-
ro-hypophysite). Dans presque tous les cas
de diabéte insipide central, I’hypersignal
T1 de la post-hypophyse est absent [35].
Latige pituitaire est d’abord épaissie puis
I’évolution se fait habituellement vers
’atrophie de la tige pituitaire si ’étiolo-
gie du diabéete insipide n’est pas tumorale
(affection granulomateuse ou auto-im-
mune) [45].

Les patients présentant une polydipsie pri-
maire dont la présentation clinique peut
simuler un diabeéte insipide ont en général
une post-hypophyse en hypersignal T1.

Rupture traumatique de la tige pituitaire
Elle se traduit par un défaut de visualisation
delatige pituitaire et éventuellement par la
reconstruction d’une post-hypophyse ecto-
pique, si la section si¢ge au-dessous du tiers
moyen de la tige.

Histiocytose

C’estune maladie systémique caractérisée
par une prolifération d’histiocytes [46].
Les patients peuvent développer la clas-
sique triade diabete insipide, exophtalmie
et Iésions lytiques osseuses (syndrome de
Hand-Schiiller-Christian) [47], qui peut
toutefois étre incompléte. Dans ce cas, on
peut mettre en évidence des granulomes
dans I’hypothalamus et la tige pituitaire [48,
49]. Un épaississement de la tige pituitaire
etdes prises de contraste hypothalamiques
peuvent ainsi étre visualisés [49].

A noter I’existence d’histiocytose non-lan-
gerhansienne, comme la maladie d’Erd-
heim-Chester, dans laquelle des 1ésions
similaires granulomateuses suprasellaires
ne sont pas rares.

Sarcoidose

En imagerie, on peut mettre en évidence
un épaississement de la tige pituitaire, une
extinction de la post-hypophyse, une masse
hypothalamique ou une leptoméningite
de la base [50, 51]. La prise de contraste
micronodulaire ou linéaire de la région
hypothalamo-hypophysaire est trés évo-
catrice du diagnostic. Une Iésion unique,
pseudotumorale de la tige ou de ’hypo-
thalamus, peut également se voir et prend
un aspect similaire de celui d’une 1ésion
d’histiocytose. On évoquera le diagnostic
de granulomatose face a une Iésion en re-
latif hyposignal T2.

Infundibulo-neuro-hypophysite

Le diagnostic d’infundibulo-neuro-hy-
pophysite est aujourd’hui fréquemment
évoqué quand aucune autre étiologie n’est
retrouvée. L'IRM peut montrer une prise
de contraste intense de la tige pituitaire
¢largie, associée a une augmentation de
volume du lobe postérieur et parfois du
lobe antérieur de I’hypophyse. L’évolution
se fait habituellement vers une atrophie de
la tige pituitaire et du lobe antérieur.
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Lésions intra- et suprasellaires rares

Abcés pituitaires

Un abces pituitaire se présente comme une
masse hypophysaire dont le centre est en
hyposignal T1 avec une prise de contraste
périphérique épaisse. L'IRM de diffusion
peut étre utile en montrant une restriction
du pus au centre de la masse. Une prise de
contraste inflammatoire de la dure-mére
adjacente est souvent associée a la 1ésion.

Kystes épidermoides

Les kystes épidermoides — qui sont des
kystes épithéliaux bénins congénitaux
contenant des cellules d’un épithélium ké-
ratinisé et des débris de kératine— peuvent
siéger dans la citerne optochiasmatique
[52]. Ils sont découverts le plus souvent chez
I’adulte entre 40 et 60 ans. En IRM, ils se
présentent sous forme d’une masse lobulée,
irréguliere, de signal proche de celui du li-
quide céphalorachidien, mais un peu plus
enhypersignalen T1 et T2. Un hypersignal
en FLAIR et surtout en imagerie de diffu-
sion permet de le différencier d’un kyste
arachnoidien. A noter I’absence de toute
prise de contraste.

Kystes dermoides

Leskystes dermoides sont aussi des kystes
d’inclusion de tissus embryonnaires et ap-
paraissent plus hétérogénes que les kystes
épidermoides, et contiennent constam-
ment une composante graisseuse évidente
en hypersignal T1 marqué, associé a un
artefact de déplacement chimique [53].
Les calcifications sont fréquentes, mieux
identifiées en TDM qu’en IRM. La paroi
du kyste prend habituellement le contraste
modérément. A noter que les kystes der-
moides peuvent se rompre dans les espaces
sous-arachnoidiens etentrainer une ménin-
gite chimique.

Kystes arachnoidiens

Environ 10% des kystes arachnoidiens
siegent dans la citerne optochiasmatique
[54]. Ce sont des masses kystiques de si-
gnal strictement identique a celui du liquide
cérébrospinal sur toutes les séquences,
notamment en FLAIR. La plupart des
kystes arachnoidiens symptomatiques



sont découverts chez ’enfant & ’'occasion
d’une hydrocéphalie. Plus tardivement, en
I’absence d’hydrocéphalie, les symptomes
révélateurs peuvent étre des crises d’épilep-
sie, un hypopituitarisme ou des signes liés
a la compression des structures nerveuses
adjacentes.

Choristomes

Ces tumeurs hypophysaires primitives
sont aussi appelées tumeurs a cellules
granuleuses, pituicytomes ou encore tu-
meurs d’Abrikossof [55]. Les choristomes
peuvent se révéler par un diabéte insipide
mais, généralement, ne deviennent symp-
tomatiques que lorsqu’ils sont volumineux
[56]. Ils se présentent sous la forme d une
masse intrasellaire de siége postérieur ou
infundibulaire [56-58].

Anévrysmes

Dans la région sellaire, on peut rencon-
trer des anévrysmes de la carotide interne
intracaverneuse, de la carotide interne
supraclinoidienne, de ’artére communi-
cante antérieure, de ’artére communicante
postérieure ou de I’'extrémité supérieure du
tronc basilaire [59]. Ce sont des I¢sions bien
limitées, vides de signal en T1 et T2. Le
diagnostic est plus difficile lorsque I’ané-
vrysme est partiellement ou méme comple-
tement thrombosé; on peut alors observer
un aspect lamellaire en hypersignal T1.
Enfin, il n’est pas rare de visualiser une
couronne d’hémosidérine en hyposignal
T2. L’angio-IRM est indispensable pour
confirmer le diagnostic.

F. Bonneville, JF. Bonneville, P. Chanson
bonneville.f@chu-toulouse.fr, ;
philippe.chanson@bct.aphp.fr
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Le pied diabétique
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Mots clés : pied diabétique

Le pied diabétique est défini par I’en-
semble des anomalies cliniques du pied
chez une personne diabétique qui sont la
conséquence du développement de compli-
cations chroniques du diabéte constituées
de la triade neuropathie - artériopathie et
infection. Ce tableau clinique est marqué
par laprésence d’ulcérations chroniques ou
récidivantes a l'origine d’amputations des
membres inférieurs.

L’enjeux de la prise en charge reste condi-
tionné par la réduction des amputations et
par le sauvetage de membre comme cela
avait été défini dans la cadre de la déclara-
tion de Saint Vincent élaborée en 1989 [1].

Données épidémiologiques

Classiquement, 15% des patients dia-
bétiques présenteront une ulcération au
cours de leur vie. Le diabete est un facteur
aggravant comparativement a une popu-
lation non diabétique, le taux d’ulcération
est multiplié par 5 et le taux d’amputation
multiplié par 7 [2].

Récemment, I’assurance maladie a com-
muniqué les principaux résultats de I’ana-
lyse des taux de s¢jours hospitaliers pour
plaies du pied et pour amputations. En 2013,

en France, les taux d’incidence des hospi-
talisations pour amputation des membres
inférieurs et plaie du pied dans la popula-
tion diabétique étaient respectivement de
252/100000 et 668/100 000 personnes dia-
bétiques. Ces données sont marquées par
une forte disparité socio-économique [3].

Physiopathologie [4-5]

Le pied diabétique est avant tout la consé-
quence de la neuropathie périphérique. En
premier lieu ’anesthésie thermo-algique
par la disparition du symptome d’alerte
qu’est la douleur augmente le risque et la
fréquence des plaies et favorise la sous-es-
timation de la gravité. Elle est la cause
du retard diagnostique. La composante
motrice est a I’origine de déformations
du pied potentielles zones de conflits ou
d’hyper-pression. La composante végéta-
tive favorise la sécheresse de la peau et
la prolifération de I’hyperkératose. Cette
méme composante participe fortement au
développement de I'ostéo-athropathie ou
pied Charcot. L’ischémie tissulaire et I'in-
fection doivent étre considérées comme
des facteurs aggravant le pronostic de
cicatrisation.
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Il existe deux mécanismes cliniques d’ul-

cérations :

+ La plaie traumatique par mécanismes
multiples : mécaniques, chimiques,
thermiques. la principale source de
plaie traumatique reste le chaussant.
Dans ce contexte, la recherche du fac-
teur causal est complexe en raison de
P’anesthésie thermo-algique et de I’ab-
sence de douleur. On constate régulie-
rement un retard de diagnostic et de ce
fait une plaie plus sévere.

* L'ulcére neuropathique ou mal per-
forant plantaire répond a une succes-
sion d’anomalies cliniques facilement
identifiables a ’'examen. L'ulcération se
développe sous une zone d’hyperkéra-
tose réactionnelle a une hyperpression
chronique. La déformation du pied, les
points d’appui accentué sur des zones
plantaires limitées favorisent la créa-
tion d’une couche cornée bien tolérée
par I'absence de douleur mais respon-
sable d’une ulcération progressive des
tissus sous-jacents. Ce type d’ulcére
répond trés positivement aux mesures
de prévention.

Chacune de ces situations cliniques justifie

d’une attitude thérapeutique bien codifi¢e.
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