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Résumé
La défaillance neurologique aiguë est très fréquente en réanimation, que ce soit comme motif d’admission ou 
à l’occasion d’une complication pendant le séjour. L’anamnèse et l’examen clinique sont indispensables mais 
peuvent être pris en défaut du fait du recours à la ventilation mécanique et à des traitements sédatifs. L’imagerie 
cérébrale par tomodensitométrie (TDM) et plus encore par imagerie par résonance magnétique (IRM), sont 
susceptibles d’apporter des éléments diagnostiques et pronostiques indispensables dans un grand nombre 
de situation. Le raffinement de ces techniques et leur disponibilité grandissante en font des examens ayant 
maintenant leur place dans la pratique quotidienne de réanimation. Que ce soit pour guider la prise en charge 
thérapeutique à la phase aiguë d’un accident vasculaire cérébral ou d’un traumatisé crânien ou pour aider au 
diagnostic positif et étiologique d’une méningo-encéphalite, d’une suspicion d’encéphalopathie métabolique 
ou encore d’une processus expansif intracrânien, les aspects techniques et l’interprétation d’une TDM et d’une 
IRM doivent donc être connus des réanimateurs. Dans cette revue narrative, nous présenterons les indica-
tions et l’apport diagnostique, de la TDM et de l’IRM en réanimation ainsi que quelques pièges à éviter dans 
10 situations cliniques courantes.
Mots-clés : TDM, IRM, imagerie cérébrale, réanimation, encéphalopathie aiguë

Abstract
Acute encephalopathy is very common in intensive care, whether as a reason of admission or due to a complication during the 
stay. Patient’s history and clinical examination are essential but can be overlooked due to the use of mechanical ventilation and 
sedatives. Brain imaging by computed tomography (CT) and even more by magnetic resonance imaging (MRI), are likely to 
provide key diagnostic and prognostic elements in a large number of situations. Thanks to the refinement of these techniques 
and their growing availability, they now are routinely use in practice. Whether to guide therapeutic management in the acute 
phase of a stroke or head trauma or to help with positive and etiological diagnosis of meningoencephalitis, space occupying 
lesion or suspected metabolic encephalopathy, the basic technical and interpretation aspects of CT and MRI must therefore 
be known to the intensivists. In this narrative review, we will present the indications and diagnostic contribution of both CT and 
MRI in intensive care, as well as some pitfalls to avoid, in ten key points corresponding to different clinical situations. 
Keywords: CT, MRI, brain imaging, intensive care, acute encephalopathy
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Introduction

La défaillance neurologique aiguë, qu’elle soit le motif 
d’admission ou qu’elle survienne pendant le séjour, est 
très fréquente en réanimation et grevée d’une impor-
tante morbi-mortalité [1, 2]. Son expression clinique est 
variable, du trouble de conscience, en passant par les 
céphalées, le déficit focal ou encore les crises d’épilep-
sie. Dans toutes ces situations, l’imagerie cérébrale à 
un rôle clé pour révéler des pathologies nécessitant un 
traitement urgent ou une surveillance en soins intensifs. 
Il est donc indispensable que le réanimateur sache 
quelle imagerie cérébrale prescrire et surtout ce qu’il 
doit y rechercher. Pour ce faire, il faut impérativement 
que la prescription soit guidée par une anamnèse et un 
examen clinique de qualité, qui conditionnera le choix 
de l’examen (TDM ou IRM, avec ou sans injection, 
séquences…) et sa rentabilité. Ainsi, si l’imagerie est le 
plus souvent peu rentable dans un coma atraumatique, 
l’imagerie devant un déficit neurologique brutal est l’une 
des pierres angulaires de la prise en charge. La TDM 
sera surtout utile pour le diagnostic d’hémorragie ou de 
processus expansif intracrânien (PEI), tandis que l’IRM 
se révèlera souvent beaucoup plus sensible (Tableau 1). 
Toutefois, d’autres éléments influencent le choix de 
l’imagerie. L’IRM est contre-indiquée chez un patient 
sous assistance extracorporelle et doit être faite avec 
précaution en cas de dispositif implantable (bien que la 
plupart des pacemakers récents soient IRM-compatibles 
[3, 4]). Elle nécessite un respirateur amagnétique et le 
champ magnétique généré perturbe la surveillance des 
patients. Par ailleurs, les deux examens nécessitent un 
transport qui n’est pas dénué de risque. Tous ces élé-
ments doivent tous être intégrés dans l’évaluation de la 
balance bénéfice-risque de la réalisation d’une imagerie 
et donner lieu à une préparation spécifique.

1. Traumatisme crânien : quelle imagerie, quand 
et pourquoi ?

Quelle imagerie initiale ?

L’imagerie cérébrale est l’une des pierres angulaires de la 
prise en charge des patients traumatisés crâniens (TC). 
Très sensible pour détecter les lésions post-traumatiques 
nécessitant une intervention neurochirurgicale et neu-
roréanimatoire urgente, la TDM cérébrale non-injectée 
est l’examen de choix [5]. Son utilisation est systématique 
en cas de TC modéré (GCS 9-12) et sévère (GCS< 9) 
[6]. En cas de TC léger (GCS 13-15 avec ou sans perte 
de connaissance initiale et amnésie post-traumatique), 
des algorithmes décisionnels pour guider le recours à 
l’imagerie sont proposés, comme la Canadian CT Head 

Decision Rule [7]. Un traitement anticoagulant est aussi 
un argument pour réaliser une imagerie en cas de TC 
[8]. Les lésions post-traumatiques sont hétérogènes et 
le plus souvent hémorragiques (contusion parenchyma-
teuse, hémorragie intraparenchymateuse (HIP), sous-
arachnoïdienne (HSA) ou intraventriculaire et hématome 
sous- ou extra-dural) (Figure 1).
	 La TDM cérébrale est aussi très sensible pour les 
fractures du crâne et du massif facial, ainsi que du ra-
chis, qui doit faire l’objet d’une imagerie spécifique en 
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Abréviations

ACM : artère cérébrale moyenne 
ADC : apparent diffusion coefficient
ADEM : acute demyelinating encephalomyopathy
AMPA : α-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionic 
acid
ASL : arterial spin labeling
AVC : accident vasculaire cérébral
CAR-T cells : chimeric antigen receptor T cells
CRES : cell-related encephalopathy syndrome
CMV : cytomégalovirus
DWI : diffusion-weighted imaging
EBV : Epstein-Barr virus
EEG : électroencéphalogramme
EME : état de mal épileptique
FLAIR : fluid-attenuation inversion recovery
GABA : γ-aminobutiric acid
GCS : score de Glasgow
GFAP : glial fibrillary acidic protein
HIP : hémorragie intraparenchymateuse
HSA : hémorragie sous-arachnoidienne
HSV : herpès simplex virus
HTIC : hypertension intracrânienne
ICANS : immune effector cell-associated neurotoxicity 
syndrome
IRM : imagerie par résonnance magnétique
JC : John-Cunningham virus
LGI1 : Leucine-rich, glioma inactivated 1
NMDA : N-methyl-D-aspartate
PEI : processus expansif intracrânien
PRES : posterior reversible encephalopathy syndrome
SVCR : syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible
SWI : susceptibility weighted imaging
TC : traumatisme crânien
TVC : thrombose veineuse profonde
TOF : time of flight
TSA : troncs supra-aortiques
TAP : thoracoabdominopelvien
VIH : virus de l’immunodéficience humaine
VZV : virus zona varicelle. 
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TABLEAU 1 - Type d’imagerie, astuces et pièges en fonction du cadre nosologique

Situation Imagerie cérébrale But Astuces Pièges

Traumatisme
crânien

• TDMc IV- • Bilan lésionnel intra- 
et extra-axial
• Signes d’HTIC 

• Lésions hétérogènes
• HTIC/indication neurochir
• Répéter l’imagerie++ 

• TDM rachidienne 
± TSA si traumatisme 
haute cinétique ou cervical 
associé

Trouble
de la conscience 
non traumatique

• TDMc en première ligne, 
mais peu rentable surtout 
si non injectée
• IRMc plus sensible 
et spécifique 

• Cause lésionnelle 
du coma (lésion focale 
avec effet de masse, 
atteinte du tronc cérébral 
ou lésions diffuses)

• Injection pour rechercher 
occlusion du tronc basilaire
• Mise en évidence 
de nombreux processus 
pouvant orienter
 le diagnostic et analyse 
du tronc cérébral à l’IRMc

• TDMc très peu sensible 
pour l’analyse du tronc 
cérébral

Déficit 
focal 
brutal

• IRMc en urgence protocole 
alerte AVC (DWI-ADC, T2/
FLAIR, T2*/SWI, TOF) ± 
injection 
• TDMc sans et avec injection 
PdC et séquence de perfusion 
en l’absence d’IRMc
• AngioTDM TSA dans bilan 
étiologique et en cas 
de thrombectomie

• Confirmer AVC et 
différencier ischémie 
et hémorragie 
• Diagnostics différentiels

• TDMc très sensible pour 
hémorragie
• Injection si occlusion 
proximale (carotide, 
sylvienne ou tronc basilaire)
• Mesure de volume 
infarci pour AVC malin/
craniectomie
• Datation de l’infarctus : 
mismatch DWI/FLAIR

• TDMc IV- peu sensible 
pour l’ischémie (surtout 
6 premières heures)
• DWI pouvant être négative 
dans les 30 premières 
minutes
• FLAIR pouvant être négatif 
dans les 6 premières heures
• Perfusion pour évaluer 
le bénéfice d’une 
revascularisation

Déficit focal 
progressif / 
Céphalée / HTIC

• IRMc >  TDMc
• Sans puis avec injection
de PdC

• Recherche 
et caractérisation lésion 
focale

• Intérêt DWI-ADC, 
perfusion & spectroscopie 
pour différenciation tumeur/
abcès

• Ne remplace pas la biopsie
• Formes pseudo-tumorales 
de maladie démyélinisante

État de mal 
épileptique

• TDMc IV+ pour rechercher 
la cause
• IRMc plus sensible pour 
la cause ± arguments pour 
l’origine épileptique d’un coma/
déficit focal

• Étiologie de l’état 
de mal
• Arguments en faveur 
de crises devant coma

• Hypersignal DWI réversible 
thalamique (pulvinar)/
hippocampique ou cortical 
en faveur d’une crise 
prolongée
• Perfusion/ASL per- et post-
critique

• Réaliser facilement 
une imagerie cérébrale 
chez les épileptiques 
connus si atypies/crises 
inhabituelles
• Injection pour éliminer TVC

Encéphalite

• IRMc beaucoup plus sensible 
que TDMc
• TDM cérébrale si suspicion 
d’hydrocéphalie
• Injection pour recherche 
vascularite surtout si ischémies 
multiples

• Argument en faveur 
d’une encéphalite
• Orientation étiologique 
(infectieux vs. dysimmun) 
voire microbiologique

• Nombreux patterns 
différents en fonction 
de l’étiologie infectieuse
ou dysimmune
• Penser à l’IRM médullaire 
pour rechercher une myélite
• Imagerie TAP pour 
recherche cancer

• IRMc normale n’élimine 
pas le diagnostic++
• Prise de contraste 
post-PL possible dans le 
mois suivant la PL mais 
en fait rare (< 4  %) et 
probablement surestimée 
[116, 117]

Méningite

• TDM IV- avant la PL (mais pas 
avant les antibiotiques) si et 
seulement si GCS< 11 et signe 
d’engagement et/ou signes 
focaux (épilepsie partielle 
ou déficit)
• TDM IV+ (±IRM) pour 
recherche de complication 
(abcès, empyème, ventriculite, 
TVC, vascularite)

• Contre-indication 
à la PL (cf. colonne 
gauche)
• Complications 
parenchymateuses
et ventriculaires

• Surtout pour dépister 
les complications et éliminer 
les diagnostics différentiels

• Imagerie peu rentable
et le plus souvent normale 
ou aspécifique
• Ne doit pas retarder 
la prise en charge et surtout 
l’antibiothérapie

État de mort 
encéphalique

• Angio-TDMc avec injection
et acquisition à 60 secondes

• Confirmation 
diagnostique 
et recherche de contre-
indication au don

• À faire au moins 6h après 
le diagnostic clinique
• Coupler à un TDM TAP

• Injection de PdC préalable
• Craniectomie 
décompressive ou lésion 
volumineuse

ADC : apparent diffusion coefficient ; ASL : arterial spin labeling ; AVC : accident vasculaire cérébral ; DWI : diffusion-weighted imaging ; FLAIR : 
fluid-attenuation inversion recovery ; HTIC : hypertension intracrânienne ; IRM : imagerie par résonnance magnétique ; PdC : produit de contraste ; 
TAP : thoracoabdominopelvien ; TDMc IV- : scanner cérébral non injecté ; TDM c IV+ : scanner cérébral avec injection de produit de contraste ; 
TVC : thrombose veineuse profonde ; TOF : time of flight ; TSA : troncs supra-aortiques ; SWI : susceptibility weighted imaging. 
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cas de TC à haute cinétique. En cas de traumatisme 
cervical associé, une imagerie injectée des troncs supra-
aortiques doit s’envisager pour éliminer une dissection 
carotidienne ou vertébrale surtout en cas d’ischémie 
cérébrale ou de signe de Claude Bernard-Horner.

Mon patient a-t-il une hypertension intracrâninenne 
(HTIC) ?

L’imagerie permet également d’évaluer les conséquences 
des lésions post-traumatiques : effet de masse et signes 
d’HTIC (œdème cérébral diffus avec effacement des 
sillons, dédifférenciation substance blanche-substance 
grise). Les deux peuvent entrainer un engagement sous-
falcoriel (déviation de la ligne médiane, pas de traduction 
clinique), temporal (compression du mésencéphale par 
le lobe temporal visible sur l’imagerie par un effacement 
des citernes de la base, mydriase voire paralysie du III 
complète unilatérale avec ou sans hémiplégie contro- 
ou homo-latérale) ou encore amygdalien (ptose des 
amygdales cérébelleuses par le trou occipital, troubles 
cardiorespiratoires et hypertonie en opistothonos). Dans 
la fosse postérieure, l’effet de masse peut être respon-
sable d’une hydrocéphalie obstructive par compression 
du système ventriculaire. Les signes scannographiques 
les plus sensibles et spécifiques d’une HTIC sont une 
déviation de la ligne médiane > 10 mm (dans une 
moindre mesure > 5 mm) et l’effacement des citernes 
de la base [9].

Quelle surveillance ?

Ces différentes lésions sont évolutives et peuvent croi-
tre dans les premières heures (notamment l’œdème 
péri-lésionnel). Il faut donc répéter la TDM cérébrale 
en cas de dégradation clinique ou de diminution de la 
perfusion cérébrale, mais aussi systématiquement dans 
les 12 h du TC si le premier scanner a été fait dans les 
4 premières heures et à 24 h et 72 h d’un TC grave ou 
modéré [10, 11].

2. Déficit neurologique brutal = imagerie en urgence

Suspicion d’AVC : quand sonner l’alerte ?

La prise en charge des infarctus en phase aiguë a été 
révolutionnée par l’avènement de la thrombolyse et 
de la thrombectomie, permettant une réduction de la 
morbi-mortalité [12]. Devant l’augmentation de l’âge et 
des comorbidités des patients admis en réanimation, il 
n’est pas rare d’observer la survenue d’un AVC pendant 
le séjour, dont le diagnostic est souvent trop tardif pour 
permettre une intervention thérapeutique. L’examen 
neurologique d’un patient intubé-ventilé avec ou sans 
sédation peut s’avérer complexe avec une difficulté 
d’accès à l’imagerie cérébrale en urgence. Cependant, 
un AVC (ischémique ou hémorragique) nécessitant une 
prise en charge urgente se caractérise le plus souvent 
par la survenue brutale d’un déficit focal majeur (déficit 
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FIGURE 1 - Scanner cérébral sans injection pour évaluation d’un traumatisme crânien grave

A – Contusion parenchymateuse temporale inférieure droite (croix).

B – Engagement temporal interne droit avec compression du mésencéphale (flèches)

C – Effet de masse sur le parenchyme cérébral adjacent avec engagement sous-falcoriel, déviation de la ligne médiane 
de 16 mm vers la gauche, collapsus du ventricule latéral droit. 

D – Hématome sous-dural aigu hémisphérique droit avec effacement des sillons et dédifférenciation substance blanche/
substance grise signant un œdème cérébral diffus (étoiles)

E – Hémorragie sous-arachnoïdienne aiguë frontale gauche (flèches) et hématome sous-dural aigu hémisphérique controlatéral 
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moteur hémicorporel avec atteinte de la face, aphasie 
évidente, troubles oculomoteurs de type déviation 
forcée des yeux ou troubles de la vigilance devant faire 
suspecter une occlusion du tronc basilaire, Figure 2). 
Un déficit moteur brutal épargnant la face doit faire 
penser à une ischémie médullaire. La répétition de 
l’examen neurologique médical ou paramédical permet 
de détecter facilement la survenue d’un tel déficit. Le 
bénéfice d’une revascularisation artérielle au-delà du 
délai de 4h30 et jusqu’à 24 h du déficit ayant été déjà 
prouvé [13], tout réanimateur mettant en évidence un 
déficit focal de survenue brutale se doit de déclencher 
une alerte AVC qui visera d’abord à confirmer l’origine 
vasculaire des symptômes, puis à différencier les AVC 
ischémiques (section « AVC ischémique à la phase aiguë 
ou séquellaire ? ») des AVC hémorragiques (section 
« HIP : spontanée ou révélatrice d’une lésion sous-
jacente ? »), et en cas d’AVC ischémique, à rechercher 
une occlusion vasculaire proximale qui nécessiterait une 
procédure de thrombectomie.

AVC ischémique à la phase aiguë ou séquellaire ?

En France, l’IRM est l’examen recommandé chez les 
patients suspects d’AVC à la phase aiguë, si le plateau 
technique le permet sans retarder la prise en charge, 
et en dehors des contre-indications. Un protocole stan-
dardisé est réalisable en moins de 10 minutes avec quatre 
séquences clés [14] (Figure 3, Tableau 2).

•	Diffusion (DWI), très sensible et spécifique pour 
détecter des lésions ischémiques récentes, en hyper-
signal avec baisse du coefficient apparent de diffusion 
(ADC), traduisant la restriction des mouvements des 
molécules d’eau secondaire à l’œdème cytotoxique. 
De rares faux négatifs peuvent s’observer en cas de 
lésion de petite taille notamment de la fosse posté-
rieure, d’examen très précoce ou de déficit transitoire. 

•	Susceptibilité magnétique (T2*, SWI) pour détecter 
une HIP aiguë ou séquellaire ou une transformation 
hémorragique de lésions ischémiques en particulier 
après traitement de recanalisation. Le thrombus 
apparait en hyposignal artériel linéaire ou curviligne, 
avec une sensibilité variable selon la composition du 
caillot, sa taille, et le type de séquence utilisée. 

•	FLAIR, permet de détecter les séquelles d’infarctus 
anciens, de dater l’infarctus (classiquement non visible 
avant 3 heures), de rechercher des hypersignaux 
vasculaires, en rapport avec des ralentissements 
dans les artères collatérales en aval de l’occlusion.

•	ARM 3D temps de vol du polygone de Willis ou 
TOF (sans injection) pour rechercher une occlusion 
ou sténose des artères intra crâniennes. 

	 Une 5ème séquence, la perfusion, peut être réali-
sée pour apprécier le risque d’extension de l’infarctus 

(« mismatch » perfusion-diffusion évaluant l’étendue 
respective de l’infarctus et de la zone de pénombre, 
hypoperfusée mais non encore infarcie) et décider le 
traitement de recanalisation en cas d’heure de début 
des symptômes inconnue ou de délai tardif.
	 Les séquences DWI et FLAIR permettent de dif-
férencier les accidents ischémiques aigus des séquelles 
ischémiques anciennes. Les séquelles apparaissent en 
hyposignal FLAIR avec hypersignal périphérique de 
gliose, sans traduction notable sur la séquence de dif-
fusion, hormis parfois présenter un « faux » hypersignal 
DWI par effet T2. Dans ce cas, l’absence de restriction 
significative sur la cartographie ADC permet de confirmer 
le caractère ancien de l’ischémie. Si le doute persiste, la 
séquence de perfusion montre en cas d’ischémie aiguë, 
un retard perfusionnel du territoire artériel. 
	 Le scanner garde encore une place centrale dans 
la prise en charge hospitalière de l’AVC, principale-
ment en raison de son accessibilité, et en cas de 
contre-indication à l’IRM. En l’absence d’hématome, 
des signes d’infarctus peuvent exister sur un scanner 
sans injection  : dédifférenciation gris-blanc, efface-
ment des sillons corticaux et hyperdensité spontanée 
de l’artère occluse. Au-delà des premières heures, 
l’infarctus se traduit par une hypodensité à limite nette 
dans un territoire artériel. D’abord réalisé sans injection 
de produit de contraste, il doit être complété par un 
angioscanner artériel permettant d’étudier les artères 
cervico-encéphaliques à la recherche d’une occlusion 
artérielle [15]. L’étude de la perfusion cérébrale est 
aussi réalisable au scanner.

Quand appeler le réanimateur ?

L’imagerie permet de rechercher les éléments pronostiques 
à court terme des AVC ischémiques et hémorragiques.
	 En cas d’ischémie, le volume d’infarctus > 145ml, l’effet 
de masse significatif sur les structures médianes (> 5 mm) 
et le collapsus du système ventriculaire sont les principaux 
signes radiologiques de gravité [16], devant faire discuter 
notamment l’indication d’une craniectomie décompres-
sive [17]. La topographie des lésions ischémiques est 
aussi un élément pronostique primordial. Étant donné 
le mauvais pronostic de l’AVC associé à des troubles de 
la conscience et/ou neuro-végétatifs, on considère que 
les infarctus thalamiques (notamment bilatéraux) et du 
tronc cérébral ainsi que les large infarctus cérébelleux 
avec effet de masse sont potentiellement de mauvais 
pronostic [18]. L’angioscanner et l’angio-IRM permettent 
d’évaluer l’état des artères collatérales du territoire is-
chémié. Un pauvre réseau de suppléance s’associe le 
plus souvent à un moins bon pronostic et surtout à une 
faible efficacité de la recanalisation par thrombectomie 
mécanique (futile recanalization) [19].
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Principales 
étiologies

Circulation 
antérieure

Infarctus cérébral 
antérieur - ACA

Déficit moteur à prédominance 
crurale
Syndrome frontal

Infarctus sylvien 
superficiel - ACM (A)

Déficit moteur à prédominance 
brachiofaciale
Aphasie et/ou héminégligence

Infarctus sylvien profond 
- ACM (B). Hémiplégie proportionnelle

Infarctus sylvien total - 
ACM (C)

Signes d'infarctus sylvien 
superficiel et profond
Déviation conjuguée de la tête 
et des yeux vers la lésion
Troubles de la vigilance

Circulation 
postérieure

Infarctus cérébral 
postérieur - ACP

Hémianopsie latérale homonyme
Hémianesthésie

Infarctus cérébraux 
vertébrobasilaires -
Artères perforantes et/
ou cérébelleuses

Syndrome alterne (Wallenberg)
Syndrome cérébelleux
Infarctus médullaire cervical

Infarctus cérébraux 
vertébrobasilaires -
Artère basilaire

Trouble de la vigilance
Locked-in syndrome

FIGURE 2 - Infarctus cérébral

Étiologies, symptômes et aspects IRM typiques des infarctus cérébraux dans les différents territoires des artères intracrâ-
niennes de la circulation antérieure (artère cérébrale antérieure (ACA), artère cérébrale moyenne (AMC)) et postérieure 
(artère cérébrale postérieure (ACP), tronc basilaire, artères perforantes et artères cérébelleuses).
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Séquences Caractéristiques Intérêts

Séquence pondérée T2
• Évalue les mouvement des
 molécules d'eau extracellulaires
• Restriction des mouvements 
  → hypersignal en diffusion/
    hyposignal en ADC

Œdème cytotoxique : hypersignal 
diffusion et hyposignal ADC 
dans AVC phase aiguë/ état post critique/ 
encéphalopathies métaboliques
Œdème vasogénique : hypersignal ADC
Contenu purulent : abcès à pyogènes
Hypercellularité tumorale : lymphome/
médulloblastome

Séquence pondérée T2 en 
écho de gradient – effet de 
susceptibilité magnétique 
→ sensible à l'hémorragie

Anomalies → hyposignal 
du parenchyme/espaces 
sous-arachnoïdiens/LCR

Hémorragie : sensible aux produits 
de dégradation de l'hémoglobine
(Hématome intra parenchymateux, micro 
bleeds, HSA ancienne)
Nécrose
Calcifications

Séquence anatomique :
• Substance blanche → blanche
• Substance grise → grise 
• LCR → noir 

Anomalies :
Hyposignal → ischémie/ tumeur
Hypersignal → hémorragie/ 
nécrose/ surcharge

Anatomie corticale
Datation du saignement
Nécrose laminaire
Encéphalopathie de surcharge
Rehaussement méningé/ 
parenchymateux
Perméabilité veineuse

Séquence pondérée T2 
en écho de spin avec inversion- 
récupération et suppression 
du signal du liquide :
• Substance blanche → gris foncé
• Substance grise → gris clair
• LCR → noir 

Anomalies → hypersignal 
du parenchyme/ espaces sous-
arachnoïdiens

Ischémie (datation++)
Œdème vasogénique ++
Hémorragie sous-arachnoïdienne
Contusion

Séquence pondérée T1

Imagerie vasculaire sensible 
au flux
Étude des vaisseaux sans injection 
de PDC

Détection des anomalies de calibre 
des artères intra-crâniennes : occlusion/
sténose/ anévrysme artériel
Signes indirects de shunt artério-veineux : 
visualisation de structure veineuse → 
artérialisation

FIGURE 3 - Caractéristiques et intérêts des principales séquences IRM.

ADC : apparent diffusion coefficient ; DWI : diffusion-weighted imaging ; FLAIR : fluid attenuation inversion recovery ; 
IV : intraveineux ; LCR : liquide céphalorachidien ; SWI/SWAN : susceptibility-weigthed imaging/angiography ; 
TOF : time of flight.

Diffusion (DWI) ADC

T2* SWI/SWAN

T1 sans IV T1 avec IV

FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery)

3D Temps de vol (TOF)
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TABLEAU 2 - Les grandes pathologies (1/2 – TDM)

TDM

Séquences Sans injection Temps artériel et veineux

Tumeur gliale bas grade hypo/iso L, hypo faible PL PdC-

Tumeur gliale haut grade hypo/iso L, hypo marquée PL PdC+ lésion et/ou annulaire 
périphérique et irrégulière

Métastase hypo arrondie, sus-tentorielle ou cérébelleuse, 
cortico-sous-corticale L, hypo marquée PL PdC+ annulaire périphérique

Lymphome iso/parfois modérément hyper L, hypo PL PdC+ intense et homogène

Abcès hypo arrondie L, hypo marquée PL PdC+ annulaire périphérique et régulière

Méningite N le plus souvent ou signes HTIC, hydrocéphalie Vascularite possible

Encéphalite
infectieuse

N le plus souvent, possible hémorragie temporale 
HSV ou infarctus multiples Vascularite possible

Encéphalite
dysimmune

N le plus souvent, très peu sensible N le plus souvent

ADEM hypo SB profonde/ NGC multifocales ou diffuses, 
confluentes et asymétriques PdC possible

Infarctus sylvien total 
phase aiguë (< 4h30)

hypo NGC et cortex insulaire, dédifférenciation SB/SG, 
effacement sillons corticaux/vallée sylvienne, hyper 

spontanée ACM M1

Defect endoluminal 
avec obstruction de l’ACM en M1

HSA hyper spontanée espaces sous-arachnoidiens 
(sillons, citernes) ± intraventriculaire Polygone de Willis pour recherche anévrisme

HIP hyperaiguë (0-6h) hyper, hétérogénéité 
(black-hole/swirl sign/blend sign)

Extravasation PdC au temps artériel (spot sign), 
malformation vasculaire

HIP aiguë (6h-3j) hyper malformation vasculaire

TVC
hyper spontanée sinus sagittal (signe du triangle), 

hyper d’une veine corticale 
ou profonde (signe de la corde)

Defect endoluminal sinus 
(signe du delta dense/delta vide)

PRES hypo cortico-sous-corticale bilatérale Éliminer un SVCR par un temps artériel

SAE Souvent N, infarctus (hypo) 
multiples possibles, atrophie Le plus souvent N

ACM : artère cérébrale moyenne ; ADC : apparent diffusion coefficient ; ADEM : acute demyelinating encephalomyopathy ; 
DWI : diffusion-weighted imaging ; FLAIR : fluid-attenuation inversion recovery ; HIP : hémorragie intraparenchymateuse ; HSA : hémorragie 
sous-arachnoidienne ; HTIC hypertension intracrânienne ; hypo : hypodensité (TDM)/hyposignal (IRM) ; hyper : hyperdensité (TDM)/hypersignal 
(IRM) ; L : lésion ; PL : péri-lésionnel ; PdC- : absence de prise de contraste ; PdC+ : prise de contraste ; SB : substance blanche ; SG : substance 
grise ; NGC : noyaux gris centraux. SAE : sepsis-associated encephalopathy ; PRES : posterior reversible encephalopathy syndrome ; SVCR : 
syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible ; SWI : susceptibility weighted imaging ; TVC : thrombose veineuse cérébrale. 
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TABLEAU 2 - Les grandes pathologies (2/2 – IRM)

IRM

Séquences T2/FLAIR T1 T1+GADO DWI ADC T2*/SWI

Tumeur gliale bas grade hyper L, hyper modéré PL Iso/hypo L PdC- iso/hyper L, 
hyper modéré PL

N ou ↗ L, ↗ 
modérée PL N le plus souvent

Tumeur gliale 
haut grade

hyper L, hyper marqué PL Hypo L
PdC+ annulaire/ 
hétérogène et 

irrégulière

hyper L, hyper 
marqué PL

↗ modérée L, 
↗ ↗ péri

Hémorragie 
tumorale 
possible

Métastase hyper L, hyper marqué 
PL, ratio œdème/lésion ↗

iso/hypo L, 
souvent 
multiples

PdC+ annulaire hyper L, hyper 
marqué PL

↗ modérée L,
↗ ↗ péri

Hémorragie 
tumorale 
possible

Lymphome
hyper SB périventri-

culaire, corps calleux, 
aspect en ailes 

de papillon

hypo L PdC+ intense 
et homogène

hyper L, hyper 
discret PL

Effet de masse 
absent ou discret

↘ (hyper 
cellularité) Souvent N

Abcès Hyper L hypo L PdC+ annulaire hyper L, hyper PL ↘
Remaniement 
hémorragique 

possible

Méningite
hyper spontané 

des espaces 
sous arachnoidiens

N PdC lepto/
pachy-méningée N N N

Encéphalite
infectieuse

hyper FLAIR uni/bilaté-
ral temporal, insulaire, 

basifrontal
hypo PdC méningée 

en regard L

hyper du 
parenchyme 
si cérébrite

↘ si cérébrite
Remaniement 
hémorragique 

possible

Encéphalite
dysimmune

N 30-70 % ou hyper 
limbique bilatéral ou 
atteinte plus diffuses

hypo/iso, 
peu sensible, 

peu spécifique

PdC - le plus 
souvent 

N ou hyper 
gyriforme cortical

N le plus 
souvent N le plus souvent

ADEM
Hyper nodulaire SB pro-
fonde /NGC multifocales 
ou diffuses, confluentes 

et asymétriques

Hypo
PdC+ homogène 
ou périphérique 

discontinue

Hyper par effet 
T2

↗ par effet T2, 
parfois 

↘ périphérique 
(front de 

démyélinisation)

Normal le plus 
souvent

Infarctus sylvien total 
phase aiguë (< 4h30)

Non visible iso PdC-
Hyper cortico 
sous cortical/

NGC
↘ Iso

HSA hyper espaces sous-
arachnoidiens N PdC- N N hypo si HSA 

ancienne

HIP hyperaiguë (0-6h) hyper iso hyper hyper centre, 
hypo périphérie

↘ centre,
↗ en périphérie

iso/hyper centre, 
hypo périphérie

HIP aiguë (6h-3j) hypo centre, 
hyper périphérie iso/hyper PdC+ possible hypo centre ↘ centre hypo

TVC hyper du sinus thrombosé Iso ou 
hypersignal

signe du delta 
vide, (defect endo-

luminal sinus)
- - hypo sinus 

thrombosé

PRES hyper hypo hyper ↗ (↘ mauvais 
pronostic)

iso sauf si 
complication 

hémorragique

SAE hyper multiples, petites 
tailles, périventriculaires iso iso hyper ↘ microbleeds 

possibles

ACM : artère cérébrale moyenne ; ADC : apparent diffusion coefficient ; ADEM : acute demyelinating encephalomyopathy ; 
DWI : diffusion-weighted imaging ; FLAIR : fluid-attenuation inversion recovery ; HIP : hémorragie intraparenchymateuse ; HSA : hémorragie 
sous-arachnoidienne ; HTIC hypertension intracrânienne ; hypo : hypodensité (TDM)/hyposignal (IRM) ; hyper : hyperdensité (TDM)/hypersignal 
(IRM) ; L : lésion ; PL : péri-lésionnel ; PdC- : absence de prise de contraste ; PdC+ : prise de contraste ; SB : substance blanche ; SG : substance 
grise ; NGC : noyaux gris centraux. SAE : sepsis-associated encephalopathy ; PRES : posterior reversible encephalopathy syndrome ; SVCR : 
syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible ; SWI : susceptibility weighted imaging ; TVC : thrombose veineuse cérébrale. 
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	 En cas d’HIP, l’imagerie permet d’évaluer le volume 
de l’hématome et son effet de masse et de détecter les 
signes prédictifs d’expansion hémorragique. Sur le scan-
ner sans injection, l’aspect hétérogène de l’hématome 
avec présence de zones de densités différentes à limites 
nettes (blend sign) est le signe prédictif le plus sensible 
d’une expansion hémorragique rapide [20]. D’autres 
signes comme l’aspect irrégulier des contours, les hy-
podensités bien limitées au sein de l’hématome (swirl 
sign) et les foyers hémorragiques satellites (island sign) 
peuvent s’observer. Après injection, le spot sign, défini 
par la présence d’une fuite de produit de contraste dans 
l’hématome, traduisant un saignement actif, est également 
associé au pronostic vital et fonctionnel défavorable [21].
	 L’ensemble de ces éléments doivent être connus du 
réanimateur afin de contacter précocement les différents 
intervenants en neurologie vasculaire, neuroradiologie 
interventionnelle, neurochirurgie et/ou neuroréanima-
tion car une prise en charge spécialisée augmente les 
chances de survie [22].

3. Céphalées brutales : que rechercher à l’imagerie ?

HSA

La survenue d’une céphalée en « coup de tonnerre » 
(intensité maximale en moins d’une minute) doit faire 
éliminer en urgence une HSA par la réalisation d’un 
scanner cérébral associé à un angioscanner étudiant 
le polygone de Willis à la recherche d’un anévrisme 
ou d’une autre malformation vasculaire en premier lieu 
(Tableau 2). Plus de 80 % des HSA non traumatiques 
résultent d’une rupture d’anévrisme avec une mortalité 
restant élevée en préhospitalier et à l’hôpital. S’il existe 
une forte suspicion d’anévrisme malgré un premier an-
gioscanner négatif, il est recommandé de réaliser une 
artériographie diagnostique. La mise en évidence d’un 
anévrisme incite au contrôle de la pression artérielle 
systolique < 140 mmHg avant un transfert en artério-
embolisation et la mise en route de nimodipine pour prévenir 
la survenue d’une ischémie cérébrale retardée [23]. La 
gravité de l’HSA réside dans les multiples complications 
cérébrales (resaignement, hydrocéphalie, hypertension 
intracrânienne, ischémie cérébrale retardée) et extra-
cérébrales (cardiopathie de stress, SDRA) pouvant sur-
venir à la phase aiguë et subaiguë. La survenue de ces 
complications et le pronostic fonctionnel sont directement 
corrélés à l’abondance de l’hémorragie quantifiée par 
plusieurs scores, notamment scannographique comme 
le score de Fisher modifié [24]. L’angioscanner cérébral 
de perfusion est un outil intéressant en cas de suspi-
cion de vasospasme avec un retentissement clinique 
pouvant motiver une intervention thérapeutique comme 
une pressurisation et/ou une angioplastie mécanique 

ou chimique par nimodipine et/ou milrinone [25]. L’IRM 
cérébrale a également sa place en réanimation pour le 
diagnostic des complications (notamment ischémiques) 
et possiblement à l’avenir pour le pronostic [26]. 

Thrombose veineuse cérébrale (TVC)

L’incidence de la TVC est d’environ 1,3-1,6 pour 100 000, 
touchant de manière prédominante les femmes jeunes. 
Les facteurs de risque identifiés sont nombreux  : 
contraception, grossesse, postpartum, thrombophilie, 
infections (principalement locorégionales ORL et intra-
cérébrales), TC avec fracture de la voûte ou de la base 
du crâne, thrombose jugulaire sur cathéter, maladies 
auto-immunes et enfin toute néoplasie viscérale ou 
hémopathie. Les TVC touchent par ordre décroissant 
le sinus sagittal supérieur, les sinus transverses, le 
sinus droit, les veines profondes, les veines corticales 
et les sinus caverneux. L’IRM cérébrale est l’examen 
de référence analysant la perméabilité des structures 
veineuses et les répercussions sur le parenchyme 
cérébral. Le scanner cérébral injecté au temps veineux 
reste un bon examen diagnostique en urgence [27]. 
Toute mise en évidence d’une HIP préférentiellement 
corticale et mal limitée doit faire rechercher une TVC. 
L’artériographie n’a quasiment plus de place dans le 
bilan diagnostique et ne doit être discutée que si les 
imageries initiales sont négatives et si une fistule durale 
est suspectée. Plusieurs signes indirects en séquences 
non injectées et directs sont évocateurs d’une TVC à 
l’imagerie cérébrale (Tableau 2).

HIP : spontanée ou révélatrice d’une lésion sous-
jacente ?

L’incidence annuelle des HIP spontanées est d’environ 
23 pour 100 000 habitants avec l’hypertension artéri-
elle et les troubles de la coagulation comme facteurs 
étiologiques/favorisants les plus fréquents. Le scanner 
cérébral a une excellente sensibilité pour le diagnostic 
à la phase hyperaiguë et aiguë, l’angioscanner et l’IRM 
cérébrale injectée permettent un meilleur bilan étiologique 
avec la mise en évidence d’une angiopathie amyloïde, 
d’une maladie des petites artères, d’une malformation 
vasculaire ou d’une lésion tumorale (Tableau 2). Il est 
donc indispensable d’injecter l’imagerie dès la phase 
aiguë afin de ne pas méconnaitre une cause nécessitant 
un traitement urgent (embolisation d’une malformation 
vasculaire, anticoagulation d’une TVC…). Parfois négatif 
en phase aiguë en cas de saignement volumineux, ce 
bilan pourra être répété à distance. L’imagerie cérébrale 
joue également un rôle clé dans la pronostication des 
patients. Elle est par exemple incluse dans le score ICH 
(Intracerebral Hemorrhage Score) prédisant la morbidité 
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et mortalité à 30 jours [28], mais ce dernier ne doit pas 
être utilisé de manière individuelle du fait de son manque 
de spécificité.

Syndrome d’Encéphalopathie Postérieure Réversible 
(PRES)

Le PRES est un diagnostic clinico-radiologique se 
manifestant classiquement par des troubles visuels, des 
céphalées progressives, une encéphalopathie pouvant 
aller jusqu’au coma et des crises d’épilepsie [29]. La 
survenue de céphalées en coup de tonnerre doit faire 
suspecter l’association à un syndrome de vasoconstric-
tion cérébrale réversible [30]. Le PRES est favorisé par 
l’hypertension artérielle, mais aussi de nombreux autres 
facteurs (grossesse, la transplantation d’organe, maladie 
hématologiques et de nombreux traitement parmi lesquels 
des chimiothérapies et des traitements immunosuppres-
seurs) [31]. L’IRM cérébrale est l’examen de référence 
pour le diagnostic et le pronostic du PRES, car la TDMc 
n’est pas suffisamment sensible et est donc normale dans 
la plupart des cas (Tableau 2). Elle met en évidence un 
œdème vasogénique cortico-sous-cortical bilatéral avec 
une répartition lésionnelle pariéto-occipitale majoritaire 
dans 98 % des cas, suivi par le lobe frontal (68 %), le 
lobe temporal inférieur (40 %), le cervelet (30 %), les 
ganglions de la base (14 %) et le tronc cérébral (13 %) 
[32], parfois associée à une HIP ou HSA [33]. La présence 
d’un œdème cytotoxique n’élimine pas le diagnostic et 

est souvent prédictif de séquelles neurologiques avec 
des lésions possiblement non réversibles. Ainsi de nom-
breuses présentations atypiques existent, et l’absence 
de lésions vasogéniques, postérieures, bilatérales et 
réversibles, telles que décrites historiquement, ne doit 
pas forcément faire remettre en cause le diagnostic. La 
réversibilité des images sur une imagerie de contrôle 
peut toutefois plaider rétrospectivement pour un PRES 
avec une résolution complète des anomalies dans un 
peu plus de 2/3 des cas, avec un timing variable mais 
usuellement d’au moins 3-4 semaines [29, 34].

4. Méningite, encéphalite : quelle place pour l’imagerie ?

L’imagerie cérébrale a une place importante dans la prise 
en charge des atteintes infectieuses et inflammatoires 
neuro-méningées, qui diffère cependant beaucoup en 
fonction du cadre nosologique (Tableau 2, Figure 4 et 
Figure 5).

Méningite vs. encéphalite

Par définition, les méningites bactériennes ne sont pas 
associées à des anomalies parenchymateuses. L’urgence 
est de réaliser une PL et de mettre en route une antibio-
thérapie associée à de la dexaméthasone, traitements 
que l’imagerie cérébrale ne doit pas retarder. Un scan-
ner cérébral avant la PL n’est à réaliser qu’en cas de 
suspicion de PEI : signe de localisation neurologique et/

FIGURE 4 - Représentation schématique de la localisation anatomique des lésions selon les pathogènes et autoanticorps 
dans les encéphalites infectieuses et dysimmunes. 
SB : Substance Blanche ; SG : Substance Grise, NGC : Noyaux gris Centraux ; ADEM : acute demyelinating encephalomyelitis ;
EAI : Encéphalite Auto-Immune; MCJ: Maladie Creutzfeld Jacob
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Séquences T2/
FLAIR T1+GADO DWI ADC Autre Descriptif

Encéphalite 
HSV

Hypersignal FLAIR en plage, temporo 
insulaire droit avec un œdème cytotoxique 
cortical, un rehaussement leptoméningé 
en regard et des remaniements 
hémorragiques (flèche) sur la séquence 
de susceptibilité magnétique (SWI). 

Vascularite 
à VZV

Sténoses serrées occlusives des artères 
cérébrales postérieures (flèches) 
et ischémie cérébrale postérieure bilatérale, 
d'âge différent.

Encéphalite 
auto immune

Hypersignal FLAIR insulaire bilatéral 
et du pôle temporal droit (flèche), 
sans restriction sur la séquence de diffusion 
ni rehaussement après injection.
Hyperperfusion significative 
sur la cartographie de flux.

ADEM

Lésions multiples et polymorphes 
de la substance blanche et des noyaux 
gris centraux d'allure démyélinisante 
(hypersignal diffusion périphérique) 
se rehaussant après injection, associées 
à des lésions de la moelle cervicale.
Régression des lésions sur l'IRM
de contrôle.

Tuberculose
neuroméningée

Lésion nodulaire pontique droite (cercle) 
associée à une pachyméningite de la base 
(flèches).

Abcès

Lésions nécrotiques pontique et temporale 
postérieure gauche en hypersignal diffusion 
avec baisse de l'ADC, se rehaussant en 
périphérie après injection. Spectroscopie : 
pic de lipides et augmentation des AA 
(flèches)

Toxoplasmose 
cérébrale

Contexte d'immunodépression. Lésions 
multiples en cible (flèches), 
de rehaussement annulaire avec discret 
hypersignal cedémateux péri-lésionnel 
et sans restriction de la diffusion.

Glioblastome

Lésion infiltrante centrée sur le splénium 
du corps calleux, largement nécrotique 
avec rehaussement et hyperperfusion 
périphérique.

Lymphome

Lésion tumorale en hypersignal FLAIR 
et diffusion, restrictive sur l'ADC, 
de rehaussement homogène et sans effet 
de masse significatif

FIGURE 5 - Encéphalites infectieuses et dysimmunes et processus intracrâniens infectieux et tumoraux. 

Aspects IRM dans différentes séquences (FLAIR : fluid attenuation invesion recovery ; T1+gado : T1 avec injection de 
gadolinium ; DWI : diffusion-weighted imaging ; ADC : apparent diffusion coefficient) des causes les plus fréquentes 
d’encéphalites infectieuses (HSV et VZV) et dysimmunes (encéphalite limbique et acute demyelinating encephalomyelytis 
(ADEM)), et de processus intracrâniens infectieux et tumoraux. 
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ou crise d’épilepsie focale récente, signe d’engagement 
cérébral (trouble de la vigilance avec GCS < 11 et signe 
associé de type anomalie pupillaire, dysautonomie, 
décortication/décérébration) ou état de mal épileptique 
généralisé, qui sont des signes d’atteinte parenchyma-
teuse évocateurs de complications (œdème cérébral, 
infarctus, hydrocéphalie, abcès/empyème) [35]. Le traite-
ment doit alors être débutée avant l’imagerie. La TDM 
est par ailleurs très peu sensible pour le diagnostic de 
méningite, et l’IRM peut mettre en évidence une atteinte 
leptoméningée (prise de contraste et hypersignal FLAIR), 
à la fois inconstante (~ 50 % des cas) et aspécifique. 
L’imagerie injectée est cependant plus intéressante pour 
dépister les complications intracrâniennes qui survien-
nent souvent secondairement (cf. paragraphe « Quand 
et pourquoi répéter une imagerie cérébrale ? »).
	 L’imagerie est bien plus intéressante et doit même 
être systématique devant une suspicion d’encéphalite, 
définie par une inflammation du parenchyme cérébral, 
d’origine infectieuse ou dysimmunitaire, entrainant des 
symptômes neurologiques. L’histologie étant rarement 
disponible, des critères diagnostics opérationnels, peu 
spécifiques, ont été définis pour évoquer le diagnostic : 
un critère majeur obligatoire qui est la modification de 
l’état neurologique (trouble de la mémoire, de la con-
science ou symptomatologie psychiatrique) associé à 
au moins deux critères mineurs (fièvre > 38°C, nouveau 
déficit focal, crises d’épilepsie, réaction méningée à la 
ponction lombaire > 5/mm3, anomalie EEG ou anomalie 
à l’imagerie) [36]. L’IRM, avec notamment séquence 
T1 + gadolinium, est l’examen de choix, bien que réali-
sée moins souvent que la TDM dans l’étude EURECA 
[37]. Il est très important de noter que l’imagerie peut 
être normale, ce qui était le cas dans un quart des cas 
dans EURECA mais peut même atteindre 70 % des 
patients présentant une encéphalite à anticorps anti-
NMDA-récepteur [38]. Les anomalies évocatrices d’une 
inflammation parenchymateuse sont un hypersignal T2/
FLAIR et DWI associé ou non à une prise de contraste 
parenchymateuse ou méningée. 

Encéphalite infectieuse ou dysimmune ?

Le délai d’installation du tableau neurologique rapide en 
quelques jours (< 30 jours versus dans les 3 mois), une 
fièvre importante et une réaction méningée > 50 élé-
ments/mm3 avec protéinorachie > 0,75 g/L sont plus en 
faveur d’une encéphalite infectieuse que dysimmune 
[39]. La distinction entre les deux peut toutefois être 
très complexe en pratique, reposant sur un faisceau 
d’argument intégrant des éléments anamnestiques, 
cliniques, biologiques, et d’imagerie cérébrale, qui tient 
donc là une place importante. Les encéphalites infec-
tieuses sont les plus fréquentes et les germes retrouvés 

dépendent de la gravité. En réanimation on retrouve en 
premier lieu l’encéphalite à HSV-1, puis à VZV, listeria 
monocytogenes et mycobacterium tuberculosis (BK). 
L’encéphalite herpétique est associée à un hypersig-
nal cortico-sous-cortical, à prédominance temporale 
(84-100 %) et insulaire (70 %), s’étendant parfois en 
fronto-basal (41-68 %). Le caractère asymétrique, voire 
unilatéral (21-94 %) est très évocateur, de même que 
le caractère hémorragique des lésions, beaucoup plus 
rare (5-10 %) [40, 41]. La deuxième encéphalite virale 
la plus fréquente, l’encéphalite à VZV, donne volontiers 
un atteinte plus diffuse avec une composante vascu-
laire marquée (vascularite cérébrale et hémorragie) 
[42, 43]. Les autres encéphalites virales, plus rares, 
sont associées à divers patterns radiologiques plus ou 
moins évocateurs : atteinte diffuse (CMV, EBV, rouge-
ole), ou préférentielle de la substance blanche (VIH, 
JC), des noyaux gris centraux (encéphalite japonaise, 
West-Nile) et/ou du tronc cérébral (entérovirus, VZV, 
rage, adénovirus) par exemple [44]. L’atteinte du tronc 
cérébral et des paires crâniennes (rhombencéphalite) 
peut également s’observer dans les listérioses et tu-
berculoses neuroméningées. Toutes ces encéphalites 
infectieuses, de même que les méningites bactériennes, 
peuvent s’associer à une vascularite cérébrale, visible 
sur les séquences injectées (sténoses artérielles in-
tracrâniennes multifocales, prise de contraste de la paroi 
vasculaire) pouvant se compliquer d’infarctus cérébraux 
multiples [45], ce qui justifie la réalisation systématique 
d’un séquence T1 avec injection de gadolinium dans ce 
contexte. Enfin, un aspect de ventriculite (pouvant se 
compliquer d’hydrocéphalie) pourra orienter vers une 
origine bactérienne ou à CMV.
	 Le diagnostic différentiel principal est l’encéphalite dys-
immune dont la forme la plus fréquente est l’encéphalite 
médiée par les anticorps [46, 47]. La localisation des 
hypersignaux diffère d’un anticorps à un autre, voire 
parfois au sein d’une même entité nosologique [48]. 
Une des localisations les plus évocatrices est l’atteinte 
temporale interne bilatérale. On parle alors d’encéphalite 
limbique, que l’on peut observer dans les encéphalites 
à anticorps anti-LGI1, intra-cellulaires ou plus rarement 
anti-GABAb-R ou AMPA-R [49] et qui s’expriment le plus 
souvent par des troubles mnésiques et comportemen-
taux pseudo-psychiatriques ou des crises d’épilepsie 
temporale ou brachiofaciales. L’atteinte unilatérale est 
possible mais doit toujours faire éliminer une cause 
virale ou tumorale [50]. Dans l’encéphalite à anticorps 
anti-NMDA-récepteur, la plus fréquente des encéphalites 
dysimmunes en réanimation [51], les anomalies IRM sont 
inconstantes (30 à 50 % des cas), peu spécifiques et soit 
limbiques, extra-limbiques ou les deux [52]. Des anoma-
lies de signal plus diffuses, corticales et sous-corticales 
peuvent être observées, sans (anti-GABAa-R [53]) ou 
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avec prise de contraste et possible atteinte médullaire 
(anti-GFAP [54]). Les encéphalites à auto-anticorps sont 
souvent associées à des cancers (tératome ovarien, 
cancer bronchopulmonaire, tumeur neuroendocrine…) 
et l’imagerie thoraco-abdomino-pelvienne est donc 
indispensable.
	 Une forme particulière d’encéphalite immuno-médiée 
est l’ADEM, pour acute demyelinating encephalomy-
elitis, qui correspond à une démyélinisation aiguë du 
système nerveux central encéphalique et/ou médullaire 
d’évolution monophasique [55, 56] et le plus souvent 
post-infectieuse (notamment virale) ou post-vaccinale 
(dans les quelques jours à trois semaines). L’IRM re-
trouvent des lésions de la substance blanche profonde 
et cortico-sous-corticale, en hypersignal T2/FLAIR, mal 
démarquées, multifocales ou diffuses, confluentes et 
asymétriques, avec une prise de contraste disparate 
ou linéaire inconstante (en fonction du caractère aigu 
ou plus ancien, mais avec généralement des lésions 
du même âge) et peu de lésion en hyposignal T1. Une 
atteinte de la substance grise est rare, mais possible, 
notamment au niveau des ganglions de la base et du 
thalamus [57]. Les lésions médullaires sont, elles, 
très fréquentes. L’ADEM peut parfois s’associer à la 
présence d’anticorps anti-MOG, surtout chez l’enfant 
[58]. La présence d’anticorps anti-aquaporine 4 évo-
quent plutôt une maladie du spectre de la neuromyélite 
optique qui peut associer une atteinte encéphalique 
avec une atteinte médullaire. C’est pourquoi devant un 
tableau d’encéphalite, il ne faut pas hésiter à réaliser 
une IRM médullaire, surtout en cas de tétraparésie, de 
syndrome tétrapyramidal ou de troubles sphinctériens 
associés. 

5. Processus expansif intracrânien : infectieux 
ou tumoral ?

Abcès, tumeurs primitives et secondaires

Une infection neuroméningée peut également se révé-
ler par une lésion focale intra axiale, appelée PEI. Le 
diagnostic différentiel est principalement néoplasique 
(primitif ou secondaire, cancer solide ou hémopathie, 
malin ou bénin) et plus rarement inflammatoire, granu-
lomateux ou histiocytaire. L’orientation étiologique 
dépend du statut immunitaire, du contexte et de 
l’aspect des lésions à l’imagerie. Si la TDM injectée 
permet souvent de mettre en évidence une (ou des) 
lésion hypodense pouvant se rehausser, entourée d’un 
œdème péri-lésionnel, l’IRM cérébrale est généralement 
indispensable afin de caractériser la lésion et éviter, 
si possible, la biopsie, ou du moins la guider [59]. Les 
séquences les plus pertinentes seront la séquence 
T1 avec injection et la séquence DWI qui ne peut être 

interprétée qu’avec l’ADC. Ainsi, une lésion gliale de 
haut grade aura typiquement un aspect d’hyposignal 
T1 avec prise de contraste annulaire le plus souvent 
irrégulière, d’hypersignal T2/FLAIR avec signal DWI 
peu ou pas augmenté. La cartographie d’ADC montrera 
un hypersignal par rapport à la substance blanche, en 
faveur d’une lésion tissulaire et dont l’intensité sera in-
versement proportionnelle au grade de la tumeur [60]. 
Un abcès aura lui un signal T1/T1 + gado similaire, 
mais avec un franc hypersignal DWI correspondant à 
une zone de restriction d’ADC, signant la présence de 
pus au sein de la lésion. Dans les deux cas, en péri-
phérie de la lésion, un œdème vasogénique visible en 
FLAIR est très fréquent. Les séquences de perfusion 
et de spectroscopie pourront aussi être utiles [61]. Une 
hyperperfusion et un pic de choline et de lactate avec 
une baisse de N-Acétyl-Cystéine et de myoinositol sur 
ces séquences respectives seront des arguments sup-
plémentaires en faveur d’une origine gliale de haut grade 
[62]. Les métastases sont des lésions le plus souvent 
plus petites mais volontiers multiples, arrondies, en iso-
hypoT1 et hyperT2/FLAIR avec parfois une composante 
hémorragique, prenant le contraste et avec un œdème 
vasogénique péri-lésionnel très marqué par rapport à 
la taille de la lésion [63]. Les lymphomes cérébraux se 
présentent volontiers comme des lésions infiltrantes 
de la substance blanche périventriculaire, respectant 
relativement la substance grise corticale, franchissant 
la ligne médiane avec une atteinte du corps calleux, en 
hypoT1 avec prise de contraste intense et homogène, et 
peu d’œdème périlésionnel [64] (Tableau 2, Figure 5).

Cas particulier de l’immunodéprimé

Comme évoqué plus haut, il est crucial de rechercher 
une immunodépression (notamment VIH), car en dehors 
des abcès à pyogènes, de nombreux autres germes 
peuvent être en cause, en premier lieu la toxoplas-
mose ou la cryptococcose. La première se présente 
comme des lésions à type d’abcès multiples, sus- et 
sous-tentoriels, avec une prise de contraste annulaire 
et nodulaire excentrée (excentric target sign) avec un 
œdème péri lésionnel marqué [65]. La seconde se 
présente comme des kystes le plus souvent multiples 
et de taille variable siégeant préférentiellement dans 
les noyaux gris centraux. La listériose et la tubercu-
lose neuro-méningée prendront volontiers un aspect 
d’abcès et de prise de contraste parenchymateuse ou 
méningée avec un tropisme préférentiel pour le tronc 
cérébral et les nerfs crâniens. L’aspergillose cérébrale 
se présentera sous la forme d’abcès classiques, sou-
vent hémorragiques, soit uniques, prédominant dans 
les lobes temporaux et frontaux à proximité des sinus 
pour les formes sinusiennes invasives (et alors pos-
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siblement associés à une sinusite, une ostéomyélite et 
une prise de contraste durale), soit multiples et associés 
à des infarctus cérébraux, des hémorragies et/ou des 
anévrismes mycotiques pour les formes angioinvasives. 
Les lymphomes du système nerveux central sont égale-
ment plus fréquents chez l’immunodéprimé. Enfin, des 
lésions calcifiées doivent faire évoquer des kystes dans 
le cadre d’une neurocysticercose.

6. Épilepsie en réanimation : quelle place 
pour l’imagerie cérébrale ?

Indications de l’imagerie dans l’état de mal épileptique 
(EME) convulsivant

Une crise d’épilepsie est le plus souvent le symptôme 
d’une agression cérébrale aiguë lésionnelle, métabolique 
ou toxique (incluant le sevrage), ou d’une maladie épilep-
tique. Le recueil des antécédents d’épilepsie et du début 
partiel ou généralisé de la crise sont primordiaux afin 
de déterminer le cadre étiologique et poser l’indication 
d’une imagerie cérébrale en urgence, c’est à dire gé-
néralement dans les 24 premières heures de la prise 
en charge pour rechercher une étiologie notamment 
lésionnelle. En cas d’EME de novo, la réalisation d’une 
imagerie cérébrale, dès que l’état du patient est stabilisé, 
est presque toujours nécessaire, et indispensable si une 
PL est indiquée. Chez le patient épileptique connu, les 
indications d’une imagerie en urgence sont larges : pre-
mier épisode d’EME, antécédents néoplasiques, terrain 
immunodéprimé, pathologie susceptible de s’être modi-
fiée, fièvre inexpliquée, troubles de vigilance, confusion 
ou céphalées, syndrome méningé, toute modification de 
l’examen neurologique antérieur ou crise différente des 
crises habituelles. L’imagerie préférentielle est l’IRM, 
mais le plus souvent un scanner, qui doit alors être ré-
alisé sans et avec injection et comporter des séquences 
veineuses sera réalisé en premier. L’IRM pourra être 
réalisée dans un second temps en cas d’absence de 
cause retrouvée. L’imagerie peut cependant être différée 
voire non nécessaire si le patient est strictement revenu 
à l’état antérieur et que le diagnostic étiologique ne fait 
aucun doute (cause métabolique indiscutable et EME 
d’emblée généralisé) ou que la cause déclenchante de 
l’EME est claire chez un patient épileptique connu et 
qu’il s’agit de ses crises habituelles [35].

Aspects per et post-critique

L’IRM cérébrale peut également être une aide pour le 
diagnostic d’un coma et/ou d’un déficit post-critique, si 
les mouvements anormaux n’ont pas été objectivés ou 
en cas d’anomalie EEG équivoques. La séquence de 
perfusion avec ou sans injection (Arterial Spin Labelling 

-ASL) est un outil intéressant pour différencier un état 
per-critique d’un état post-critique. En effet, pendant 
la crise et les quelques heures qui suivent (< 5h), on 
observe une hyperperfusion dans le territoire du foyer 
épileptogène, suivie du retour d’une perfusion normale 
voire d’une hypoperfusion jusqu’à 28 h après la crise 
[66]. En post-critique, l’EME prolongé est fréquemment 
associé à un hypersignal FLAIR et diffusion avec ou 
sans restriction d’ADC de l’hippocampe et du pulvinar 
(noyau dorsal postérieur du thalamus) mais également 
du cortex sus-tentoriel [67, 68] et plus rarement à un 
diaschisis cortico-cérébelleux croisé, se définissant 
par un hypersignal FLAIR et diffusion avec restriction 
d’ADC cérébelleux controlatéral au foyer épileptogène. 
L’absence de systématisation à un territoire vasculaire 
et l’atteinte préférentiellement corticale et thalamique 
sont donc très évocatrices de phénomènes épileptiques.

Diagnostics différentiels de l’état de mal épileptique

L’imagerie peut enfin aider au diagnostic différentiel 
lorsqu’une épilepsie est suspectée sur des mouvements 
anormaux et/ou des anomalies EEG pouvant être prises 
à tort pour des crises d’épilepsie [69]. C’est par exemple 
le cas des anomalies EEG à type de grapho-éléments 
diffus s’organisant de manière rythmique ou périodique 
qui peuvent être observées en cas d’encéphalopathie post 
anoxique (œdème cytotoxique touchant préférentiellement 
la substance grise corticale notamment occipitale, les 
noyaux gris centraux et les hippocampes [70]), des 
grapho-éléments à type d’ondes souvent biphasiques, 
de répartition diffuses et s’organisation de manière 
périodique ou pseudo-périodique de la maladie de 
Creutzfeld-Jakob (hypersignal diffusion prédominant dans 
les régions corticales médiales - insula, gyrus cingulaire 
et frontal supérieur - le striatum et le thalamus, sans prise 
de contraste [71]), des lateralized periodic discharges 
des encéphalites herpétiques (cf. paragraphe « Ménin-
gite, encéphalite : quelle place pour l’imagerie ? ») ou 
encore des ondes triphasiques dans l’encéphalopathie 
métabolique, notamment au céfépime ou hépatique par 
exemple (cf. paragraphe « Encéphalopathie métabolique : 
info ou intox à l’imagerie ? »).

7. Encéphalopathie métabolique : info ou intox
à l’imagerie ?

Intérêt de l’imagerie

Les causes métaboliques ou toxiques d’encéphalopathie 
sont très diverses et toutes ne sont pas associées à des 
anomalies à l’imagerie. La TDM est même générale-
ment peu rentable devant une encéphalopathie sans 
contexte spécifique et sert alors surtout à éliminer un 
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diagnostic différentiel [72, 73]. L’IRM, avec séquence de 
diffusion, plus sensible que la TDM, est recommandée 
en l’absence d’orientation étiologique évidente [74] (RFE 
SRLF Encéphalopathie Aiguë Grave en préparation). Elle 
peut évoquer des causes toxico-métaboliques devant 
des anomalies bilatérales et symétriques en présence 
d’un contexte clinico-biologique compatible. Les lésions 
élémentaires et les structures anatomiques impliquées 
dépendent des étiologies. 

Troubles hydroélectriques, insuffisances d’organes 
et carences vitaminiques

Les troubles hydroélectrolytiques ne donnent en général 
pas d’atteinte radiologique, mais une hypoglycémie pro-
longée pourra entrainer des lésions parfois irréversibles 
proches de lésions anoxo-ischémiques [75]. L’hyperglycémie 
sévère compliquée d’un coma hyperosmolaire, peut 
donner un hypersignal T1 du putamen (hyperdense 
en TDM) parfois unilatéral. Les variations osmotiques 
rapides (correction rapide d’une hyponatrémie, surtout 
si profonde et chronique, chez un patient alcoolique 
chronique ou dénutri, d’une hyperammoniémie chez un 
cirrhotique lors d’une transplantation hépatique) peuvent 
entrainer un syndrome de démyélinisation osmotique. 
Ce dernier est visible en hypersignal T2 et DWI avec 
restriction d’ADC, le plus souvent centro-pontique (myé-
linolyse centro-pontine [76]), peut également toucher 
d’autres régions, voire épargner complètement le pont 
(myélinolyse extra-pontine).
	 L’insuffisance hépatique aiguë avec hyperam-
moniémie peut être suggérée par un hypersignal T2 et 
DWI cortical insulaire et cingulaire [77]. Le diagnostic 
d’encéphalopathie hépatique est toutefois clinique et l’IRM 
n’a sa place qu’en cas de doute avec un diagnostic alter-
natif ou en l’absence de contexte évocateur. Cet aspect 
peut également s’observer dans les hyperammoniémie 
d’autres origines. Une hépatopathie chronique pourra 
elle entrainer un hypersignal T1 des globus pallidum 
lié à une accumulation de manganèse secondaire au 
shunt porto-systémique, mais mal corrélés à la sévérité 
clinique [78]. Une encéphalopathie urémique peut donner 
le lentiform fork sign (hypersignal T2 des noyaux gris 
centraux, avec hypersignal plus marqué en forme de 
fourchette délimitant le noyau lenticulaire [79]), surtout 
en cas d’acidose métabolique lors d’une insuffisance 
rénale chronique.
	 Une carence vitaminique, notamment en B1 chez un 
patient dénutri et/ou alcoolique, pourra être évoquée 
devant une atteinte des corps mamillaires, thalamique et 
péri-ventriculaire (3ème ventricule et aqueduc) [80] (encépha-
lopathie de Gayet-Wernicke) ou une démyélinisation et 
nécrose du corps calleux (encéphalopathie de Marchia-
fava Bignami).

Leuco-encéphalopathie toxique

Les atteintes radiologiques liées à des toxiques, qu’ils 
soient médicamenteux ou non, concernent préférentielle-
ment la substance blanche. On parle de leucoencépha-
lopathie toxique [81]. Evoquée par une hypodensité de la 
substance blanche à la TDM, cette atteinte est confirmée 
par l’IRM qui montre un œdème cytotoxique (hyper-DWI, 
restriction d’ADC) de la substance blanche, symétrique 
et confluant, qui peut toucher le corps calleux, notam-
ment le splénium. La prise de contraste est rare et il peut 
y avoir quelques microsaignements. Les causes sont 
multiples, avec le plus souvent des médicaments de chi-
miothérapie (methotrexate, 5-FU, cisplatine, cytarabine/
fludarabine,…), des immunosuppresseurs (ciclosporine, 
tacrolimus), l’amphotéricine B, le métronidazole (atteinte 
bilatérale des pédoncules cérébraux), l’héroïne et d’autres 
opiacés (pattern Chasing the Dragon avec prédominance 
supratentorielle postérieure ou en ailes de papillons 
au niveau de la fosse postérieure lorsque l’héroïne est 
inhalée), la cocaïne, le monoxyde de carbone [82], les 
alcools (éthanol, methanol ou éthylène glycol) [83]. 

Maladies innées du métabolisme

Enfin, des anomalies de signal très diverses, le plus 
souvent de la substance blanche et/ou des noyaux 
gris centraux, peuvent se voir dans des maladies du 
métabolisme. Le plus souvent génétiques, mais parfois 
de révélation tardive, leur description dépasse le cadre 
de cette revue. On citera simplement les cytopathies 
mitochondriales, les maladies de surcharge, la maladie 
de Wilson, ou les aminoacidopathies [84] et la nécessité 
de se rapprocher d’un centre de référence.

8. Quelle imagerie pour quel trouble de conscience 
en réanimation ?

Quelle imagerie devant un coma ?

Devant un trouble de conscience isolé (delirium ou 
coma) sans traumatisme ni déficit focal, la rentabilité 
d’une TDM est probablement faible, de l’ordre de 10 %, 
comme l’atteste un méta-analyse récente [73]. L’intérêt 
y est plus certain dans les réanimations neurologiques 
(28,6 %) et chirurgicales (13,1 %), tandis qu’il est probable-
ment encore plus faible lorsqu’il existe déjà un facteur 
métabolique ou toxique identifié [85]. Il s’agit cependant 
d’un diagnostic d’élimination et il semble difficile de se 
passer d’une imagerie cérébrale lorsqu’aucune cause 
évidente n’est retrouvée. Par ailleurs, l’examen clinique 
est indispensable car la présence d’un déficit focal aug-
mente grandement la probabilité de mettre en évidence 
une lésion et rend l’imagerie indispensable [86, 87]. Le 
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caractère brutal et la profondeur du trouble de conscience 
sont également à prendre en compte et il faut absolu-
ment injecter le scanner à la recherche d’un occlusion 
du tronc basilaire qui est retrouvée jusqu’à 11 % des 
coma dans une série et non diagnostiquée dans 43 % 
des cas par le scanner non injecté [88]. Cette possibilité 
et les implications thérapeutiques (thrombectomie dans 
un délai < 24 h) justifie donc la réalisation d’une TDM 
cérébrale injectée rapidement après l’admission en 
l’absence de cause évidente.

Mon patient ne se réveille pas : est-ce que l’imagerie 
me dira pourquoi ?

La définition du retard de réveil n’est pas consensuelle, 
toutefois, une absence de réponse à la commande à 
48-72h de l’arrêt des sédations est généralement con-
sidérée comme pathologique et pousse à la réalisation 
d’investigations complémentaires [89]. Il n’existe pas de 
données spécifiques sur sa rentabilité dans cette situa-
tion et on ne peut qu’extrapoler les résultats sur le coma 
à la phase aiguë décrites dans le chapitre précédent. 
La rentabilité de l’imagerie est ainsi encore plus faible 
sachant que les causes métaboliques, toxiques et médi-
camenteuses (effet résiduel de la sédation notamment) 
sont les causes les plus fréquentes de retard de réveil 
[85]. Là encore, il s’agit d’un diagnostic d’élimination et 
il semble difficile de se passer d’une imagerie cérébrale 
lorsqu’aucune cause évidente n’est retrouvée et que le 
trouble de conscience persiste. L’IRM est alors probable-
ment supérieure à la TDM cérébrale (mais souvent 
réalisée en 2ème ligne) car elle permet une analyse plus 
fine du parenchyme cérébral et notamment de la fosse 
postérieure où se situe le tronc cérébral, et permet 
donc ainsi de mettre en évidence des complications 
ischémiques qui auraient pu passer inaperçues chez 
ces patients sédatés à la phase aiguë (cf. ci-dessous). 

Patterns (a)spécifiques liés à la réanimation

Quand l’imagerie est réalisée, elle met le plus souvent 
en évidence des lésions ischémiques de petites tailles 
dont l’imputabilité pour expliquer le trouble de conscience 
n’est pas certaine, sauf si ces lésions punctiformes sont 
situées en regard de structures clés (tronc cérébral, at-
teinte bi-thalamique). Pour les détecter, l’IRM est l’examen 
de choix car bien plus sensible que la TDM [74]. Chez 
les patients présentant un sepsis ou un choc septique, 
surtout en cas de trouble de la conscience persistant, 
de déficit focal ou de crise d’épilepsie, l’IRM retrouve 
ainsi fréquemment des lésions de la substance blanche 
peu spécifiques à prédominance sus-tentorielles et 
périvasculaires évoquant une atteinte des petites artères 
cérébrales [90, 91] et de lésions ischémiques de petite 

ou grande taille, souvent multiples et parfois dans les 
territoires jonctionnels [92], signant également des pro-
cessus macro- et micro-vasculaires (bas débit cérébral, 
emboles d’origine cardiaque si fibrillation auriculaire, trouble 
de l’autorégulation, coagulopathie et endothéliopathie). 
Ces anomalies, ainsi que l’atrophie cérébrale fréquente 
chez les survivants, sont généralement associées à un 
pronostic fonctionnel péjoratif, principalement en lien avec 
des séquelles psycho-cognitives [91–93] (Tableau 2). 
L’imagerie peut également mettre en évidence des mi-
crosaignements diffus, entités appelées Critical Illness 
Associated Microbleeds [94]. Les lésions prédominent à 
la jonction cortico-sous-corticale et dans le corps calleux 
et sont supposément associées à l’hypoxie, les troubles 
de l’hémostase et la dysfonction endothéliale [95]. Ce 
pattern est également prévalent chez les patients ayant 
eu une circulation extra-corporelle [96].
	 Enfin, une forme particulière d’atteinte neurologique 
liée à une réponse inflammatoire systémique intense 
peut s’observer après un traitement par CAR-T cells, où 
un tableau d’encéphalopathie, appelé ICANS (Immune 
Effectors Cell-Associated Neurotoxocity Syndrome) 
ou CRES (CAR-related encephalopathy syndrome), 
est la deuxième complication la plus fréquente après 
le syndrome de relargage cytokinique [97]. L’éventail 
des anomalies à l’imagerie est très large, de l’absence 
de lésion à des hypersignaux FLAIR diffus (notamment 
du pont, thalamiques et de la substance blanche), des 
lésions ischémiques ou hémorragiques, ou encore des 
prises de contrastes [98]. 

9. Quand et pourquoi répéter une imagerie cérébrale ?

Dépistage de complications

Au-delà de son intérêt diagnostique à la phase aiguë, 
l’imagerie cérébrale a tout son intérêt dans le suivi de 
prise en charge des patients cérébrolésés et le dépistage 
de nouvelles complications.
	 Comme déjà évoqué, la répétition de la TDM est 
indispensable pour les TC graves et modérés du fait 
de l’évolutivité des lésions dans les premières heures 
et ce même en l’absence de dégradation clinique ou de 
la perfusion cérébrale [10, 11]. C’est aussi le cas pour 
les lésions vasculaires (expansion de l’hématome ou 
de la zone d’infarcissement, majoration de l’œdème). 
Cette évolutivité peut inciter à rediscuter une prise en 
charge neurochirurgicale initialement récusée lors 
de la première imagerie. Il ne faut donc pas hésiter à 
rappeler le neurochirurgien avec l’imagerie cérébrale 
de contrôle.
	 Pour les infections neuroméningées, toute dégrada-
tion clinique ou absence d’évolution favorable doit faire 
discuter une nouvelle imagerie par TDM ou IRM afin de 
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dépister des complications intracrâniennes. Ainsi, au 
cours des méningites bactériennes communautaires, il 
est décrit : complications vasculaires (infarctus (36 %), 
hémorragie intracérébrale (3 %), thrombose veineuse 
cérébrale (9 %)), œdème cérébral (29 %), hydrocéphalie 
(6 %) et complications infectieuses (abcès, ventriculite, 
empyème (5 %)) [99, 100]. Ces dernières peuvent par 
ailleurs nécessiter une prise en charge chirurgicale en 
fonction de l’évolution de l’imagerie sous traitement.

Intérêt pronostique

Enfin, un des intérêts majeurs de répéter une imagerie 
est son intérêt pronostique, qui n’apparaît pas toujours 
sur l’imagerie initiale. C’est ainsi le cas pour les ménigo-
encéphalites, aussi bien de causes infectieuses (HSV 
[101], tuberculose neuroméningée [102]), méningites 
bactériennes [103] que dysimmunitaires, où l’atrophie 
hippocampique semble associée aux troubles mnésiques 
à long terme [47, 52]. C’est aussi vrai pour l’imagerie 
vasculaire, notamment dans le PRES où l’étendu des 
lésions, une composante hémorragique ou encore 
la présence d’œdème cytotoxique sont associés à la 
mortalité et au handicap persistant [104, 105]. Dans le 
TC, l’IRM cérébrale prend toute sa place pour un bilan 
lésionnel précis à distance [106], permettant de mettre 
en évidence des lésions associées au pronostic péjoratif 
(lésions axonales diffuses, visibles comme des micro 
saignements ou des spots d’hypersignal diffusion avec 
restriction d’ADC, souvent localisés dans le corps cal-
leux ou à la jonction cortico-sous-corticale [107, 108], 
séquelles d’HTIC à type de nécrose laminaire corticale 
(hypersignal T1 cortical), d’ischémie parenchymateuse et 
de dégénérescence des faisceaux de substance blanche 
avec perte de l’intégrité axonale mise en évidence sur la 
séquence de tenseur de diffusion (tractographie) [109]. 
C’est enfin le cas dans le coma post anoxique, où les 
séquences d’IRM conventionnelles peuvent mettre en 
évidence un œdème cytotoxique cortical étendu, des 
séquelles de nécrose laminaire du cortex et des noyaux 
gris centraux [70]. Ces lésions anoxiques diffuses et 
extensives ont une spécificité excellente et sont donc 
intégrées dans les dernières recommandations [110], 
mais leur sensibilité est très variable (de 30 à 90 %) et 
elles sont surtout validées entre J3 et J7 post-RACS. 
La tractographie, est là encore plus performante et la 
diminution de la fraction d’anisotropie dans la substance 
blanche totale a une spécificité rapportée proche de 
100 % pour le pronostic défavorable et de 95 % pour le 
pronostic favorable à 1 an [111]. Les limites principales 
sont la disponibilité réduite à des centres experts, la 
dépendance à un post-traitement complexe des images 
acquises peu ou pas validé à large échelle et la pertinence 
uniquement au-delà de J7 post-RACS.

	 Quoiqu’il en soit, il faut noter que la pronostication 
est un processus complexe, au sein duquel l’imagerie 
est un élément parmi d’autres [112] qui ne saurait être 
pris en compte isolément.

10. Quelle imagerie dans l’état de mort encéphalique ?

Un état de mort encéphalique survient chez 12,6 % des 
arrêts cardiaques ressuscités, 8,5 % des HSA, 6,1 % des 
HIP et 2,8 % des TC. Outre l’identification du processus 
pathologique ayant conduit à cet état, l’imagerie permet 
surtout de confirmer l’arrêt de la circulation cérébrale 
en vue d’une éventuelle procédure de don d’organe.
	 Le gold-standard pour la confirmation de l’arrêt de 
la perfusion cérébrale reste l’angiographie cérébrale 
[113], mais cet examen n’est plus réalisé au profit de 
l’angioTDM, qui doit être réalisé 6h après le diagnostic 
clinique. L’arrêt de la circulation cérébrale est attesté 
60 secondes après l’injection par l’absence d’opacification 
des artères terminales du cortex droites et gauches ainsi 
que des veines cérébrales internes droites et gauches, 
alors que l’artère carotide externe et ses branches sont 
bien visibles, attestant de la bonne qualité de l'injection 
[114].
	 En France, cet examen est, avec l’électroencépha-
logramme, l’un de ceux qui permettent la confirmation 
de l’état de mort encéphalique lors d’un processus de 
don d’organe. L’avantage par rapport à l’EEG est qu’un 
seul examen est nécessaire, que la TDM n’est pas im-
pactée par une éventuelle sédation résiduelle ou une 
hypothermie et qu’on peut y coupler une TDM thoraco-
abdomino-pelvienne, nécessaire pour rechercher l’absence 
de contre-indication au don, néoplasie notamment. En 
revanche, l’interprétation peut-être complexe en cas de 
lésion volumineuse, de craniectomie décompressive ou 
d’injection de produit de contraste préalable [115]. 

Conclusion 

L’imagerie cérébrale est donc utile dans de très nom-
breuses situations en réanimation. En dehors du TC, 
de l’AVC hémorragique ou du diagnostic d’état de 
mort encéphalique, l’IRM est souvent nécessaire. Elle 
permet d’orienter le diagnostic devant une suspicion 
d’encéphalite dysimmune ou infectieuse ou devant 
une encéphalopathie toxique ou métabolique sans di-
agnostic étiologique évident, ainsi que de caractériser 
précisément les lésions tissulaires. Une connaissance 
minimale des séquences IRM et de leur interprétation 
est donc indispensable pour le réanimateur. Cependant, 
une imagerie cérébrale ne saurait s’interpréter d’une 
part en dehors d’un contexte clinico-biologique précis 
et d’autre part sans l’expertise du (neuro)radiologue. Il 
ne faut donc ainsi pas hésiter à les solliciter directement 
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pour discuter des résultats des imageries, voire à faire 
appel à des réseaux d’expertise en neurologie vasculaire, 
inflammatoire ou neuro-oncologique1, voire des RCP 
nationales2, pour intégrer l’ensemble des informations 
dont l’imagerie n’est qu’un des éléments, afin d’aboutir 
à un diagnostic et une prise en charge adaptée rapide 
au bénéfice du patient.
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