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I. Introduction 

L’orbite est constituée de structures anatomiques variées (globe oculaire, nerf optique, 

muscles oculomoteurs, graisse, glande lacrymale, éléments vasculo-nerveux) dans un 

espace restreint. Les tumeurs et pseudotumeurs proviennent de ces différents 

éléments orbitaires et constituent une indication courante de l'évaluation en imagerie 

de l'orbite chez l'adulte et chez l'enfant. Le clinicien est habitué à la lecture du scanner 

du massif facial qui donne une description précise de l’anatomie topographique surtout 

pour l’analyse du tissu osseux. Cependant l’analyse des structures orbitaires nécessite 

une imagerie plus précise que le scanner et qui permette de différencier les différents 

tissus orbitaires. L’IRM a une excellente résolution de contraste et donne des 

informations sur les constituants de chaque tissu.  L’IRM est donc l’examen de choix 

dans l’analyse des masses orbitaires et va permettre d’approcher le diagnostic dans 

la plupart des cas.  

Le but de ce travail est de fournir aux non-radiologues les connaissances essentielles 

à l’interprétation de l’IRM et de proposer un arbre décisionnel permettant d’approcher 

le diagnostic d’une tumeur orbitaire. 

Nous allons faire un bref rappel des bases de l’IRM, des principales séquences 

utilisées dans l’IRM orbitaire, ainsi que les signaux de base des différents types de 

tissus. Ensuite, à partir d’une revue de la littérature et de notre expérience personnelle, 

on propose une grille de lecture de l’IRM orbitaire pour approcher le diagnostic d’une 

tumeur orbitaire. Des cas cliniques illustrent la démarche à suivre. 
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II. Techniques IRM

A. Grands principes de l’IRM 

L’imagerie de résonance magnétique (IRM) utilise les phénomènes de résonance 

magnétique pour produire des images des tissus vivants. Contrairement au scanner, 

qui s’appuie uniquement sur les différences d’absorption des rayons X par les tissus 

pour produire divers contrastes, l’IRM offre une grande variété de séquences 

d’impulsions, chacune exploitant les différences de propriétés magnétiques des 

protons dans les tissus vivants pour produire une résolution de contraste. Lorsque des 

protocoles optimaux sont utilisés, la résolution du contraste IRM dans les tissus mous 

orbitaires est supérieure à celle fournie par toute autre modalité d'imagerie.  La force 

du champ magnétique statique des IRM utilisées en pratique clinique varie entre   

1,5 et 3 Tesla (1). La plupart des protocoles d'imagerie orbitaire de routine 

consistent principalement en séquences d'écho de spin pondéré (SE) ou d'écho de 

spin rapide (FSE) pondérées en T1 et T2 (2). Les imageries de diffusion et 

perfusion ont également un intérêt dans certaines indications (3). Une 

compréhension de base de ces différentes séquences est essentielle pour 

interpréter correctement les images de l’IRM. 

A l’inverse du scanner où un tissu présente une densité donnée exprimée par un chiffre 

unique en unités Hounsfield, le signal d’un tissu en IRM dépend de multiples 

paramètres physiques, chimiques, instrumentaux, le mouvement des molécules d’eau 

et enfin de la séquence utilisée. C’est pourquoi l’interprétation du signal d’une lésion 

s’effectue plus facilement en raisonnant en signal relatif par rapport à une structure de 

référence, plutôt qu’en tentant de le classer selon une échelle d’intensité de signal. 



 5 

B. Séquences morphologiques 

 

Les séquences morphologiques sont des séquences pondérées en T1 et T2, elles sont 

anatomiques. 

 

 

a. Séquence pondérée en T1 

 

En pondération T1, l’eau et l’humeur vitrée apparaissent en hyposignal ; la graisse 

apparaît, elle, en hypersignal. 

 

 

 

   

Os Globe 

 

Gaine du nerf optique 

Muscles oculomoteurs  

 

Nerf optique 

 

Glande lacrymale 

Graisse 

 

 

 

En pondération T1, l’administration de gadolinium peut être utilisée comme produit de 

contraste pour augmenter le contraste des compartiments interstitiel et vasculaire. En 

cas d'injection de chelates de gadolinium, les muscles extra-oculaires sont en 

hypersignal. 

 

 

 

Fig. 1. Intensité de signal IRM en T1 des différentes structures orbitaires 

Fig. 2. IRM orbitaire, coupe axiale. A. T1, hémangiome caverneux. B. T1 avec injection de gadolinium 
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b. Séquence pondérée en T2 

 

En imagerie pondérée en T2, les tissus contenant de l’eau et des liquides apparaissent 

en hypersignal ; les tissus contenant de la graisse apparaissent hyperintenses mais 

moins qu’en T1. 
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Fig. 3. Intensité de signal IRM en T2 des différentes structures orbitaires 

Fig. 4. IRM orbitaire, coupe axiale. A. T1. B. T2. 
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c. Technique de suppression du signal de la graisse

L’hypersignal des structures normales (comme la graisse) en imagerie pondérée T1 

et T2, peut rendre plus difficile la détection d’une pathologie. En imagerie pondérée 

T1, le signal adipeux normal est hyperintense et peut donc masquer un hypersignal 

T1 pathologique ou le réhaussement du contraste au gadolinium de la pathologie. 

Par conséquent, la suppression du signal de la graisse est couramment utilisée pour 

supprimer le signal du tissu adipeux. Cette technique peut être appliquée aux 

séquences pondérées T1 et T2. La suppression du signal des graisses peut être 

obtenue par différentes techniques : FATSAT, STIR, DIXON. Elle permet également 

une meilleure évaluation des glandes lacrymales et du nerf optique. 

Fig. 5. IRM orbitaire, hémangiome caverneux, coupe axiale. A. T1. B. T1 avec injection. C. T1 avec injection 
et suppression du signal de la graisse. 
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C. IRM multiparamétrique 

 

a. Diffusion et ADC (Apparent Diffusion Coefficient) 

 

Dans les tissus biologiques, la diffusion des molécules d'eau est fonction de la 

structure du tissu ; elle peut être perturbée dans certaines conditions pathologiques 

comme un environnement tumoral. L'imagerie pondérée en diffusion étudie ces 

changements et peut fournir des informations objectives sur la cellularité des tissus.  

Les séquences de diffusion sont en fait des séquences pondérées T2 sensibilisées à 

la diffusion grâce aux gradients, le contraste de l’image de diffusion a donc, à la fois 

une composante de diffusion et une composante T2 qu’il faut prendre en compte dans 

l’interprétation des images. Le degré de pondération en diffusion de la séquence, 

exprimé par le facteur b (en s/mm2), est une variable ajustable lors de la réalisation de 

la séquence IRM. 

Si b=0, il s’agit d’une séquence pondérée T2. Plus b augmente, plus l’image est 

pondérée en diffusion et moins elle est pondérée T2. 

Le choix d’un facteur b élevé (b=1000 ou supérieur) permet d’obtenir une image 

fortement pondérée en diffusion.  

 

Les néoplasmes à forte densité cellulaire ont une restriction plus importante de la 

diffusion de l'eau par rapport aux tissus moins cellulaires. Cette restriction est visible 

sous forme de signal augmenté sur une séquence fortement pondérée en diffusion (4). 

La diffusion étant une séquence IRM modifiée, en plus du contraste de diffusion 

souhaité, toutes les images de diffusion ont un contraste T2. Par conséquent, un signal 

hyperintense sur une image de diffusion pourrait être dû à un signal T2 élevé (effet 

« T2-shine ») plutôt qu'à une diffusion restreinte.  

Pour éviter ce problème, un coefficient est généré de manière arithmétique, l’ADC 

(Apparent Diffusion Coefficient), sous forme de cartographie, afin d’éliminer les effets 

de contraste T2 dans les images; de plus, cela permet de quantifier la diffusion (5). 

L'intensité du signal d'une image en diffusion est inversement liée à la valeur de l’ADC 

(6).  
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Ainsi une lésion hypercellulaire va présenter un hypersignal en diffusion et un ADC 

bas. Certaines études ont démontré que l’ADC est inversement corrélé au taux de 

prolifération tumorale (7) (8) (9).  

Attention, le calcul de l’ADC se fait sur une région d’intérêt (ROI) défini par le 

radiologue au niveau de laquelle le signal moyen est mesuré : ainsi un ADC peut varier 

selon les zones étudiées. Il faut prendre garde à privilégier les portions charnues de la 

lésion et à éviter les zones kystiques. En cas d’hétérogénéité lésionnelle sur ces 

critères, les valeurs les plus péjoratives sont retenues. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 6. IRM orbitaire, coupe axiale, patiente de 45 ans porteuse d’une métastase orbitaire.  
(A) Séquence de diffusion montrant un hypersignal au niveau de la métastase.  
(B) Cartographie ADC, avec un hyposignal au niveau de la métastase (ADCROI = 0.77 × 10−3 mm2 /s). 
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b. Perfusion 

 

L’IRM de perfusion permet une imagerie in vivo de la physiologie de la microcirculation 

et fournit des informations relatives à la vascularisation d’une lésion. Son principe 

consiste à injecter un agent de contraste lors de l'acquisition répétée d'images sur une 

même (ou plusieurs) coupe(s) et à collecter la cinétique de la prise de contraste dans 

les tissus (10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Plusieurs phénomènes essentiels se produisent simultanément : la perfusion du 

gadolinium dans le réseau de microcirculation (entrée, circulation et sortie du réseau 

de microcirculation) et le passage du produit de contraste dans l’interstitium, selon la 

porosité de la paroi vasculaire (fuite dans l’interstitium puis vidange de l’interstitium 

selon la concentration de produit de contraste). Ces deux phénomènes se déroulent 

simultanément et se chevauchent (11). 

 

Fig. 7. Acquisition séquentielle en DCE-imaging : une acquisition séquentielle est réalisée au niveau 
d’une coupe ou d’un volume lors de l’injection d’agent de contraste. Il est essentiel que l’acquisition 
commence avant le début de l’injection pour obtenir des images de référence sans agent de 
contraste (ligne de base). L’acquisition continue ensuite après l’injection. 
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Le profil de la courbe de rehaussement tissulaire (TIC) dépend de plusieurs facteurs : 

la pente de rehaussement nous renseigne sur le flux de perfusion tissulaire, jusqu’à 

rehaussement maximal (pic) après il existe un phénomène d’évacuation des molécules 

de produit de contraste, par recirculation et élimination lente par filtration rénale, se 

traduisant par une courbe descendante. Si la paroi capillaire est perméable à l'agent 

de contraste, la fuite dans l'interstitium modifie le profil de la courbe. 

 

 

Certains articles étudient l'efficacité diagnostique de la TIC et de certains paramètres 

quantitatifs pour la caractérisation des masses orbitales. Le profil TIC qualitatif, en 

particulier, pourrait constituer une investigation complémentaire pour distinguer les 

tumeurs orbitales malignes des tumeurs bénignes (12). 

Les variations de l'intensité du signal en fonction du temps d’injection permettent 

d’avoir des informations sur la perméabilité et la perfusion du microenvironnement 

tumoral. 

 

 

Yuan et al ont analysé qualitativement les TIC (coordonnée d'axe, temps ; verticale, 

intensité du signal) sous la forme de trois profils (12) : la courbe progressive, la courbe 

en plateau et la courbe « wash-out ». 

 

Fig. 8. Rehaussement tissulaire après injection d’un bolus 
d’agent de contraste (11) :  
 

a : si le produit de contraste restait confiné dans le réseau 
microvasculaire et s’il était totalement éliminé par les reins au 
premier passage ;  
 

b : comme le produit de contraste n’est pas éliminé 
instantanément, la deuxième partie de la décroissance du 
signal est beaucoup plus lente du fait de la recirculation du 
produit de contraste ;  
 

c : en cas de fuite à travers la paroi capillaire, il s’ajoute une 
accumulation de produit de contraste dans l’interstitium ;  
 

d : finalement, le rehaussement tissulaire (trait plein) est la 
somme du rehaussement induit par la présence d’agent de 
contraste dans le réseau capillaire et du rehaussement induit 
par la présence d’agent de contraste dans l’interstitium (traits 
pointillés). 
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Plusieurs études ont montré que la plupart des lésions malignes présentaient un motif 

de « wash-out » (type de courbe III), tandis que les lésions bénignes présentaient une 

courbe progressive (type de courbe I) (12,13). Yuan et al. ont proposé dans leur article 

que les lésions malignes présentant un motif de plateau (type de courbe II) et non un 

motif de « wash-out » étaient des lymphomes (12).

Fig. 9.  

A et B.  Courbe progressive (type I) avec une ligne droite ou courbe et une amélioration continue 

sur toute l'étude dynamique.  

C.  Courbe en plateau (type II) avec une pente d'accroissement relativement importante et 

une intensité finale de 90 à 100% de la teneur maximale.  

D.  Courbe « wash-out » (type III) avec une pente à augmentation rapide et une intensité finale 

inférieure à 90% de la teneur maximale. 
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D. Signaux de base des tissus 

 

 

 

 T1 T2 Réhaussement 

au gadolinium 

Autre   

Liquide (globe)   

 

Non  

Graisse    Non  

 

Technique de 

suppression 

du signal de la 

graisse 

Protéine 

Sang non 

circulant 

Mélanine  

Thrombus 

 Variable  Non évaluable  

 

Technique de 

suppression 

du signal de la 

graisse 

Tissu cellulaire  

 

Variable Oui  Diffusion 

restreinte 

Tissu 

vasculaire 

  

 

Oui 

De cinétique 

variable 

Diffusion non 

restreinte 

 

 

 

 

Fig. 10. Signaux des différents tissus en IRM 
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a. Signal liquidien 

 

Les signaux liquidiens, dans des structures telles que le globe ou dans des kystes, 

sont hypointenses en T1 et hyperintenses en T2. Ces structures ne se réhaussent pas 

à l’injection de gadolinium. 

 

 

b. Signal graisseux 

 

La graisse apparaît hyperintense en T1 et hyperintense en T2. Le signal graisseux est 

supprimé (noir) lorsque l'algorithme de suppression du signal de la graisse est utilisé 

(FATSAT, STIR, DIXON). 

 

 

c. Signal hyperintense en T1, persistant après la technique de 

suppression du signal de graisse 

 

Les protéines, le sang non circulant, la mélanine ou les thrombus sont hyperintenses 

en T1 (comme la graisse orbitaire) et restent en hypersignal même en utilisant 

l’algorithme de suppression du signal de la graisse.  

Le réhaussement à l’injection de produit de contraste ne peut être évalué en raison du 

signal déjà hyperintense en pondération T1. 

 

 

d. Signal d’un tissu cellulaire 

 

Les tissus cellulaires apparaissent hypointenses en T1, de signal intermédiaire en T2 

(plus hypointenses que les tissus adipeux) et se réhaussent avec une injection de 

gadolinium. L’IRM multiparamétrique (diffusion et perfusion) peut permettre de 

caractériser le type de tissu. 
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e. Signal d’un tissu vasculaire 

 

Les tissus vasculaires ont généralement un signal hypointense en T1, un signal 

hyperintense en T2 (presque aussi intense que la graisse orbitaire ou le globe) et se 

réhaussent avec une injection de gadolinium. La présence de « flow voids » conforte 

le diagnostic. 

Ce que les radiologues appellent « flow void » correspond à un artéfact de flux, une 

perte de signal survenant lorsque le sang se déplace à une vitesse importante par 

rapport à la vitesse des coupes IRM, il est généralement synonyme de perméabilité 

vasculaire. 

 

 
Fig. 11. IRM orbitaire, coupe axiale en T2, hémangiome capillaire chez une petite fille de 7 mois avec 
flow voids (flèche)(14) 
 

L'IRM de perfusion permet une imagerie in vivo de la physiologie de la microcirculation 

et fournit des informations relatives à la vascularité. L'analyse fine de la perfusion peut 

être utilisée pour la caractérisation de la lésion. 

La diffusion est utile en cas de doute. L’ADC des lésions vasculaires est élevé, moins 

que l’ADC du globe par exemple, mais plus élevé que le tissu cellulaire.



 16 

E. Approche compartimentale de l’orbite 

 

L'orbite peut être divisée de manière anatomique en plusieurs compartiments bien 

définis. Le cône musculaire comprenant les quatre muscles droits divise l’orbite en 

compartiments intraconique et extraconique. Le compartiment intraconique contient la 

graisse rétro orbitaire, le complexe nerf optique-gaine, les vaisseaux et les nerfs 

orbitaires. Le compartiment extraconique comprend la graisse jusqu’aux parois 

orbitaires et la glande lacrymale. Le compartiment antérieur ou préseptal se situe entre 

le septum et la paupière. La localisation des lésions orbitales dans ces compartiments 

spécifiques permet de simplifier l’approche diagnostique et de réduire la liste des 

différentiels. 

 

 
Fig. 12. Anatomie orbitaire normale. Les muscles oculomoteurs (en rouge) délimitent le compartiment 

intra conique (en jaune) du compartiment extra conique (en bleu). (15) 
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F. Prérequis sur les tumeurs orbitaires 

 

Les tumeurs orbitaires se composent d’un large spectre de pathologies bénignes et 

malignes, touchant les composants orbitaires ou développées à leur contact. 

 

La figure ci-dessous représente la distribution des lésions orbitaires par catégorie 

selon les données de la littérature (9). Il est important de souligner la proportion 

importante de lymphomes et de pathologies inflammatoires dans les pathologies 

orbitaires. 

 

 

 

 

La figure ci-dessous récapitule les grandes pathologies orbitaires selon leurs 

localisations les plus fréquentes.  

Tumeurs primitives 
malignes

19%

Lymphome
22%

Infection
3%

Pathologies 
inflammatoires

18%

Lésions vasculaires
10%

Métastases
8%

Tumeurs primitives 
bénignes

20%

Fig. 14. Distribution des tumeurs orbitaires selon les données de la littérature 
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III. Matériel et méthodes 

 

Trois moteurs de recherche (Pubmed®, Sciencedirect®, Googlescholar®) ont été 

interrogés en utilisant les mots clés suivants «orbital or orbit and magnetic 

resonance imaging or MRI or diffusion or perfusion». 664 articles correspondaient à 

cette recherche. Les articles qui n'étaient ni en français ni en anglais et antérieurs à 

2002 ont été exclus. Les articles ont été sélectionnés en fonction du titre et du résumé, 

de sorte que 45 articles ont été lus dans leur intégralité. 

 

Fig. 15. Méthodologie de la revue de la littérature 
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IV. Résultats 

 

45 articles ont été analysés. 16 articles étaient des revues de la littérature sur 

l’ensemble des pathologies orbitaires, 2 rappelaient les protocoles de l’IRM de l’orbite, 

10 discutaient de l’apport de la diffusion et 3 de l’apport de la perfusion dans le 

diagnostic de ces tumeurs, 2 s’intéressaient aux différences entre pathologies 

bénignes et malignes de l’orbite, 3 aux différences entre lymphomes et pseudotumeurs 

inflammatoires et 9 étudiaient plus spécifiquement à une pathologie particulière 

comme les pathologies vasculaires ou les pathologies de la glande lacrymale par 

exemple.  
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V. Discussion 

 

Les précédentes revues de la littérature et études trouvées présentaient les différentes 

lésions orbitaires sous forme de liste avec les images typiques pour chacune d’entre 

elles, mais aucune méthode n’était proposée pour aider la démarche diagnostique à 

partir d’une image donnée. Les articles les plus récents mentionnaient la contribution 

de l’IRM multiparamétrique de diffusion et perfusion pour faciliter la différenciation des 

lésions en pathologies malignes ou bénignes. 

Sur la base de ces articles et de notre expérience personnelle, nous avons proposé 

une méthode standardisée, reproductible, facile à réaliser et accessible pour un 

chirurgien spécialiste de l’orbite afin d’approcher autant que possible le diagnostic. 

Nous proposons un arbre décisionnel afin de simplifier l’approche diagnostique et de 

réduire la liste des différentiels (Annexe 1, 2 et 3). A notre connaissance, il s’agit du 

premier algorithme de ce type. 

 

Cet algorithme se décompose en 3 niveaux de raisonnement : 

1) Localisation de la lésion 

2) Signal IRM de la tumeur 

3) Critères de malignité ou de bénignité. 

 

 

A. La première étape consiste à LOCALISER LA LESION  

(Annexe 1). 

 

a. La tumeur est-elle dépendante des STRUCTURES 

ADJACENTES A L'ORBITE ? 

 

Une tumeur orbitale peut être l'extension d'une lésion ayant un point de départ localisé 

dans les sinus, la base du crâne, le nasopharynx ou la peau. Ces lésions ne seront 

pas décrites dans cet article. 
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b. La tumeur est-elle située dans le GLOBE ? 

 

Si oui, certains diagnostics devraient être évoqués, tels que le mélanome uvéal, une 

métastase choroïdienne, hémangiome et rétinoblastome infantile. 

Ces lésions font l’objet d’une consultation spécialisée en ophtalmologie et ne font pas 

l'objet de notre étude. 

 

 

c. Y a-t-il une ATTEINTE BILATERALE DES MUSCLES ou 

PLUSIEURS muscles sont-ils impliqués ? 

 

Si oui, la maladie de Basedow doit être évoquée par un argument de fréquence(16). 

Cette orbitopathie endocrine est caractérisée par un élargissement de certains 

muscles oculomoteurs, de façon unilatérale ou bilatérale, affectant le plus souvent le 

muscle droit inférieur et médial (17). Dans les stades évolués, la graisse rétro-orbitaire 

peut être également atteinte. Il en résulte une exophtalmie. Le signal est variable selon 

les stades aigus ou chroniques. 

D’autres diagnostics, plus rares, peuvent être évoqués devant ce type d’atteinte 

musculaire, tels que l'amylose ou les stases veineuses. 

 

 

d. La lésion est-elle sur le TRAJET DU NERF OPTIQUE et de sa 

GAINE ? 

 

Si oui, le gliome du nerf optique ou le méningiome de la gaine du nerf optique sont 

des diagnostics possibles. 

 

Méningiome  

Le méningiome de la gaine du nerf optique est une tumeur bénigne à croissance lente, 

indolore, avec perte de vision et exophtalmie progressive chez des femmes âgées de 

30 à 50 ans. Il est unilatéral mais peut être bilatéral (neurofibromatose de type II) (18) 

(19) (15).En IRM on retrouve une lésion qui entoure le nerf optique de façon 

circonférentielle, le signal étant intermédiaire en T1 et T2 (18) ou variables (15) et se 

réhaussant de manière homogène. L’aspect peut être d’aspect nodulaire ou bien être 

un élargissement fusiforme, avec un aspect « en rail » en IRM : hyposignal central du 

nerf optique souligné par le renforcement de signal en bandes de la gaine dure-
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mérienne du nerf optique après injection de produit de contraste (20). Une extension 

dans le canal optique est possible.  

En raison de sa nature hypercellulaire, le méningiome du nerf optique montre souvent 

une diffusion restreinte avec des valeurs assez basses de l’ADC en diffusion (19). 

 

Gliome  

Le gliome du nerf optique (Fig. 20) comprend 1,5 à 3,0% des tumeurs orbitaires (18), 

l’incidence maximale est de 2 à 8 ans ; mais il peut arriver à tout âge (21). Chez les 

enfants, il existe une association élevée du gliome avec les neurofibromatoses de type 

I et l’atteinte peut être bilatérale. Des gliomes malins du nerf optique peuvent survenir, 

rarement, chez l’adulte. Il s’agit d’une tumeur à croissance lente dont les symptômes 

peuvent être l’exophtalmie, le strabisme et la diminution de la vision (18) (19). 

Le gliome du nerf optique montre un élargissement fusiforme du nerf optique. Purohit 

et al. ont décrit cette lésion comme hypointense sur les images T1, légèrement 

hyperintense sur les images T2 à rehaussement variable (19). Tailor et al. ont décrit 

les gliomes comme des lésions typiquement isointenses sur les images pondérées en 

T1 et isointenses à hyperintenses sur les images en pondération T2 (15). Le 

réhaussement est variable pour certains (22) et homogène pour d’autres (23). 

 

Lymphome  

Le lymphome peut infiltrer le nerf ou la gaine nerveuse. Nous le décrivons plus tard 

dans ce travail. 
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B. La localisation de la lésion n’est pas une de celles décrites 

dans ce premier arbre décisionnel. La deuxième étape 

consiste à IDENTIFIER LE SIGNAL IRM (Annexe 2). 

 

a. Y a-t-il un SIGNAL GRAISSEUX dans la lésion ? 

 

La graisse apparaît hyperintense en T1 et hyperintense en T2. Le signal est supprimé 

(noir) lorsque l'algorithme de suppression du signal de la graisse est utilisé (FATSAT, 

STIR, DIXON). 

Les diagnostics devant être évoqués sont le lipome, le liposarcome et le kyste 

dermoïde. 

Lipome 

Le lipome est une lésion bénigne, homogène, bien circonscrite et ne se rehaussant 

pas à l’injection de gadolinium. Le patient se présente avec une tuméfaction orbitaire 

de croissance très lente (19). 

 

Liposarcome  

Le liposarcome est rare dans la localisation orbitaire. La lésion apparaît comme une 

masse hétérogène contenant de la graisse ainsi que des composants non lipomateux. 

A l’injection de produit de contraste, le liposarcome présente un réhaussement modéré 

à marqué dans certaines zones (19). L'IRM multiparamétrique avec les séquences de 

diffusion et de perfusion est utile pour différencier les lésions malignes et bénignes et 

à un intérêt ici. 

 

Kystes dermoïdes 

Les kystes dermoïdes sont les lésions orbitaires congénitales les plus courantes. Ils 

se développent lentement et sont généralement localisés dans le compartiment 

extraconique situé entre le globe et le périoste (19). En IRM, les kystes dermoïdes 

apparaissent comme une lésion bien définie et encapsulée, avec un signal graisseux. 
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b. Y a-t-il un SIGNAL HYPERINTENSE DANS T1, PERSISTANT 

lorsqu’un algorithme de suppression du signal de la graisse est 

utilisé ? 

 

Ce signal apparaît lorsque le contenu de la lésion est constitué de protéines, de 

mélanine ou de sang non circulant. Il peut être trouvé dans les tumeurs type mucocèle 

(extension d’une tumeur du sinus), varice thrombosée, mélanome (tumeur oculaire) 

ou lymphangiome. 

 

   Lymphangiome  

Le lymphangiome (Fig. 17) est une malformation vasculaire bénigne affectant 

fréquemment les enfants. Cette masse est non encapsulée, avec des séparations 

internes divisant des kystes et des lacunes endothéliales remplies de sang ou de 

liquides variés (18). L'évolution est imprévisible avec des épisodes de tuméfaction 

d’apparition brutale, concomitants de saignement intralésionnel (22). Le 

lymphangiome ne respecte pas les plans fasciaux, impliquant parfois des 

compartiments extraconiques et intraconiques (18). En fonction de la présence et de 

l'âge des produits sanguins internes, un hypersignal peut être détecté en T1. L'injection 

de gadolinium montre un réhaussement fin des septas (22). 

 

 

c. Y a-t-il un SIGNAL LIQUIDIEN dans la lésion ? 

 

En IRM, une formation liquidienne va avoir un signal hypointense en T1 et 

hyperintense en T2, et ne se réhausse pas à l’injection de produit de contraste. Ce 

type de signal sera retrouvé dans le globe, ou dans des structures kystiques comme 

le méningocèle, le dacryops ou certaines zones du lymphangiome. 

 

    Lymphangiome  

Le lymphangiome, décrit dans le paragraphe précédent, est composé de kystes 

remplis de sang d’une part et de composant lymphatique d’autre part, se traduisant 

par un signal liquidien. 
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    Dacryops 

Le dacryops se définit comme une tumeur bénigne, d’aspect kystique et d’origine 

épithéliale développée aux dépens des canalicules lacrymaux (32).  

 

 

d. Y a-t-il un SIGNAL VASCULAIRE dans la lésion ? 

 

Les tissus vasculaires ont généralement un signal hypointense T1, un signal 

hyperintense T2 et se réhaussent à l’injection de gadolinium. La présence de « flow 

voids », l’utilisation des séquences de diffusion et de perfusion permet de qualifier cette 

lésion comme vasculaire. 

Au sein de l’orbite, les lésions vasculaires les plus courantes sont l’hémangiome 

capillaire, l’hémangiome caverneux et les varices orbitaires. 

 

    Hémangiome capillaire 

L'hémangiome capillaire est la tumeur vasculaire orbitaire la plus répandue chez les 

nourrissons, avec une incidence globale de 5,6%(14). Cette lésion est fréquemment 

extraconique et le diagnostic est clinique. L'IRM est utilisée pour caractériser 

l'extension. 

 

    Hémangiome caverneux 

L'hémangiome caverneux (Fig. 19) est la lésion vasculaire la plus courante chez 

l'adulte. La lésion est une masse intraconique à croissance lente, les symptômes 

peuvent être une exophtalmie indolore. En IRM, l’image est typique, bien circonscrite, 

isointense en T1, en hypersignal T2 avec des septa internes hypointenses, et des 

« flow voids ». L'injection de gadolinium montre un réhaussement précoce et 

hétérogène suivie d'un remplissage progressif de la masse de la périphérie vers le 

centre (18) (19) (15).  

 

    Varice orbitaire 

La varice orbitaire se présente comme une masse de trajet tortueux et une 

compression cervicale peut provoquer un élargissement marqué de la lésion sur les 

images IRM. Le signal est typique d'une lésion vasculaire. 
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    Lymphangiome  

Le lymphangiome peut être considéré comme une lésion vasculaire mais sans flux 

hémodynamique. Par conséquent, le signal ne correspond pas à une lésion vasculaire 

typique, tel que décrit ici. 

 
Si la lésion ne correspond à aucune des catégories citées, il convient d'utiliser le 3e 

arbre décisionnel. 

 
 

C. La 3e étape est de DISTINGUER UNE TUMEUR MALIGNE 

D’UNE TUMEUR BENIGNE (Annexe 3). 

 
Dernièrement, de nombreuses études évaluent l'utilisation de l'IRM multiparamétrique 

pour distinguer les pathologies malignes des bénignes. 

En effet, certaines séquences « fonctionnelles », telles que l'imagerie pondérée en 

diffusion ou en perfusion, permettent de mieux appréhender la cellularité et la 

vascularisation de la tumeur. 

Comme expliqué plus haut, la diffusion va étudier le mouvement des molécules d’eau 

au sein d’une lésion. Plus la diffusion est restreinte, plus la valeur de l’ADC d’une 

masse est basse, et plus cette lésion est susceptible d’être maligne ; tandis que les 

masses orbitaires bénignes montrent des valeurs de l’ADC significativement plus 

élevées (13). 

 
Sepahdari et al ont mené une méta-analyse pour tenter de proposer une valeur seuil 

de l’ADC qui soit à la fois sensible et spécifique pour prédire la malignité d’une lésion 

orbitaire, mais une valeur unique de l’ADC ne permettait pas de respecter ces critères. 

Ils proposaient 2 valeurs : un ADC de moins de 1.35 × 10-3 mm2/s était sensible pour 

la malignité à plus de 90% alors qu’un ADC de moins de 0,93 × 10-3 mm2/s était 

spécifique pour la malignité à plus de 90% ; permettant de classer la cohorte en 3 

groupes : « plutôt malin, plutôt bénin ou indéterminé »(9). 

 
Pour augmenter la spécificité et maintenir une sensibilité élevée, les images IRM de 

diffusion et perfusion sont complémentaires. 
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L'IRM de perfusion fournit des informations relatives à la vascularité d’une lésion. On 

peut créer une courbe de réhaussement tissulaire appelée courbe d’intensité 

temporelle (TIC) dont le profil dépend du type de tissu. Plusieurs études ont montré 

que la plupart des lésions malignes présentaient un profil de « wash-out » (type de 

courbe III), tandis que les lésions bénignes présentaient une courbe progressive (type 

de courbe I) (13). Yuan et al. ont indiqué que les lésions malignes présentant un motif 

de plateau (type de courbe II) et non un motif de « wash-out » étaient des lymphomes 

(12). 

 
Xu a rapporté que l’ajout de la diffusion et de la perfusion permettrait d’obtenir une 

spécificité optimale dans la différenciation des lésions bénignes et malignes, tandis 

qu’une sensibilité optimale pouvait être obtenue lorsque la diffusion était utilisée seul 

(24). 

 
Par conséquent, nous suggérons d’utiliser la diffusion d’abord comme méthode de 

filtrage pour identifier les patients présentant des lésions malignes suspectes, puis 

d’utiliser les séquences de perfusion.  

 

En cas de diagnostic incertain malgré l’utilisation de la diffusion et de la perfusion, 

d’autres critères peuvent être utilisés comme certaines caractéristiques 

morphologiques pouvant orienter vers telle une étiologie maligne ou non. Xian et al. 

ont montré que certaines caractéristiques de l'IRM sont plus souvent associées à une 

pathologie maligne, telles que : implication de l'espace préseptal, marges mal définies, 

moulage autour des structures orbitaires, isodensité T2 (20), masse homogène sur 

l'imagerie pondérée en T2, et réhaussement homogène (26). Pour Ben Simon et al., 

Les critères associés à un processus plutôt malin étaient les suivants : forme 

irrégulière, moulage autour des structures orbitaires normales, nature diffuse, atteinte 

périneurale et érosion osseuse ; mais ils ont rapporté qu'aucun critère morphologique, 

n'avait une sensibilité suffisante dans son étude pour distinguer les tumeurs orbitaires 

malignes et bénignes (27).  

 
Un autre critère est prometteur en cas de diagnostic indéterminé, il s’agit de l’ADC10 

étudié par Xu et al. Ils ont évalué une analyse d'histogramme des cartographies ADC 

et ont proposé d’utiliser l'ADC10 comme paramètre pour prédire la malignité des 
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tumeurs orbitaires, avec une sensibilité de 96,2%, une spécificité de 100% lorsque 

ADC10 = 0,990 était défini comme valeur seui l(24) (28). 

 

 

a. Existe-t-il des CRITERES EN FAVEUR DE LA MALIGNITE ? 

 

Dans notre arbre, il s’agit principalement d’une lésion avec un ADC <0,93 x 10-3 mm2/s, 

ou bien avec un ADC entre 0,93 et 1,35 x 10-3 mm2/s associé à une courbe type 

« wash-out ». 

D’autres critères peuvent évoquer une pathologie maligne sur l’aspect morphologique 

de la lésion.  

On mentionne l’ADC10<0,99 x 10-3 mm2/s qui paraît être un critère prometteur d’après 

Xu et al (28). 

 

Plusieurs diagnostics sont possibles s'il existe des critères de malignité : lymphome, 

tumeurs malignes des glandes lacrymales épithéliales, métastases, carcinome 

primitif tel que rhabdomyosarcome ou liposarcome. 

 

Lymphome  

Le lymphome (Fig. 18) est la tumeur maligne orbitaire la plus répandue, représentant 

55% des tumeurs orbitaires malignes de l'adulte (19). Le lymphome orbitaire peut être 

bilatéral ou unilatéral et peut concerner n’importe quel compartiment orbitaire, mais la 

glande lacrymale et l’espace intraconique sont une localisation courante (18). Les 

symptômes sont une exophtalmie indolore et une perturbation de la mobilité oculaire 

(29). L'IRM montre une masse homogène, définie ou infiltrante, se moulant autour 

d'une structure normale, sans érosion osseuse. L’intensité du signal est plutôt 

intermédiaire en T1 et T2 ; le réhaussement à l’injection de produit de contraste est 

homogène (18) (22) (23) (19) (15). Sur les séquences conventionnelles, le lymphome 

peut être difficile à distinguer des pseudotumeurs inflammatoires (30). L'analyse en 

diffusion montre une valeur ADC faible, la plus faible parmi toutes les lésions malignes. 

Haradome et al. ont signalé un seuil optimal d'ADC inférieur à 0,612 × 10-3 mm2 / s et 

une spécificité de 94,1% et de 93,3% (31). La courbe de réhaussement du lymphome 

montre un schéma de plateau (type II) ou un schéma de « wash-out » (type III) (12). 
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Tumeurs malignes des glandes lacrymales 

Les tumeurs malignes des glandes épithéliales lacrymales comprennent le carcinome 

adénoïde kystique, le carcinome mucoépidermoïde, l’adénocarcinome et les 

carcinomes indifférenciés. 

 

Le carcinome adénoïde kystique est la tumeur épithéliale maligne la plus courante 

affectant la glande lacrymale. Cliniquement, cette lésion se traduit par l’apparition 

d’une masse indurée dans la fosse lacrymale, souvent douloureuse, du fait de la 

propagation périneurale ou d’une invasion osseuse(32). Purohit et al. ont décrit cette 

lésion comme hypointense en T1, hypo- ou hyperintense en T2 et avec un 

rehaussement important après injection (19). Elkhamary SM et al. ont indiqué que la 

valeur moyenne de l'ADC de cette lésion était de 0,8 × 10 −3 mm2 / s (33). Elle était 

donc significativement inférieure aux lésions bénignes mais significativement 

supérieures aux lymphomes. 

 

Métastases 

Les métastases d'autres cancers peuvent envahir l'orbite. Les lésions primitives 

donnant des métastases orbitaires (fig. 16) sont le plus souvent les cancers du sein, 

du rein, des poumons et de la prostate chez l’adulte et les neuroblastomes chez 

l’enfant (15) (19) (29). On peut observer une exophtalmie rapidement progressive, une 

douleur, une diplopie ou une perte de vision (34). L'apparence en IRM peut varier d'une 

masse infiltrante diffuse à une masse bien définie. Le cancer du sein peut parfois 

provoquer une enophtalmie par infiltration fibreuse de la graisse rétro-orbitaire. 

 

Rhabdomyosarcome 

Le rhabdomyosarcome est la lésion maligne la plus fréquente de l'enfance. Elle 

survient fréquemment entre 2 et 5 ans (18) (35). Elle provient généralement du 

compartiment extraconique (36). Une exophtalmie rapidement progressive et des 

signes d'inflammation sont fréquents. L'IRM montre une masse, en isosignal T1 et en 

hypersignal T2 (19) (18) (22). Certaines zones peuvent être hémorragiques et 

présenter un hypersignal T1 et un hyposignal T2. 

 

Liposarcome 

Le liposarcome, a été décrit précédemment. 
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b. AUCUN CRITERE DE MALIGNITE : les autres lésions. 

 

Dans notre arbre, il s’agit principalement des lésions avec un ADC > 1,35 x 10-3 mm2/s, 

ou bien avec ADC entre 0,93 et 1,35 x 10-3 mm2/s associé à une courbe TIC 

progressive. 

D’autres critères peuvent évoquer une pathologie bénigne sur l’aspect morphologique 

de la lésion. 

On mentionne l’ADC10>0,99 x 10-3 mm2/s qui paraît être un critère prometteur d’après 

Xu et al (28). 

 

Les tumeurs bénignes qui doivent être évoquées et qui ne sont pas concernées par 

les critères ci-dessus sont les suivantes : tumeur mixte bénigne (TMO) ou adénome 

pléiomorphe de la glande lacrymale, pseudotumeur inflammatoire, schwannome, 

neurofibrome plexiforme orbitaire, maladie liée aux IgG4, amylose, sarcoïdose. 

 

Les pseudotumeurs inflammatoires 

Les pseudotumeurs inflammatoires (Fig. 21) sont des pathologies fréquentes après 

l'ophtalmopathie thyroïdienne et les lymphomes (19). Le diagnostic est posé devant 

une exophtalmie douloureuse, après exclusion d'autres pathologies et peut être défini 

comme une affection inflammatoire sans cause identifiable locale ou systémique, chez 

les patients de 40 à 60 ans (37). Les pseudotumeurs inflammatoires peuvent atteindre 

n’importe quel compartiment orbitaire (38). Les résultats de l’imagerie sont 

aspécifiques, mimant parfois une image de lymphome (39) (40), et se traduisent par 

une masse se réhaussant à l’injection de gadolinium, généralement en isosignal T1 et 

en hyposignal T2 (22) (23) (19). 

 

Adénome pléiomorphe de la glande lacrymale 

La tumeur mixte bénigne ou adénome pléomorphe provient de la glande lacrymale 

chez les patients d'âge moyen (40 à 50 ans). Une tuméfaction en regard de la glande 

lacrymale lentement progressive peut être observée. Initialement bénigne, cette 

tumeur est susceptible de récidiver ou de se transformer en processus malin. Les 

résultats de l'imagerie en IRM montrent une masse bien circonscrite avec un signal et 

un réhaussement variable selon leur composition et de leur cellularité. Les tumeurs 

mixtes bénignes lacrymales ne montrent pas de diffusion restreinte ; par exemple, 
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Razek et al ont rapporté que les ADC se situaient entre 1,62 et 1,76 x 10-3 mm2 / s 

(41). 

 

Schwannomes 

Les schwannomes constituent 1% des tumeurs orbitales chez les adultes. Ils 

proviennent généralement de branches intra-orbitaires du V1 et peuvent être associés 

à neurofibromatose de type 1 (42). En IRM, les schwannomes apparaissent sous 

forme de lésions, intra ou extraconiques, bien circonscrites, iso ou hypointenses en T1 

et hyperintenses en T2 (18) (19), se réhaussant de façon homogène à l’injection de 

produit de contraste. Une extension dans la fissure orbitale supérieure peut être 

objectivée et oriente d’autant plus vers le diagnostic de schwannome (18).  

 

Neurofibromes 

Les neurofibromes sont moins fréquents, souvent associés à la neurofibromatose de 

type 1 et ont une apparence similaire à celle des schwannomes (43). 

 

Certains diagnostics rares peuvent être évoqués, tels que la maladie liée aux IgG4, 

l'amylose et la sarcoïdose. Leurs images à l’IRM peuvent mimer un lymphome ou 

une pseudotumeur inflammatoire. 

 

Le diagnostic des lésions orbitaires peut être approché la plupart des cas par 

l’utilisation de cet algorithme décisionnel s’appliquant aux séquences IRM. Cependant 

cette analyse standardisée nécessite une courbe d’apprentissage, notamment pour le 

clinicien. D’autre part, il s’agit d’une méthode opérateur-dépendant puisqu’elle ne 

propose pas une analyse quantitative du signal IRM sur les séquences 

conventionnelles, et pour ce qui est des séquences de diffusion ou de perfusion le 

choix de la zone d’intérêt peut influencer la valeur trouvée. 

Il est donc nécessaire de rester prudent quant à la fiabilité du diagnostic proposé et de 

s’appuyer sur le contexte clinique avant tout pour la décision de la stratégie 

thérapeutique. 

La recherche de cet algorithme décisionnel est un travail préliminaire qui nécessiterait 

une évaluation de sa performance diagnostique en l’appliquant à un groupe de patients 

donnés, avec analyse de sa reproductibilité inter-observateurs.



 33 

VI. Cas cliniques 

 

A. Cas 1 

 

Cette patiente de 65 ans, avec comme principal antécédent un cancer du sein en 

rémission, s’est présentée pour douleur orbitaire gauche et diplopie. L’IRM réalisée 

est analysée ci-dessous. 

 

 

     

 

 Fig.16. IRM orbitaire, coupe axiale A. T1. B. T2. C. T1 avec injection et suppression du signal de la graisse 
(FATSAT). D. Diffusion B1000. E. Axiale cartographie ADC, ADCROI=0,77 x 10-3mm2/s. F. Courbe 
d’évolution du signal. 

A 

F E 

D C 

B 



 34 

D’après notre arbre, la première étape est de localiser la lésion (1e arbre) : la lésion 

est intraconique, bien limitée. Elle n’est donc pas une extension d’une structure 

adjacente à l’orbite, elle n’est pas localisée au globe, elle n’implique pas les muscles 

orbitaires et ne suit pas le trajet du nerf optique. On va donc s’intéresser au signal de 

la lésion (2e arbre). Le signal de la lésion est en hyposignal T1, en signal intermédiaire 

T2 et prend le contraste. Il s’agit donc d’un signal cellulaire. On s’intéresse alors au                 

3e arbre et on va chercher s’il existe des critères de malignité. Il existe un hypersignal 

en diffusion et le coefficient d’ADC est bas. Par ailleurs, la courbe de réhaussement 

en IRM de perfusion présente un profil type « wash-out ». 

Ces éléments sont en faveur d’une lésion maligne. 

 

Il s’agissait d’une métastase du cancer du sein.  
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B. Cas 2 

 

Cette IRM a été réalisée chez un enfant ayant présenté une exophtalmie progressive. 

 

 

 

 

La première étape est de localiser la tumeur. Il s’agit d’une tumeur multiloculée 

intraconique.  On va maintenant s’intéresser au signal de la lésion : il est différent selon 

les différents lobules. Une des formations (signalée par une flèche rouge) est en 

hypersignal T1 et cet hypersignal persiste malgré la suppression du signal de la 

graisse. Ce signal est retrouvé dans des formations protéiques ou dans des thrombus. 

Les autres formations ont un signal liquidien : hyposignal T1, ne se réhaussant pas à 

l’injection de produit de contraste et en hypersignal T2.  Cette lésion multilobulée avec 

des formations kystiques ou protéiques en son sein est typique d’un lymphangiome. 

 

Fig. 17. IRM orbitaire. A. Coupe axiale T1. B. Coupe axiale T1 avec injection et suppression du signal de la 
graisse. C. Coupe frontale T2. D. Coupe axiale T2. 

A 

D C 

B
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C. Cas 3. 

 

Ce patient de 57 ans a présenté une exophtalmie rapidement progressive non 

douloureuse. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 18. IRM orbitaire, coupe axiale. A. T1. B. T2. C. T1 avec injection et suppression du signal de la graisse. 
D. Diffusion B1000. E. Axiale cartographie ADC, ADCROI=0,479 x 10-3mm2/s. F. Courbe d’évolution du 
signal. 

A B

C D 

E F 
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Tout d’abord, on localise la lésion : elle est rétrobulbaire, principalement 

intraconique avec une part extraconique, moulant la lame papyracée sans l’éroder. 

Le globe est lui-aussi moulé par cette masse, qui est, par ailleurs, bien limitée. 

Aucune des propositions du premier arbre ne correspond. On va donc s’intéresser 

au signal de la lésion. Elle est en hyposignal T1, signal intermédiaire T2 et se 

réhausse à l’injection de gadolinium. Ce type de signal peut correspondre ou à une 

lésion vasculaire ou cellulaire. On ne remarque pas la présence de « flow voids » 

et le coefficient d’ADC est bas, éliminant une lésion vasculaire. On se retrouve donc 

devant un signal cellulaire. La dernière étape est de rechercher des critères de 

malignité. L’ADC a des valeurs très basses indiquant une lésion très cellulaire.  De 

plus, l’analyse de la courbe d’évolution du signal est de type plateau. La 

combinaison de ces 2 critères, associée à la morphologie de la lésion (se moulant 

sur les structures adjacentes) est en faveur d’un lymphome.
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D. Cas 4. 

 

Cette patiente de 43 ans présentait une baisse d’acuité visuelle progressive. 

 

 

l 

 

 

Au niveau de la localisation, on retrouvait une masse intraconique bien limitée. Le 

signal était hypointense en T1, intermédiaire en T2 avec présence de flows voids 

(flèche), avec un réhaussement hétérogène à l’injection de gadolinium allant de la 

périphérie vers le centre (44). Ces images sont pathognomoniques d’un hémangiome 

caverneux (45). 

 

 

 

 

 

Fig. 19. IRM orbitaire, coupe axiale. A. T1. B. T2. C. T1 avec injection. D. T1 avec injection et suppression du 
signal de la graisse. 

A B

C D 
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E. Cas 5 

 

 

 

 

 

 

 

 

En suivant notre algorithme, on s’intéresse d’abord à la localisation de cette lésion. 

Elle est située sur le trajet de nerf optique (1e arbre). Plusieurs diagnostics sont 

possibles, cependant sur les coupes T2, on voit que la masse se développe au dépend 

du nerf car elle est plutôt en hyposignal par rapport à la gaine, de même signal que le 

nerf optique. Il s’agissait d’un gliome. 

 

Fig. 20. IRM orbitaire. A. Coupe axiale, T1 avec injection et suppression du signal de la graisse.    
B. Coupe axiale, T2. C. Coupe frontale, T2.  

A B

C 



 40 

F. Cas 6 

 

Cette patiente de 70 ans a présenté une tuméfaction douloureuse en regard de la 

glande lacrymale gauche. 

 

 
 

 

 

 

Au niveau de la localisation (1e étape), l’IRM réalisée retrouvait une lésion développée 

au sein de la glande lacrymale gauche, bien limitée.  

Pour ce qui est du signal (2e étape), la lésion se présentait en hyposignal T1 et signal 

intermédiaire T2, se rehaussant à l’injection de gadolinium. La coupe en T1 avec 

suppression du signal de la graisse sans injection de gadolinium n’est pas présentée 

ici, mais le signal restait intermédiaire. La lésion était donc en faveur d’un signal 

cellulaire.  

Fig. 21. IRM orbitaire. A. Coupe frontale T1. B. Coupe axiale T2. C. Coupe axiale T1 avec 
injection et suppression du signal de la graisse. D. Coupe axiale diffusion B1000. E. Axiale 
cartographie ADC, ADCROI=1,33 x 10-3mm2/s. F. Courbe d’évolution du signal. 

A 

C 

B 

D 

E F 
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On passe au 3e arbre, c’est-à-dire rechercher les critères en faveur de la malignité. En 

diffusion, il existait un coefficient d’ADC de 1,33 x 10-3 mm2/s, donc plutôt en faveur 

d’une lésion bénigne. La courbe d’intensité, quant à elle, montrait un profil type 

plateau, donc ne permettant pas de statuer sur une lésion bénigne ou maligne. D’après 

les éléments, cette lésion était plutôt en faveur d’une pathologie lymphoproliférative et 

l’ADC nous oriente vers le caractère peu cellulaire de cette lésion. Une biopsie a été 

réalisée chez cette patiente (geste peu invasif de par la localisation) et retrouvait une 

pseudotumeur inflammatoire.   
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VII. Conclusion  

 

La biopsie de lésions orbitaires, en particulier lorsqu’elles sont rétrobulbaires, va 

nécessiter un geste chirurgical invasif et parfois délabrant. Par ailleurs, la biopsie n’est 

pas toujours contributive au diagnostic. Par conséquent, l’approche diagnostique des 

masses orbitaires grâce à l’imagerie et notamment à l’IRM, est nécessaire pour 

planifier la stratégie thérapeutique.  

Le but de l'étude était de proposer une méthode simplifiée d'analyse de l'IRM orbitaire 

à l’usage du non-radiologue. En effet, toutes les tumeurs orbitaires ne présentent pas 

des caractéristiques pathognomoniques en IRM (comme un hémangiome caverneux, 

par exemple) et le diagnostic n'est pas facile à établir. Notre arbre décisionnel permet 

d’approcher le diagnostic dans la plupart des cas et dans les cas où la masse reste 

indéterminée, il donne des indications pour différencier les masses orbitaires malignes 

des masses bénignes. Connaître ce caractère bénin ou malin de la lésion est une 

notion clé pour le clinicien puisque la stratégie thérapeutique qui en découle varie 

grandement.  

Une bonne estimation initiale du diagnostic par l’imagerie facilite le processus de prise 

de décision. Dans cet esprit, les séquences d’IRM fonctionnelle telle que la diffusion 

et la perfusion, prennent toute leur importance et doivent faire partie du protocole en 

imagerie orbitaire. 
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Résumé 

Objectif : Proposer une méthode fiable et reproductible pour analyser les différentes 

séquences d’imagerie par résonance magnétique (IRM) et approcher le diagnostic 

d’une lésion orbitaire. 

Matériel et méthodes : Revue de la littérature s’intéressant aux articles qui ont décrit 

les images en résonance magnétique des principales lésions orbitaires. 

Résultats : 45 articles ont été examinés. A partir des signaux IRM décrits pour 

chacune des tumeurs orbitaires ainsi que de notre expérience professionnelle, une 

méthode standardisée et reproductible a pu être proposée sous la forme d’un 

algorithme décisionnel. 

Conclusion : Certaines masses restent de diagnostic indéterminé malgré l’application 

de cet algorithme décisionnel. Cependant cette méthode permet le plus souvent la 

différenciation sur le caractère malin ou bénin d’une lésion, notion majeure pour le 

clinicien dans la décision de la stratégie thérapeutique. 

Mots clé : “orbite”, “orbitaire”, “imagerie par résonance magnétique”, “diffusion”, 

“perfusion”. 

Abstract 

Purpose: To propose a reliable and reproductible method to analyze the various 

magnetic resonance imaging (MRI) sequences and to approach the diagnosis of an 

orbital lesion. 

Methods: Review of the literature on articles that have described magnetic resonance 

images of major orbital lesions. 

Results: 45 articles were examined. From the MRI signals described for each of the 

orbital tumors as well as from our professional experience, a standardized and 

reproductible method could be proposed in the form of a decision algorithm. 

Conclusions: Some lesions remain of indeterminate diagnosis despite the application 

of this decision algorithm. However, this method most often allows differentiation on 

the malignant or benign nature of a lesion, a major notion for the clinician in the 

decision of the therapeutic strategy. 

Keywords: “orbital”, “orbit”, “magnetic resonance imaging”, “diffusion”, “perfusion”. 
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