CAS CLINIQUE




« Patient Colombien de 53 ans, dentiste, sans
antécedent connu, travaille en France depuis 1 mois.

* Accident de la voie publique le 10 janvier, justifiant le

scanner cérebral.




SCANNER INITIAL POST TRAUMATIQUE
Acquisition non injectée Acquisition non injectée




SCANNER INITIAL POST TRAUMATIQUE

. D Acquisition 3 minutes apres
Acquisition non injectee Injection de contraste iode




1 INJECTE

SWI apres injection



IRM INITIALE
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IRM INITIALE
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BRoi3 lRo4

Surface ROl (mm?): 54,04 4367
relCBF : 1388 1412
relCBV :
MTT(s): 7,37 8,60
TTP (s): 23,78 2292
18,21 16,82




T2 lombaire thoraco-lombaire T1 injecté thoraco-lombaire




IRM A J+7: MAJORATION DES LESIONS ET APPARITION D’UN
NOUVEL ELEMENT SEMIOLOGIQUE

T1 injecté




LEPTOMENING[TE AVEC COMBLEMENT DES SILLONS
FRONTO- PARIETAUX ET VERMIEN.

>
3

‘V,

-
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QUEL DIAGNOSTIC EVOQUEZ VOUS?
A) Abces a pyogene
B) Neurocysticercose

D) Metastases necrotiques

)
)
C) Abces a toxoplasmose
)
)

E) Lymphome necrotique




QUEL DIAGNOSTIC EVOQUEZ VOUS?
A) Abces a pyogene
B) Neurocysticercose

D) Métastases necrotiques

E) Lymphome nécrotique




Reésultat sérologique + ponction lombaire:

PCR toxoplasmose positive. Charge virale VIH positive a 4,9 log.

Méningoencéphalite a toxoplasmose sur decouverte de VIH au
stade SIDA

* Traitement par bactrim 4800 mg/jour en intra veineux.

* Nette regression des lésions en IRM en 2 mois.




REGRESSION DES LESIONS SOUS BACTRIM
T1 INJECTE INITIAL T1 INJECTE A 2 MOIS




DISCUSSION




TOXOPLASMOSE

 Parasite protozoaire intra cellulaire, principalement rencontrée
chez I'immunodéprimeé en phase SIDA ou en période feetale/
neonatale lors d'un passage trans placentaire en primo-infection
maternelle.

Infection latente réactivée par 'immnosuppression (CD4<100)

Souvent révélatrice du diagnostique SIDA dans 20% des cas (3)

Potentiellement grave car 20% des patients VIH + toxoplasmose
développent une encéphalite. (1)




SEMIOLOGIE DE LA TOXOPLASMOSE

Abcés profonds (thalamus et noyaux gris centraux), souvent multifocaux.
En T1 Gd: aspect en cible excentrée avec le signe de ‘la cométe’.
En T2: aspect cible concentrique.

CEdéme péri lésionnel important avec effet de masse locale, contrastant
avec la petite taille de I'abces.

L'hyposignal SWI ponctiforme/discontinue de la zone périphérique

Les pics aspécifiques de lipides et lactates sont fréquents.

Le test thérapeutique est 1 bon critere diagnostique avec diminution des
lésions en 2 a 3 semaines.




ABCES PROFOND ANNULAIRE + CEDEME PERI LESIONNEL
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EN T1: LA CIBLE EXCENTREE (4)

Physiopathologie Histologie T1 injecté

 /Zone centrale:

. *
Un vaisseau central ( )

bordé de nécrose et débris
cellulaire

« Zone périphérique (w):

Néo vaisseaux épaissis et
inflammatoires (donc
rehaussés) avec le parasite
‘toxoplasma gondit”.

Iconographie histologique JMRI
2010.




LE SIGNE DE LA COMETE

Correspond aux veinules centrales
traversant I'abces toxoplasmique




EN T2: ASPECT EN CIBLE TYPIQUE

Le centre (vasculaire): Hyposignal

L'oedeme péri lésionnel:  Hypersignal




SUSCEPTIBILITE MAGNETIQUE (SWI)

toxoplasmose Abces pyogeénique

" /

radioqraphics



Zone centrale;

Vaisseaux centraux a parois
épaissies bordés de
nécrose et débris cellulaire

diffusion

Jm | Augmentation
"~ ADC

T1gado

Rehaussée

Hyposignal



LES DIAGNOSTICS
DIFFERENTIELS




—->NEUROCYSTICERCOSE

Kyste avec nodule en hypersignal FLAIR et
prise de contraste excentree.

(correspond au scolex du ténia solium en
phase vésiculaire ou colloide)

MAIS:

Peu d’'oedéme périlésionnel

Neurocystercose ventriculaire

PANES

Iconographie radiopaedia

T1 injecté




—->NEUROASPERGILLOSE

Classiquement la neuro-aspergillose ne présente pas de
rehaussement annulaire, mais quelques cas atypiques de
renaussement capsulaire sont possibles.

MAIS:
-pas de cible excentrée

-restriction de la diffusion

B1000 et ADC

T1 avec et sans
injection

Imagerie de I'aspergillose cérébrale (2007)
eur j neurol




> LYMPHOME DE L'IMMUNODEPRIME

T1 injecté




—->ABCES PYOGENE

T1 injecté




DISTINGUER: ABCES A PYOGENE D'UNE TOXOPLASMOSE

ABCES PYOGENIQUE TOXOPLASMOSE

Diffusion: augmentation du

Diffusion: restriction de diffusion coefficient de diffusion.

Spectroscopie: pics inhabituels de
succinate / acétate et acides aminés.

Spectroscopie: Pics de lactate
ou lipides, sans acide aminés.

Lac and/or lipid|




Pics d'acide aminés au TE long avec une
inversion du pic des lipides en TE long (=
lactate)

TE court




Lymphome nécrotique

Abces pyogene

Abces toxoplasmose

Diffusion: augmentée

Spectroscopie: Pic de
choline augmentée (profil
tumoral) avec pics de lipide
dominant

Topographie:

Péri ventriculaire et corps
calleux.

Diffusion: restriction

Spectroscopie: Pic d’acides
aminés / succinate

Topographie: cortico sous
corticale (hématogéne)

SWI: contour en hyposignal
linéaire

Diffusion augmentée

Spectroscopie : non specifique
avec choline basse.

(sinon pics de lactate/lipide et
chute de NAA)

Topographie: Noyaux gris
centraux

SWI: contour en hyposignal
ponctiforme
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