Ronéo Sémio Imagerie
Neuro (suite)

Neuro radiologie : on avait déjà vu les techniques d’examen pour les pathologies cérébrales d’origine hémorragique et ischémique.

I. Traumatismes crâniens :

On continue avec les traumatismes crâniens (pathologie la plus fréquente) : quel examen on va réaliser ?

[bookmark: _GoBack]Il faut oublier la radio du crâne pour rechercher une fracture, ça ne se fait plus. En première intention, il faut faire un scanner cérébral, en complément on peut réaliser une IRM pour faire un bilan dans le cas d’un coma prolongé pour évaluer les séquelles neurologiques (mais l’IRM n’est pas faite dans un premier temps ; retenir que dans l’urgence, on fait un scanner cérébral).

L’urgence est quasiment la seule indication dans laquelle le scanner cérébral est intéressant en neurologie.

Quelles sont les lésions élémentaires que l’on va recherche dans le cas d’un traumatisme crânien ? Les hématomes extra-parenchymateux (ils peuvent être extra-duraux ou sous-duraux), les contusions du parenchyme cérébral, les hémorragies intra-ventriculaire et enfin les fractures et en particulier les embarrures (ce sont des fractures totales du crâne avec enfoncement) qui vont conditionner le pronostic et la prise en charge.

1. Les hématomes cérébraux

Rappel des méninges : 3 feuillets
· Dure mère
· Arachnoïde 
· Pie mère

Pour les hématomes, ils sont soit extraduraux : donc entre la boîte crânienne et la dure mère ; soit sous-duraux : dissection du feuillet dural et l’hématome va se former entre les deux feuillets de la dure-mère. 
Les sinus veineux sont situés dans un dédoublement de la dure-mère, l’hématome sous-dural est donc à l’intérieur de la dure mère et il poussera vers l’arachnoïde à cause de la boîte cranienne de l’autre coté).
Cet hématome sous-dural ne pourra pas s’étendre au delà des sinus veineux, contrairement à l’hématome extradural (qui va d’ailleurs décoller les sinus veineux). 
Par contre, ce dernier va s’arrêter au niveau des sutures crâniennes (à l’endroit où la dure mère est attachée à l’os).

Les hématomes vont pouvoir prendre plusieurs formes, sur un scanner ils apparaissent hyperdense (attention, le TDM se fait sans injection pour diagnostiquer les hématomes extra ou sous duraux).
Lorsque qu’ils sont extraduraux, ils vont prendre une forme biconvexe ; l’hématome sous dural va prendre un aspect concave, il va se s’étendre généralement le long de la faux du cerveau.

La différence entre les 2 types d’hématome : 
· les hématomes extraduraux s’associent fréquemment à une fracture de la voûte et ont une origine artérielle, ils sont donc plus graves et souvent, une prise en charge chirurgicale est nécessaire 
· les hématomes sous duraux proviennent d’une origine veineuse et généralement, il n’y a pas nécessité d’un acte chirurgical (dissection des petites veines à l’intérieur de la dure mère donc potentiel hémorragique moins important). On les surveille et on ne touche pas, à part si il y a un engagement cérébral.

Les 4 types d’engagement : 
· sous la peau : l’hématome (ici extradural) réalise un effet de masse sur les structures médianes  le cerveau s’engage sous la peau, c’est l’engagement sous-falcoriel ;
· temporal interne : lobe temporal qui s’engage sous la tente du cervelet ;
· central : pousse l’ensemble de l’encéphale vers le bas ;
· amygdalien : le plus grave (celui qu’on a vu en P1), ce sont les amygdales cérébelleuses qui s’engagent dans le foramen magnum  compression du tronc cérébral (en particulier de la jonction bulbo-médullaire) ce qui entraîne des troubles et des arrêts respiratoires.

Donc il faut toujours préciser : hématome extra ou sous dural ? les signes de gravité (engagement ou pas ? quels types ?).

2. Les contusions cérébrales

Lors d’un traumatisme crânien, il faut toujours bien garder à l’esprit que le cerveau est enfermé dans une boîte inextensible, les zones qui vont être les plus sensibles à ces chocs sont généralement les pôles cérébraux (pôle frontal, pôle temporal qui est le plus souvent atteint et les pôles occipitaux).
Diagnostic via TDM sans injection.

C’est à ce niveau là qu’il va falloir chercher les contusions parenchymateuses qui sont : 
· soit oedémateuses : hypodensité au scanner
· soit hémorragiques : hyperdensité au scanner

3. Les hémorragies intra-ventriculaires

Elles se traduisent par une hyperdensité dans les ventricules. On peut avoir comme complication, une hydrocéphalie : le sang va boucher les granulations de Pacchioni qui servent à la résorption du LCR  troubles de la résorption.
Diagnostic via TDM sans injection.

En cas d’hydrocéphalie, il faudra faire une dérivation en urgence pour évacuer le LCR.

4. Les fractures

Embarrure : fracture de la voûte avec enfoncement de la pièce osseuse dans le cerveau.
Souvent on a des lésions multiples (pas uniquement hémorragies, ou contusions, etc).
Diagnostic via TDM sans injection.

Diapo mystère n°96 : hématome sous-dural (en croissant) avec engagement sous la faux, petite hémorragie méningée (hyperdensité des sillons), hémorragie intraventriculaire (hyperdense), hématome des parties molles (il faudra donc vérifier la présence d’un facture au scanner).

II. Tumeurs cérébrales :

Pour les tumeurs cérébrales, l’examen phare : l’IRM. Le scanner nous sert uniquement à déterminer la charge calcique mais en dehors de ça, on ne l’utilise pas pour observer une tumeur cérébrale !!
Pour les tumeurs cérébrales, il faudra s’aider de toutes les séquences : T1 sans ou après injection de produit de contraste, T2, +/- Diffusion / Perfusion / Spectroscopie.
Pour le TDM, on le fera avec ou sans injection.

Quand on fait le bilan d’une tumeur cérébrale, il y a des règles à appliquer : 
· Localiser la tumeur : à l’intérieur ou à l’extérieur du parenchyme
· Au dessus ou en dessous de la tente du cervelet donc sus ou sous tentorielle (selon cette localisation, ça ne sera pas le même type de tumeur)
· Unique ou multiple
· Critères morphologiques (contours réguliers ou irréguliers, etc)
· Environnement péri tumoral (œdème…)
· Signes de gravité (engagement, hydrocéphalie obstructive, …)

Rien qu’avec ces points là, on aura une bonne idée de la gravité de la tumeur, même si on ne connaît pas encore exactement le diagnostic.

1. Les tumeurs intra-axiales ou intra-parenchymateuses : il existe des tumeurs primitives et des tumeurs secondaires.

Liste des principales tumeurs intra-axiales primitives : 
· Tumeurs de la glie (astrocytes, les + fréquentes)
· Tumeurs de l’épendyme (rares, se situent dans les ventricules)
· Tumeurs neuronales
· Tumeurs embryonnaires
· Lymphomes primitifs

On ne nous demande pas de savoir diagnostiquer une tumeur épendymaire, neuronale, etc. Il suffit de savoir que c’est une tumeur intra-parenchymateuse et ça sera déjà bien.

Les tumeurs secondaires (métastases) : il y en a dans 20% des cas, dont 34% au niveau des poumons et 17% au niveau des seins.

Diapo 100 : glioblastome
C’est une tumeur maligne de la glie, elle est donc intra-axiale. Elle concerne le corps calleux (en forme de papillon). En hypersignal en T2 et en hyposignal en T1+ (T1+ veut dire T1 avec injection). En T1+, on observe également un rehaussement périphérique (=œdème). Cela témoigne d’une nécrose !

Diapo 101 : métastases 
Lésions multiples, en hypersignal en T2 et hyposignal en T1+ (toujours avec rehaussement périphérique). 
On retrouve souvent les métastases à la jonction substance blanche / substance grise du fait de la dissémination par voie hématogène.

2. Les tumeurs extra-axiales ou extra-parenchymateuses

a) Atteinte des méninges : méningiome

Isosignal en T1 et hypersignal en T1+. Sur une coupe coronale, on voit que le parenchyme est refoulé par la lésion.

b) Atteinte des nerfs crâniens : schwanome.

c) Atteinte de la région stellaire : adénome hypophysaire.

III. Pathologies infectieuses :

1. Méningite

Pas d’indication d’imagerie dans l’exploration des méningites non compliquées. Le diagnostic est clinique et biologique (ponction lombaire, analyse LCR, …). 
Mais si présence d’œdème papillaire ou signes de localisations, on réalise un TDM sans et avec injection en 1ère intention.

L’IRM est le plus souvent normale mais on peut observer un effacement des sillons avec prise de contraste des leptoméninges (=feutrage arachnoïdien).

2. Abcès cérébral

Zone de nécrose purulente délimitée par une coque fibreuse.

Etiologies : 
· Locales : plaies cranio cérébrales, infections post-opératoires ; 
· Régionales : sinusites, otomastoïdite (c’est une otite compliquée de mastoïdite) ;
· Générales : septicémies, dissémination hématogène.

TDM : centre hypodense (nécrose), capsule spontanément hyperdense et rehaussé après injection
IRM : le centre est en hyposignal en T1 et en hypersignal en T2 et FLAIR (également en hypersignal en séquence « diffusion » car les molécules d’eau ne se déplacent plus). La capsule est en iso/hypersignal en T1 et en hyposignal en T2, rehaussé après injection.

Attention, un abcès n’est pas forcément accompagné par un tableau septique !!
Le traitement se fera par chirurgie. 

3. Encéphalite herpétique

L’imagerie ne doit pas retarder la prise en charge thérapeutique. Le diagnostic est clinique et biologique (ponction lombaire…). Le traitement doit débuter dès que l’on suspecte une encéphalite herpétique.

IRM : 
· Anomalies du signal : temporal interne, hippocampe, insula, fronto-basal, gyrus cingulaire ;
· Foyers hémorragiques ;
· Prise de contraste gyriformes et nodulaires.

Les lésions sont dues à la réactivation du virus latent dans les ganglions de Gasser et s’accompagnent d’un tableau infectieux.

4. Neuro VIH 

Infections opportunistes : toxoplasmose, LEMP (leucoencéphalite multifocale progressive).

· Leucoencéphalite VIH : se caractérise par une atrophie et des lésions diffuses de la substance blanche en hypersignal en T2-FLAIR, sans anomalie en T1 et un respect des fibres en U (=fibres associatives corticales).

· LEMP : elle est due à la réactivation d’une infection par le Papovavirus JC survenant dans un contexte d’immunodépression. A l’IRM, on observe des lésions de la substance blanche en hyposignal en T1, en hypersignal en T2/FLAIR avec une atteinte des fibres en U (les lésions atteignent donc le cortex).

· Toxoplasmose cérébrale : elle est due à la réactivation d’une atteinte par un parasite : Toxoplasma gondii chez le patient immunodéprimée. Les lésions se situent au niveau des noyaux gris centraux.

TDM : lésions iso ou hypodense, œdème périphérique avec prise de contraste nodulaire ou annulaire.

IRM : lésions arrondies en iso ou hyposignal en T1 et en hypersignal en T2, œdème périphérique avec rehaussement nodulaire ou annulaire.

Le diagnostic différentiel se fait avec le lymphome.
La séquence « diffusion » est ici inutile (à l’inverse des abcès bactériens).

IV. Pathologies de la substance blanche :

Rappel : la gaine de myéline est une expansion des oligodendrocytes autour des axones. Elle possède une structure membranaire lamellaire. Composée à 20% de protéines et à 80% de lipides.

En TDM, la substance blanche (SB) est hypodense par rapport à la substance grise. En IRM T1, elle est en hypersignal et en T2 en hyposignal par rapport à la substance grise (SG).

L’analyse précise de la SB se fait par transfert de magnétisation, spectroscopie ou tenseur de diffusion (= tractographie des fibres de la SB puis on recherche la présence de lésions, cf diapo 114).

Affections démyélinisantes : destruction de la myéline soit primitive (sclérose en plaques = SEP) ou secondaire (ischémique / infectieuse / métaboliques / toxiques / carentielle).
SEP : destruction de la SB probablement d’origine auto-immune (étiologie inconnue)

On observe une atteinte de la SB sus tentorielle (juxta ventriculaire, sous cortical, corps calleux), sous tentorielle (tronc cérébral, pédoncules cérébelleux moyens, cervelet), médullaire (cervical).

Le diagnostic d’une SEP nécessite au moins 2 signes cliniques (ou épisodes) à 2 moments différents.

IRM +++ : on utilise les critères diagnostics de Mc Donald, on explore l’encéphale et la moelle via les séquences T2/FLAIR ou T1 sans ou après injection.

Les plaques sont des lésions focales de forme ovalaire péri médullaire >3mm en hypersignal T2/FLAIR et iso-hyposignal T1 +/- rehaussée (aigue).

Diapo 118 : sur la première image on a une lésion en hyposignal, on est donc en T1 sur la seconde on a une lésion de la SB sous cortical en séquence FLAIR. 
Sur la 3ème on observe un rehaussement des lésions, on est donc en séquence T1 avec injection.

Diapo 119 : sur la première photo en haut à gauche on observe une lésion des pédoncules cérébelleux et du tronc cérébral en séquence T2.

Il faut toujours avoir une imagerie du crâne et du rachis.

V. Pathologies stellaires : 

Atteinte de l’hypophyse, glande endocrine composée de 2 parties : l’ante hypophyse et la post hypophyse. Elle mesure 10 à 12mm et se situe dans la selle turcique (os sphénoïde).
Rapports anatomiques : chiasma optique en haut (risque de pathologie visuel associée aux pathologies stellaires), latéralement les sinus caverneux (risques d’envahissement associé des sinus) avec ACI et les nerfs III, IV, V1, V2 et VI.

IRM : l’ante hypophyse ou tige pituitaire possède un signal identique à la SB en T1 et T2 avec rehaussement homogène après injection.

La post hypophyse est en hypersignal T1 +++ car elle est le site de stockage de lipoprotéines (ocytocine).

1. Tumeurs

Adénome : de taille variable, micro < 10 mm ou macro > 10 mm, sécrétant dans 75% des cas ou non sécrétant.

Craniopharyngiome (tumeur embryonnaire)

Autres : méningiomes, métastases…

2. Selle turcique vide

Déhiscence du diaphragme sellaire avec envahissement intra sellaire du LCS de la citerne supra-sellaire.
VI. Hydrocéphalie : 

C’est une dilatation du système ventriculaire, non communicante (ou obstructive) ou communicante (trouble de résorption).

1. Hydrocéphalie non communicante

Elles sont dues à un obstacle à l’écoulement du LCS causé par : 
· Une tumeur des VL / du foramen de Monroe / du V3 / du V4
· Une sténose de l’aqueduc de Sylvius
· Une obstruction du trou de Magendie

On observe alors une dilatation des ventricules en amont de l’obstacle. Un signe de gravité est la résorption transépendymaire : le LCS tente de sortir par la paroi ventriculaire (en cas d’hydrocéphalie aigue)

TDM : on observe une hypodensité périventriculaire

IRM : la lésion apparaît en hyposignal en T1 et en hypersignal en T2 périventriculaire.

2. Hydrocéphalie communicante

Elle est due à un trouble de la résorption du LCS au niveau des citernes de la base et/ou de la convexité. Tous les ventricules sont dilatés.
Elles peuvent être causées par une hémorragie sous arachnoïdienne, une méningite infectieuse, une carcinomatose méningée.

Ex. : méningite  feutrage arachnoïdien  trouble de la résorption. 
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