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Imagerie des lésions infectieuses
et parasitaires du foie

Les aiteintes infectieuses hépatiques peuvent s'ehserver dans d
circonstances extrémement diverses. La place des techniques dlimage
radiclogique dans leur diagnostic est variable : elles peuvent assur
Videntification compiéte de affection et de Fagerit infectieux en cause da
certaines circonstances {échinococcoses, candidoses. distomatoses) . el
peuvent, dans la majorité des cas, affirmmer la nature septique d'une ou plusieL
lesions focales hepatiques (abcés a pyogénes, abces amibiens...) mais el
peuvent aussi ne pas avolr une sensibilite suffisante pour mettre en éviden
tes rermaniements infecticux du parenchyme ef doivent afors céder la pla:
aux recherches anatemopathologiques par ponction biopsie chirurgicale «
foie (hépatites, infections myccobactériennes). Pour chague {ype d’attein
infectieuse du parenchyme hépatique, It ést nécessaire de bien cannaiire
physiopathelogie et 'anatomie pathologique macroscopique das fésions af
de comprendre les anomalies mises en évidence par les différentes tochnigus

Abces heépatiques & pyogenes (AHP)

Une prévalerce faible [*] et unc présentation clinigne rarement
specifigue rendent _e diagavstic des AEP parfos difficile. Les
méthodes d’imagerie nouvelles, par leurs implications diagnos-
tigues et therapeutiques, prennent une part prépondérante dans
la dénarche médicale ol la rapidité est I'élément pronosticue
majeur [

Physiopathologie [+ -]

Les foyers septigizes et leurs voies de propagation au parenchyme
hepatigue Televent de six grands cadres éaalogiques :

- voie poriale. par embilie septique parlols nssociée & une
pyléphlébite. Les zources sont prinapalement appendicu-
laires, diverticalaires et pancréasiques. Par contre, calito uleé-
reuse et maadie de Crnbn ) se compiicuent rarement d'AHY ;

- vole artérielle, lors d'une inétastase népaticiie, d’une septi-
copyohémie quelle qu'en soit Vorigine ;

- roje bifiafre, par le biais d'une cholangite suppurée ascen-
dante, généralement d origine lithiasiyue ou maligne ;

tatrugenes, complications d'un cathérdrisme de la veiue
ombilicale chez le nouveau-né [*], d’un abord transhépatique
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d'imagerie ainsi que leur evolution chronologique.

ou rétrograde des veies bilimires ou d'une rransplantati
hépatigue. Dans ce dernier cas, la physiopat hologie parait m:
tifactomielle : bilomes ru necrose ischémique du parenihy
Lépatiyue lits 4 la thromhose de 1'artére hépatique, compl
cation vasceulaire Ja plus fréguents de cette charargiel™® | suri
fection secondaire de ces lésions par veie bilizire ascendant
via Vanastomose biliodigestive [

— de rontiguité, extension directe, transcapsulaire d'une infe
tion régionale {vesiculaire, rénale, sous-phrénique. ulcere pe
foré bouché..) ou par traumatizsme perforant.

eryptogéndtique . malgyé les progrés de ['arsenal diagnu:
rigue, 21 % des AHP restent de cause obscure, imputablt
pour certains d'entrs eux, a la surinfection d'un intarcissemer
du parenchvie. Le terreain, notamment le diabéte sucré et e
hépatoputhies cirthotiques, meétastatigues on polvkystique
représentent des (acteurs [avorsants classiquoes,

Les acquis diagnostigies et thérapsutiques des cing derniéri
decennies ont boaleversé las données épidémiologiques, buctért
logiques et clinigues de cette pathologie [#+7).

Avant Pére des antibictigues, la principale cause était append
culaire, pathologie du sujet jeunc. Aujourd’hui, le vieillissemer
de la population concernée vt le premier reng tena par bes é1i
logies biliaires obstructives renderdd comple des changements ¢
flere bactérienns renconirée et de la diversite des presentating
cliniques actuellement chservées,

Les AHP sont classiguement polymicrohiens. Les germes pyv
pénes inlestinuux, aérobies 4 Gram négatifs. restens, avec Esch
richia coli, les plus representés. Des études récentas confirmen
Loutefais 12 fréquence regulierement croissante des snuches rési
tantes aux B-lactamases { Proteus vufiaris, Aerobaeier, Strepi
coccus feacalis ot Prendomonas aeruginosg) et d'anaérobies

Gram positifs | Bactermdes et Fusobocterium) [7].

Les cocel Gram positifs représentent moins de 200 % des germe
retrouvés. Sraphyvlococeus aurens ost classiyae chez enfant, so
tout avant b ans, générant des mierocollections mulriples issus
de la voie artérielle. Yersiniq enterocoliticn ast exceptionrel [©



On note une certaine corrélation entre le Lype de micpo-organisme
et le site de 'infection primaire. Les anaérobies sont plus fré-
quemment impliqués dans les causes postales et les formes cryp-
togénétiques. Inversement, les abeés d'origine hiliaire relévent
surteut de germes aérobies a Gram négatifs.

Anatomie pathologique [+

Un abees 4 pyvogénes réaltse une nécrose de liquefaction des hépa-
tocytes créant une cavité pleine d'un pus nauseabond, ¢contenant
te tissu nécrose et des macrophages altérés. Une couranne de
necrose de coagulation tapisse la parol qui est entourée d'unc
coque faite d’un tissu de granulation inflammatoire.

Le tissu hepatique alentour est le sidgge d'une dilatation des sinu-
sofdes et d'unc réaction cedémateuse. Ces phénoméncs inflam-
maiojres, hypervaseulaires, majorent la perméabilité capillaire et
la diffusion iniracavitaire lente de certaines maoldcules. notan-
mont du complexe gadolinium-DTPA et des produits de contrasie
indés hydrosolubles utilisés en radiologie (*]. Dans environ 50 %
des cas, FAHP est unique, classiquement lobaire droit. Le lobe
gauche est concerne préférentielleinent au cours d'atteintes mul-
tiples,

1 volummeux apces 2 Fusobacterium
L'achographie affieme le contenu hiuidien et montre le niveau de sedsi-

mentation généré par les debris cellulziras,

L

E

2 La rapide évolution des images echagraphigues d'une lésion hépatigue dvogue
50N origine infectieuse A J1 (A}, aspect presuppuratif, hypoechogéne. presentant de
fins échas ot un renforcement postérieur. A J4 (B, le stade de collection se traduit
parun bompement des contowrs, une liguéfaction du contenu et | organisation de la
parg,

C. D E Aspects IPM & J4 : par rapport 4 14 séquence spin écho T1{C), le SE T2 (E)
menire |a reaction cademateuse périlesionnelle en hypersignal (fléche) et Irjection
ds gadolimum (D} preécise '24 limites de 1a callection en rehawszant la cogue intlam-
matiire. Noter |a coalescence de microlésions périphérigues

IFfaut remarquer la discordance ¢cha-IRM pour des examens réaligés le méme jour,
L'échpgraphie évogue une lésion an voie de collection aiors que 'IRM affirme la
meturite de | abeds avac un contenu liguidien et une cogue parfaitemen! organises.
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Radiodiagnostie

f.es aspecls macroscopigues sont variables, Les microabees, de
moins de 2cm de diamértre sont généralement multiples el
groupés. Dans d'autres cas, la cavité est unigue, uniloculaire ou
a contours irrégiiliers avee septations multiples, Fn fail, 1l s'aglt
souvent de stades de maturation différents d'un méme processus,
les formations unigues, notamment celles & parois anfractueuses,
représentanl un stade avancé de la coalescence de microabeds
Ccontigus.

Clinique [» ™%

Le tableau habituel est celul d'une hépatomeégalie fébrile, dou-
loureuse, notamment 4 I'ébranlement. La présentation peut étre
plus sournoise paucisymptomatique ai 'abeds est décapité par
Pantibiothérapie ou réduite a un tahleau de figvre au long cours.
L'hyperthermic est absente dans 23 a 31 "¢ des cas et les douleurs
une fols sur deux. Une symptomatologie thoracique (toux, dou-
leurs basithoraciques droites) simule une pathelogie broncho-
pulmonaire dans prés de 1 cas sur 4.

Des signes pénéraux igolés (amaigrissement, anorexie) résument
le tableau dans un tiers des cas.

La hiologie sanguine est zans speécificité. L’hyperleucocytose
mangue dans 1 cas sur 4. L'hyperphosphatasémie alcaline est
I'élément le plus fréguent (30 7 des cas).

Les facteurs pronostiques péjoratifs sont :

— l'appartenance a des classes d’ge extréme, avee unc mor-
talité de #0 7 chez enfant et aprés 75 ans ;

— les causes hiliaires, évoquées par la cholestase et frégquem-
ment compliquées d abees multiples ;

— le terrain notamment les états d'immunodépression au cours
desquels les lésions sont souvent mulliples ;

— le retard a porter le diagnostic est un élément déterminant.
Aussl. U'imagerie diagnostigue reviét un intérét majeur en
réduisant le temps de latence thérapeutique.

Imagerie des AHP

Radiologie standard

Elle n'offre que des signes non spécifiques évoquant un processus
inflammatoire sous-pulmonaire ou sous-diaphragrmatique avec des
atélectasics planes ou discoides basales, une fixation ou une élé-
vation de la coupole et un épanchement pleural.

Seule une clarlé aérique au sein de la silhouette hépatique sug-
gére Un processus ahcédé intraparenchymateux.

Echographie [+ = ¥ 7]

Loin d’étre univogue, Faspecl se modifie au cours de la matura-
tion du processus.

Au stade initial de nécrose de liquéfaction, il s'agit d'une lésion
locale d’échostructure semi-solide aux limites imprécises. Le
niveau ultrasonore varie de I'hypoéchogénicité a la franche hyper-
¢chogénicité générée par la présence de microbulles et de
séquestres nécrotiques.

Plus tard, lorsque Uabeés se collecte et apparalt classiquement
comme une formation liquidienne ronde ou ovale, les déhris
nécrotiques déterminent de faihles échos internes, flottants ou
déclives, réalisant partoiz un niveau de sédimentation horizontal
(fig. 1.

Les parois sont nettes, d'épaisseur variahle, simple interface solide-
liquide ou coque échogene épaisse. Si les contours internes sont
anlractueux. ils ont tendance secondairement 4 sémousser.

Fn dehors du contexte clinique et des éventuelles images gazeuses,
c’est surrout la rapide évolution des images échographiques qui
oriente vers le diagnostic de processus infectieux (fig. 2). Ces
arguments permettent généralement d'écarter une lésion maligne,
primitive ou secondaire, ou une stéatose focale devant un (oyer
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3 Aspects en « double cible » assez spécifique d abces La phase precoce
du bolus (B} montre la prise de contraste pariétale et fe hale hypodense péri-
phérigque. Noter "hyperdensité du parenchyme alentour (pointy liée aux troubles
locaux du drainage veineux sus-hepatique,

hyperéchogine de la phase pré-suppurative. Au stade de collec-
tion, un hématome, une tumeur nécrosée ou une échinococcose
alvéolaire sont a dizcuter.

L’échographie est une technique facile & mettre en ceuvre, peu
coliteuse et sire. Halversen et coll. lul accordent une sensibilité
de 79 % . Ce chiffre, élabli sur une série rétrospective, est certai-
nement sous-estimé par Uintégration dans cette série de dossiers
anclens étudiés en échographic mode A. Les faux négatifs de la
technique =ont imputables & 1a petite taille des 1ésions (inférieure
a 2cm}, a certaines localisations tel le ddéme hépaiique et aux
hépatopathies diffuses stéatosiques, ol "hyperbrillance du
parenchyme réduit le contrasie avec les images hyperéchogénes
de 14 phase prénécrotique. Surtout, les mauvaizes conditions
d'examen (drains, pansements, sutures, iléus postopératoire...)
réduisent le rendement de celte technique.

Scanographie [V 17 1 77)

Elle posséde une grande sécurité diagnostique avec une sensihi-
liié de 97 .

Le stade initial, pré-suppuratif, est rarement ohservé en TDM.
Avant injection, 'hypodensité lésionnelle est visible sauf lors-
gu'elle se développe en zone stéatosique. L’ahsence de rehausse-
ment affirme le caractére avasculaire,

Au stade collecté, la cogue pariétale s'organise (fig. 3} ot prend
le contraste iodé pour réaliser la ¢tassique image « en cible », Celle-
¢l n'cat pas spécifique, également décrite dans des tumeurs nécro-
sées. des kvstes biliaires compliqués ot certains hématomes. Un
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aspect en « doubte ecible » semble par conire plus évocateur de
lésions a pyvogenes. Dans cette présentation, la cible est doublée
d’un annecau hypodense périphérique [f2).

Une étude angioscanographique permet de mieux analyser les
anomalies vasculaires associées :

— les agpects de double cible sonl souvent [ugaces. visibles aux
seuls temps précoces ;

- une thrombose portale, généralement segmentaire, dans le
territoire de 'abeés, permoet d affirmer Porigine portale (fig. 1) ;

- enfin. des aspects de shunl arlérioveineux hépalique sont
parfoiz ohservés. [ls forment une zone périlésionnelle régionale
ou lobaire, hyperdense par rapport au reste du parenchyvme
sain pendani la seule phase artérielle (15 premiégres secondes)
el revenant a lisodensité en 30 a 40 secondes [*]. Ils corres-
pondraient 4 de réels shunts artérioportes sccondaires a la
réaction inflammatoire régionale '] ou & une compression du
parenchvime sain au contacl d'un processus rapidement ¢rois-
cant.

La meilleure sensibilité du scanner est utile pour I'analyse des
lésions les plus petites. Jeffrev [Y] décrit des aspecls d'agrégat de
microabeés hypodenses ne prenant pas le contraste iodé qui
semblent assez spécifiques de Iorigine pyogéne (fig. 5).

La TDM participe a la recherche d’un éventuel foyer septique
primitif, 51 échographie reste la méthode de choix en pathologie
hiliaire, la seanographie a prouvé sa supériorité dans le diagnostic
des abces pelviens, abdominaux sous-mésocoliques et thora-
ciques. De plus, elle est moing tributaire des conditions d’exa-
mens {réanimation postopératoiref qui pénalisent 1'échographie.

IR;“I {.‘\:‘. r;;J,]

En pondération T1, 'AHP apparait sous forme d'une lésion de
signal hypo-inlense par rapport au parenchyme avoisinant,
homogéne. Les mensurations sont hien corrélées avee les consta-
tations anatomopathologiques, mais le faible contraste lésion/
parenchyme occulte les foyers les pius pelils. Par contre, 'hy-
persignal homogéne, observé en pondération T2, augmente la
détectabilité des lésions. Cette séquence surestime les mensura-
tions des lésions car 'cedéme réaciionnel en parenchyme sain
alentour crée un hypersignal souvent impossible a distinguer de
celui de la cavité de liquéfaction.

L'examen est optimisé par l'injection inlraveineuse d'un agent
de contraste paramagnétique. L'augmentation de la perméahilité
capillaire et I'hypervascularisation entrainent 'accumulation du
complexe GAd-DTPA au sein du tizgsu de granulation. On retrouve
Paspect en « cible » en TRM avec hyposignal intracavitaire cerné
par le liséré d’hypersignal de la coque, plus nettement marqué
aprés guelques jours d’évolution (fig. 2).

Certains néoplasmes nécrosés ou surinfectés ont une présentation
similaire.

4 Aspects eéchographiques {A}
et scanographiques {B) d'une lésion
hepatique dont la nature infec-
tieuse est evogues ppar e fakleau
clinigue. L'examen scanogra-
phigue permet en cutre d'affirmer
I'origine portale en montrant 1'hy-
podensité de la pyléphlébite au sein
d'une branche portale (fleche en
et les troubles de perfusion
segmeantaire qui 'y rattachent.

A

5 Aspect de microabees ponctuant une zone de parenchyme hépatique. En
échographie {A), seules les |ésions les plus volumineuses sont visualisées, En
scanographie (B1, on note ia meilleure visualisation des différentes |ésions

ahcedess et une falble prise de contraste péripherique. Cette organisation des
|ésions abcéddes semble assez typlqus d'une origine pyogane.
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Radiodiagnostic

La placc de I'TRM reste a préciser et il n’est pas possible de dire
actuellement s1 elle pourra pallier les insuffisances du couple
écho-scanner,

Scintigraphie

Son mangue de spéceificité a conduit 4 son abandon par la plupart
des équipes européennes alors que sa grande sensibilité lui pré-
serve une place de choix dans les arhres décisionnels de certaines
équipes américaines. En cffet, Ie couplage des scintigraphics
Technétium 99 m et gallium, ob les AHP apparaissent respecti-
veteni hypo- et hyperfixant, oftfre une sensibilité approchant les
L0 “% . Mais le diagnostic différentiel avec les processus maling
ou amibiens n'est pas possible.

Amibiases hépatiques

Physiopathologie [¥]

Le fole est la localisation extraentérique la plus fréquente des
amibiases invasives, ne s'observant que dans 3 % des cas mais
représentant 94 7 des évolulions latales [7!] pour une mortalité
globhale des amibiases évaluées a 1 ‘c.

Entamneba histolyvtica (KH} a une répartition mondiale ubiqui-
taire, mais la transmission feco-orale que lui confére son cvele
parasitologique aboutit & une grande disparité géographique en
fonction des conditions socioéconomiques, sanitaires et cultu-
relles.

Dans nos régions, ce sont surtout les migrants d'une zone endeé-
migue gui constituent le plus gros contingent.

EH posstde dea propriétés spécifiques déterminant son potentiel
invasif. Elles permettent 1'ulcération de la parol colique, et, en
cas de dépassement de la muscularis mucosae, l'effraction des
vaisseaux pariétaux qui conduit a 'essaimage d'emholes parasi-
taires par vole velneuse portale jusqu'au filtre hépatique. L'ex-
pression de ces caractéres pathogénes est habituellement retardée
par rapport a l'infestation. 95 2 des abcés amibiens sont révélés
2 & 5 mois aprés le contact, cette latence pouvant &tre de plusieurs
années, Le jeune Age, et nolammeni la période néonatale, la gros-
sesse et le postpartum, les états de malnutrition, les néoplasies
et la corticothérapie sont les circonstances qui aggravent le tableau

[¥1.

Certaines conditions locales favorisent la eroissance des colonies
mélastasées, Clest le cas de 'anaérobiose relative liée 4 une hypo-
perfusion focale, secondaire & 'obstruction d'une branche porte
par I'embole parasitaire.

IMAGERIE DES LESIONS INFECTIEUSES ET PARASITAIRES DU FOIE
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Anatomie pathologique [+-*]

Tes collections amibiennes hépatiques sont classiquement lohaires
droites, sous-capsulaires. Leur nombre est limite, chague collec-
tion résultant de la coalescence de plusieurs microabeds, Les rares
ahces multiples ont, par contre, une localisation préférentielle-
ment centrale, périportale.

Le terme d’abeés est en fait impropre a la description anatomo-
pathologique d'un processus nécrosant généré par £H. La notion
d’ahcés reléve d'une nécrose purulente collectés, dont le contenu
méle débris tissulaires, germes causals et cellules immunocom-
pétentes altérées, Lors de Uamibiase, par contre, les polynu-
ctéaires neutrophiles. qui affluent par chimiotactisme, sont lysés
par EH avee libération d'unc « toxine » qui posséde des propriétés
higtolytiques propres. contribuant a Uexiension de proche en
prache du processus, Ainsi le contenu de la collection est acellu-
laire, stérile, fait d'un liquide brun orangé, péteux et inodore
classiquement comparé 4 un « pus chocolat ». Les parasites se
trouvent dans la paroi, au sein d’un tissu de granulation. Cetlle
zone représente le véritable front du processus histolytique qui
suit une progression centrifuge. En périphérie, une couche de
parenchyme hépatique comprimé, sigge dinflammation chro-
nique et de fibroge, contenant macrophages et fibroblastes, sépare
la collection du tissu hépatique alentour. Celui-¢i présente une
dilatation des sinusoides et un cedéme, témoins de la réaction
inflammatoire périlésionnelle.

Clinique 7]

l.e tahleau et parfois aigu, réalisant le classique trépied d’hé-
patomégalie douloureuse et fébrile (triade de Fontan). A 'in-
verse, I'évolution est souvent subaigué. Le patient ne déerit qu'une
lengion el une géne sous-cosiales, Fiévre et douleurs sonl absentes
dans plus de 50 ‘% des cas.

T.a biologie associe dans 80 - des cas une polynucléose neutro-
phile sans éosinophilie, unec ¢lévation des phosphatascs alealines
et un syndrome inflammatoire souvent plus margué gque pour un
abeés a pyogénes. La présentation clinique des amibiases hépa-
tiques se confond avec celle des abcés a pvogtnes. Divers argu-
ments orientent vers 'origine amibienne, T.a notion de séjour en
zone endémique, le jeune dge el I'absence de pathologie 4 pyogéne
évoquent le diaghostic qui est confirmé par la séroleogie avec une
sensibilité d’environ 80 % .

Imagerie des amibiases hépatiques (fig. 6, 7 et 8)

FEchographie [-"5 7]

Sa sensibilité est identique a celles rapportées pour les lésions a
pyogénes avec une sémiologie elle aussi superposable.

A

6 Abcésamibien Evolutions échographiques a J2 (A}, J15(B) et 4 J40 {C) d'un
abces amibien hépatique. Au stade précoce, la lésion focale est hypodchagéne
ifleche), présemte un renforcement postérieur (fléche courbe) dans une

B c

echostructure de type semisolide L'évolution sous antibiothérapie se fait d’abord
vers la liquéfaction du contenu et I'organtsation d une cogus (téte de fleche), puts
vers la reduction du volume ()
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7B

7 Abces amibien. Examen scanographique d'une volumineuse amibiase du
segment Y. & paroi anfractuguse ot présentant une pseudoseptation probable-
rment 1ssug de la confluence de plusieurs collections contigués

8B

8 Abces amibien Amibiase hepatigue sous-capsuiaire au stade initial (A), puis
aprés 13 jours de traitement medicamenteux (B) MNoter le petit épancherment
pericardigue {fleche), réactionnel. & différancier d’'une rupture intrathoracique.

Cing caractéres échographiques classiques sont décrits :
- la forme est ronde ou ovalaire, & contours émoussés, généree
par 'extension centrifuge du processus :
— I'échostructure du contenu, classiquement anéchogéne & gain
moyen, s'enrichit & gain élevé de fing échos de faible intensité,
répartis de fagon homogéne au sein de la Iésion :
— un renforcement postérieur est constant mais dintensité
variable.

L’absence d’écho de parol est classique avec une transition hru-
tale entre le fover lésionnel et le parenchvme alentour.

Enfin une topographie sous-capsulaire lohaire droite est habi-
tuellement retrouvée. Pour l'cxpliquer, Kinney [-*] évogue la
théorie du flux préférentiel dans la circulation porte. le territoire
mésentérique supérieur, et done caecal, se drainant plutdi vers le
lobe droit.

Ces signes ne sont ni constants ni spécifiques. En [aill. aucun
critére ne permet de différencier 'origine amibienne ou pyogéne
d’un abeés du foie. Pour Ralls, qui analyse en double aveugle les
deux types d'abeés, seuls les critéres de {orme et d’échostructure
variable en fonction du gain sont retrouvés avec une fréquence
significativement différente. Aucune implication pratigue ne peut
étre retenuc.

Scanographie[]

Outre les aspects morphologiques largement appréciés par I'écho-
graphie (forme, topographie, parois), on retrouve autant de signes
déja exposés dans la description des abeés & pyogénes. Une coque
prenant le contraste circonscrit plus ou moins complétement le
fover nécrotique. On note parfois une couronne hypodense
d’cedéme périlésionnel et une dilatation focale des voies biliaires
intrahépatiques. Enfin, la TDM apprécie l'effet de masse par le
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refoulement harmonieux des structures vasculaires et, pour les
lénions sous-capsulaires, par une déformation des contours de la
glande.

IRM[]

Sa gensihilité est comparable aux sensibilités, déja élevées, de
I'échographic ot du scanner. Son intérét réside dans analyse des
différents composanis lissulaires de la lésion. Avant traitement,
plusieurs compartiments sont ainsi précisés. La plage centrale
posséde un comportement liquidicen, (hyposignal T'l et hypersi-
gnal T2) hétérogéne du fail du contenu cavitaire qui méle maté-
riel de liguéfaction, débris nécrotiques et remaniements
hémorragiques.

En périphérie, les séquences en pondération T1 montrent parfois
uhe ou deux images, annulaires, cernant incomplétement la cavité.
l’anneau interne, apparait en isosignal souligné par Uanneau
externe périphérique, en hyposignal, Ces aspects correspondent
respectivement, pour la premiére mage, 4 la zone de tissu hépa-
tique comprimé et partiellement nécrosé qui tapisse la paroi et
pour la seconde, a une couche de fibroblastes et de macrophages.

L'hypersignal T2 déborde la zone cavitaire et traduit Pcedéme
périlésionnel. Ainsi, les images en pondération T2 tendent a
surestimer les mensurations de la lésion alors gue les mesures
effectuées en pondération T'1 sont superposables aux évaluations
écho- et scanographiques.

Scintigraphie hépatique

l.a concentration du citrate de gallium dans les seules lésions
cellulaires expligue un aspect de defect isotopigue engendré par
la collection amibienne qui est acellulaire. Ainsi, une image glo-
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halementi hyperlixante exclut Porigine amibienne. Par contre, un
aspect en cible (trou isotopigue entouré par une couronne hyper-
[Ixante) peut se rencontrer dans les lésions amibicnnes et pvo-
génes ne permeitiant plus le diagnostic différentiel,

Remedios et coll. [*] rapportent leurs expériences d’érude des
lésions focales hépatiques par cholescintigraphie au “»Te dimé-
thy] iminodiacetic acid. L'hvpofixation est constante, mais, dans
53 ‘» des origines amibiennes, les auteurs retrouvent une cou-
ronne hyperfixante qui n'est jamais rencontrée dans les auires
affections et qui serait pathognomonigque de la parasitose.

Complications [+ 7]

La croissance centrifuge du phénoméne histolytique expose 4 une
extension extraglandulaire du processus qui est plus fréquente
que lors des abecs & pvogénes. Les perforations sont rares, ne
survenant que dans 2 < des cas, mais elles représentent la guasi-
totalité des évolutions fatales. La réaction inflammatoire crée des
adhérences entre la cogue et les structures séreuses pleurale ou
péritonéale, les épiploons, les parois du tractus digestif et parois
abdominales. Suivant les localisations de 'abeés, les complica-
tions sont diverses et le scanner s'impose pour réalizer le hilan
lésionnel,

Perforations intra-abdominales

Les plus fréquentes surviennent cn péritoine libre. Elles sont
généralement corollaires d'une errance diagnostique et donc pro-
partionnellement plus fréquentes dans les localisations lobaires
gauches a clinique plus souvent retardée. Leur mortalité s'éléve,
suivant les séries, entre 6 el 42 77,

La TDM montre les colleclions intrapéritonéales liquidiennes &
parois ¢paisses. Par ordre de fréquence, on les trouve en situation
sous-hépatique, dans 1'arriére-cavité des ¢piploons, dans la gout-
tiére pariétocolique gauche el au niveau pelvien,

D’aulires situations sont plus rarement rencontrées : fistule diges-
tive, duodénale ou colique ; fistule biliaire, évoquée par une dila-
tation des voies biliaires et confirmée sur 'abcédogramme par
Iinjection coneomitante des voies biliaires; abeés extrahépa-
tiques de localisation pancréatigue, rétropéritonéale ou de la paroi
abdominale,

Perforation thoracique

L’extension transdiaphragmatique du processus amibien engendre
des complications qui restent moins fréquentes que les perfora-
tions abhdominales. (13 a 35 % des complications extrahépa-
tiques}. La encore, la perforation se fait plus souvent dans le

Tableau I.

IMAGERIE DES LESIONS INFECTIEUSES ET PARASITAIRES DU FOIE
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parenchyme pulmonaire que dans 'espace pleural, du fait des
phénoménes d'adhérence inflammatoire des feuillets pleuraux,
L’effraction diaphragmatique est étudiée au mieux par I'échogra-
phie et 'TRIV.

Place de I'imagerie dans le diagnostic
et le traitement d’une collection hépatique
infectée

La découverte d’une lésion focale hépatique dans un contexte
fébrile doit faire évoquer un abeés. gue le lableau soit typique de
suppuration profonde,™ou moins évocateur, notamment, lors-
gu'une antibiothérapic préalable a été instauree. A la phase ini-
tiale, fa rapide évolution des Images est I'élément radiologique le
plus parlant. Au-dela, 'agpecl de collection organisée rend le
diagnoustic plus aisé. A ces 2 stades, la conduite & tenir doit s'ap-
puyer sur plusieurs examens pour parvenir au diagnostic positif,
mettre en évidence la cause de 'abeés el guider son trailement ;
cotte conduite est résumée sur le tableau L.

Le traitement des abcés hépatiques [+] & pyogénes est fondé sur
la polyantibiothérapie bactéricide et synergique, a bonne diffu-
sion intrahépatique et large spectre. Les indications d™un abord
percutané sous guidage échographique différent suivant les écoles.
Pour certains, il est systématique en dehors des lésions pré-sup-
puratives et des cas de microabeés multiples. D'autres, se référant
aux exemples de guérison sous seule antibiothérapie, estiment
qu'il ne s'impose gu'en cas d’évolution péjorative. L'intérét du
drainage percutané est double ;

microbiologique, en permettant parfois la mise en évidence de
germes non documentés sur les hémocultures, principalement
lors d’affection polymicrobienne ;

thérapeutique. en réalisant Pévacuation de Pabeés par aspira-
tion simple, éventuellement complétée d'un drainage.

Le suivi esi assuré par l'échographie qui note 'évolution des
aspects, d’abord dans le sens d'une maturation de la lésion avec
la liquéfaction du contenu et Uapparition de limites nettes. Plus
rard, on note une réduetion de la taille de la colleciion qui le plus
souvent disparalt ou peut laisser une petite image d’allure séquel-
laire parfols calcifiée.

Le traitement des amibiases hépatiques est plus codifié [ 7 ™
9], 1.e drainage ne s'impose gu'en cas de rupture ou de collection
du lobe gauche en raison du risque de perforalion intrapéricar-
digue. Dans les autres situations, le traitement médicamenteux
suffit, Le suivi est échographique et il est classique d’observer

Condute & tenlr devant une ides) [dsion ) focale (s}
du faie dans un contexte Infectieux

Echo
t

l
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l

Argioscanner
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N

Qiagnastic differentisl Doute Dounle
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cilile
cu foic
F 3
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+
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l
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l
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une augmentation du volume lésionnel durant les premiers jours
d'un iraitement efficace. le seul critére de taille, pris isolément
n'a pas de valeur. Une évolution favorable s’accompagne par ail-
leurs d'une modification de I'échostructure avec une liquéfaction
du contemu.

Selon Elizondo et coll,, 'TRM pourrait jouer un réle dans 1'éva-
luatien précoce de lefficacité du traitement meédicamenteux,
Certaing éléments d’une corrélation anatomo-IRM signent Uévo-
lution positive [*]. Les signes discutés sont tout d'abord Pho-
mogénéisation de 'hyposignal T1 du contenu cavitaire en rapport
avec la liquéfaction des débris de tissu hépaiique et du marériel
hémorragique. Ce signe serait visible dés le 4 jour de traitement.
La maturation des parois se manifeste par I'apparition d’un ou
plusieurs anneaux hyposignal T1 et T2, circonscrivant la cavité.
Ils correspondraient a 'organisation fibreuse de la paroi de la
collection et seraient imputables & son riche contingent collagéne.
Mais le signe le plus sensible scrait la disparition de 'hypersignal
T2 périlésionnel, image de l'cedéme au sein d'un parenchyme
sain. Sa résolution témoigne de 'arrét du processus inflamma-
toire, et s’observe parfois dés la 48 heure d'un traitement effi-
cace,

Kystes hydatiques du foie (xH)

(Test la plus fréquente des échinococcoses qui regroupent les
affections Hées au développement viscéral des formes larvaires
de cestodes. [Jeux espéees sont connues en pathologie humaine :
Echinococeus granulosus, agent de Uhydatidose uniloculaire lar-
gement prédominante et Fchinveoccus mudtilocularis, celui de
I'echinoecccose alvéolaire, plus rare, décrite pius loin,

Physiopathologie[']

L’affection sévit 4 I'élal endémique dans les zones tempérées on
persistent les traditions d’élevage pastoral d’oving et bovins.

I.a maladie hépatique constitue deux tiers des cas. L’hydatidosc
pulimonaire vient au second rang, primitive ou compliquant une
lésion hépatigue fissurée dans les veines sus-hépaligues ou par
vole transdiaphragmatique. Les localisations systémiques (rate,
oz, encéphale, coeur...) représentent 20 ¢ des hydatidoses et
g'observent en cas de dépassement des filtres hépatique et pul-
monaire.

Anatomie pathologique [+

La larve posséde deux membranes : la cuticule, externe, accliu-
laire, a un réle nutritil et protecteur ; sa {ace interne est tapissée
par la membrane proligére qui est la structure fertile du parasite.

Le parenchyme hépatique qui cerne la lésion est refoulé,
comprimé. Il réalise une véritable adventice dont Phypervascu-
larisation assure le trophisme du parasite.

Initialement. le contenu lésionnel est purement liguidien, produit
par transsudat cuticulaire. La pression intracavitaire assure la
cohésion entre cuticule et adventice. Celle-¢i s'épaissit et la
compression de ses vaisseaux tavorise sa calcification et la réduc-
tion des phénoménes transsudatifs. Ce faisant, la diminuiion du
contenu hydrique engendre une chute de la pression intracavi-
taire qui explique les phénoménes de décollement membranaire.
Pour certains auteurs, ¢e décollement serait un signe de rupturc
de la cuticule [F ™ ¥].

PParallélement, le contenu s’enrichit des produits de ["activité pro-
ligére. sable et vesicules filles pouvani combler la totalité de la
cavité dans les {ormes hypermatures.

A terme, les remaniemenis adventiciels réduisant les apports
nutritifs, les membranes subissent une nécrose ascptique avec
stérilisation de la proligére : I'hvdatide est dite acéphalocyste. La
mort du parasite esl marquee par une calcification globale de la
paroi et de la matrice.

Clinique

L’affection est longtemps asymptomatigue et sa découverte sou-
vent fortuite, L’état général es! préserveé. Les rares cas sympto-
matiques sonl liés au syndrome de masse qui génére unc
hépatomégalie parfois légérement sensible, une voussure, voire
une masse juxtahépatique dans les formes pédiculées,

L’hyperéosinophilie inconstante est sans valeur diagnostique. Le
diagnostic de certitude est sérologique. Plusieurs technigues sont
utilisables, avec une sensibilité globale de 90 7, -

— l'électrosvnérése, clle montre un tracé & cing ares spécifigues
d’'hydatidose. Sa négativitéc ne permet pas d'exclure le dia-
gnostic, De rares faux positifs, d’origine néoplasique, sont rap-
portés,

le test de dégranutation des basophiles,

Imagerie des kystes hydatiques du foie [>'# #]
{fig. 9 4 18)

Caracteres généraux

Les aspects radiologiques des KH varieni en fonction de I'évo-
lution de la maladie. A partir de la lésion jeune, d’allure purement
kystique, les remaniements sont liés & l'activité de la membrane
proligere, & 'épaississement et 4 la calcification de Uadventice, et
a la réduction de Phyperpression intracavilaire qul engendre un
décollement des membranes et une perte de régularité des
contours.

9 Aspect IRM des kystes
hydatiques de type Il. L'aspect
rubané des membranas est bien
vigible &n T2 (B}, silhouetté par
I'hypersignal liquldien. En cutre.
la mature hydatique est évoquée
par la cogque hyposignal circon-
férentizlle visihle en pondération
71 (A} et T2 D'autre part,
|'épaississement focal au pdle
postérieur de la collection est lui
aussi évocateur da |'activite pro-
Ilg&re ifieche) Noter la seconds
iésion au sein du secteur poste-
rieur du foie
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.a part respective de ces événements est variahle et il n'existe
pas de chronologie strictement établie. Aussi les classifications
ne reflétent-elles qu'imparfaitement 'histoire de la maladie.

La plus usitée, due & Gharbi. discerne cing types :
- type | ; image liquidienne pure ;
- type 2: décollement total ou partiel des membranes ;

- type 3: apparition de vésicules hvdatiques filles intracavi-
Laires ;

- type 4 : masse d’allure solide ;
— type b: masse solide & parois caleifiées.
Lewall [*] introduit des notions supplémentaires :

- pronostique : le décollement membranaire serait un signe de
rupture inlrabiliaite (stade 1R) asymptomatique, imposant la
cure chirurgicale,

évolurive : le stade 2 de Lewall regroupe les lésions & contenu
solide {types 3 et 4 de Gharbi), et témoigne d'une parasitose
fertile : le stade 3 est celui d’une masse totalement caleifiée,
gynonyme de mort du parasite.

Les types 1 sont les seuls rencontrés chez Penfant, alors que chex
I'adulte tous les aspects sont retrouvés. Cela suggere une conta-
mination précoce et la lente évolution de la lésion parasitaire.

Scules 20 % des affections sont multifocales avee des 1ésions de
stades fréquemment différents.

Ces classifications, initialement échographiques, sont morpho-
logiques. Elles peuvent donc s’appliquer aux autres techniques
d'imagerie, TDM ou IRM.

Aspects sémiologigues
Type 1

Les lésions a contenu liquidien pur sont sous tensicn, a limites
nettes, réguliérement rondes ou ovalaires pour les plus petites.
Plus volumineuses, elles sont déformées au contact des structures
anatomigues de voisinage (capsule, vaisseaux, voies biliaires). Leur
parvi est généralement visible malgré labsence de prise de
cantraste 10dé.

Cel aspecl se conlond avec celui des kystes biliaires el les signes
orienlant vers 'origine parasitaire doiveni &lre recherchés ;

- les calcifications 2ont mieux abordables en radiologie &
ravons X. La radiographie d’abdomen sans préparation (ASP}
peut montrer des opacités calciques arciformes ou annulaires,
parfcis associées a des signes d'hépatomégalie localement hypo-
dense en raison du contenu hvdrique de la masse. L.a TDM est
&videmment plus sensible mais il apparalt que ces caleifications
sont rares 4 ce stade.

— des signes pathognomoniques consistent en la mise en évidence
de Uactivilé proligére, 1. épaisgissement localigé de la parol, pax-
fols multifocal, réalise alors un aspect nodulaire de la coque du
kyste. Le sable hydatique, parfois visible, forme un granité écho-
géne mobile et déclive, ['étude échographique en diverses posi-
tions permet de sensibiliser la techmique en montrant sa
sédimentation progressive.

Type 2 fou IR de Lewall)

L apparition d'un décollement total ou particl des membranes
est lul ausst pathognomonique. La lésion perd son aspect sous
tension, ses bords deviennent moins réguliers, Ce dernier élément
constitue le signe d'une probable fissuration biliaire [™-7] {fig. 10).
Ce stade est fugace mais 'aspect rubané des membranes flottant
au sein de la 1ésion parasitaire se rencontre dans les autres tvpes
1fig. 13).

Tvpe 4
La vésiculation d’hydatides filles est un autre élément pathogno-
monigue. Des images kystigues, & parois propres, se développent

a I'intérieur de la lésion mére (fig. 11}. En TDM, leur contenu
apparait moing dense que celut du parent.
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10 Aspect scanographlque.

Kyste hydatique de type [ Les membranes décoilées (flache) prennent un
aspect rubane flottant au ssin du liquide parasitaire. Noter les signes de rupture
i la fois biliaire {dilatation des voies bilaires alentour * téte de fleche) ef péri-
toneals, avec une locallsation secondaire dans I'arrlére-cavité des éplploons
[paint).

11  Plusieurs hydatides
filles acoolees realisent un
aspect en mid d'abeilles au
sgin de la cavite parasi-
taire. Une partie du
contenu  présente  un
comportement tissutalre
{téte de fléche) Ces 2 él&-
ments semiclogigues sent
pathognomoniques de
I'orlging hydatigque de la
B |ésion focale hépatigue.

Initialement plaguées en couronne contre la paroi, leur multipli-
calion et juxtaposition donnent un aspect en nid d’'abeilles
(fig. 12). A Vextréme, les multiples interfaces générent des aspects
écho- et scanographiques pseudotissulaires. Avec le vieillisse-
ment, le nombre des léslons filles se réduit pour laisser place a
un liguide hyperdense, parfois calcique.

Le seul diagnostic différentiel de ce siade est 'exceptionnel lym-
phangiome kystique. Généralement, 1'absence de prise de
contrasie iodée de la paroi el des cloisons de refend permet de
trancher sur les seuls éléments radiologiques.
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12 Kyste hydatique de type lll. Aspect dchographique. Les hydatides filles
occupent toute la cavité |&sionnelle et donnent un aspect en md d'abgilles,

Tvpe 4

La lésion parasitaive prend laspect d™une masse solide hétéro-
géne, La matrice résulte de l'accumulation des produits de la
proligére, de la dégénérescence d*hydatides filles et de la réduc-
tion de la charge hydrique inlracavitairve, Elle est le fait dun
parasite hypermature avec probable rupture de la cuticule [-1].

Cet azpect observé dans 17 ¢ des cas est aspécifique et peurt faire
envisager le diagnostic différentiel d’une lésion focale hépatique.
L'imagerie v'atiache & rechercher les éléments d'orientation déja
décrits. Le scanner est nécessaire pour rechercher calcifications
pariétales et petites hydatides filles qui peuvent échapper a
’échographie. Un aspeet feuilleté de la matrice ou une couronne
liquidienne cernant la lésion évoquent un décollemenl membra-
naire et constituent de hons éléments d'orientation ([ig. 13).
T angioscanner confirme 'absence de prise de contraste intralé-
sionnel. [L’TRN parait utile a ce stade de la démarche diagnos-
tique. Elle montre souvent unc coque en hyposignal sur toutes
les séquences, Image de Padventice et de son important contin-
gent fibreux, Son caraciére circonlérentiel permet de la différen-
cler d'un artefact de «déplacement chimique » et des cogues
parcellaires de certains hépatomes. Ces derniers présentent en
outre un hypersignal T2 d’cedéme péritumoral et des foyers stéa-
tosiques intralésionnels hypersignaux en T'1 permettant le dia-
gnostic differentiel [-'].

Tvpe 5

La masse & parols caleiques bénéficie également du scanner qui
permet Panalyse du contenu lésionnel. différenciant parasite glo-
balement caleif1é, morl. des authentiques stades 3 ou 4 ou seules
les parois sont calcifiées, avee done un potentiel évolutf encore
présent (fig. 14).

Conduite pratique

L.e bilan échographique est souvent suffisant, 11 affirme le diag-
nostic devant un stade 2 ou 3, et I'évoque fortement en face de
stades 1 ou 3 lorsque les arguments épidémiologiques sont pré-
sents, La sérologie confirme alors le diagnostic,

Le scanner cat réalisé cn sccondce intention. Grace a sa meilleure
résolution spatiale, calcifications et vésicules filles de petite taille
aont plus facilement visualisées. Il s'affranchit de mauvaises
conditions d'examen et des calcifications adventicielles magsives
pour permetire une analyse de la matrice lésionnelle. Enfin, il
réalise un hilan exhaustif. en recherchant d’autres localisations
viscérales ou péritonéales et en quantifiant le nombre de lésions
et le parenchyme hépatique sain restant, notions fondamentales
avant une hépatectomie,

I'TRM est réservée aux doutes subsistant apres TDM, c’est-a-
dire aux lésions de siade 4, non calciliées.
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13 Kyste hydatique . type IV L'absence de calcification et las Iésions filles
rendent la diggnoestic difficile, Le scanner montre un aspect rubané des mem-
branes détachees (fléche)

14 Kyste hydatique de type V
Lésions dont les calcifications
parietales arciformes sont trés
évocatrices d'hydatidose (A} La
tamodensitomeétrie (By affirme la
nature tissulaire du contenu, |l
s'agit donc d'un reel stade IV, &
paroi caketfige, et avcung conclu-
sion guant a la vitalité du parasite
ne peut étre avanceée (seule une
lesion globalement calcifige est
B considérée comme stérile)

Complications [~

Elles sont liées 4 'expansion de la lésion parasitaire qui dépasse
les barriéres cuticulaire, hiliaire et capsulaire,

La rupture de la euticule s'accompagne d'une perte des contours
réguliers par baisse de pression intrakystigue et d’une hernie de
la matrice parasitaire au travers de la solution de continuité
pariétale 4 Vorigine d'un aspect de vésiculation exokystique
(fig. 12}, Ce stade est asymptomatique comme la plupart des
fissurations biliaireg canaliculaires, fréquentes et précoces, mais
sans traduction radiologique.
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15 Kyste hydatique compliqué Valumieusx kyste hydatigue de type |1l avec
une disposition an couranne des hydatides filles et une matrice 4 comportement
solide Présence d'une bréche antérisure de la cuticule avec rupture intra-
peritongate de ia lesion dans un pheénoméne de vésiculation exokystique

IMAGERIE DES LESIONS INFECTIEUSES ET PARASITAIRES DU FOIE

Par contre, la rupture dans les voies biliaires de gros calibres esi
rare mais bruvante, Elle génére divers tableaux elinicobiologiques
évocaleurs de matériel intrabiliaire : syndrome cholestatique isolé,
angiocholite, pancréatite aigué, L’échographie montre qu'il s'agit
souvent de lésions hydatiques hvpermatures. hyperéchogénes. Il
&'y associe une dilatation des voles hiliaires juxtalésionnelles et
souvent extrahépatiques dans lesquelles sont parfois visibles les
Images hyperéchogénes gans cone d’ombre des débris membra-
naires et vésiculaires. La communication kystobiliaire est plus
difficilement visible, parfois repérable a la TDM, et surtout a
I’echographic.

La fréquence des fistules biliaires impose une cholangiographie
systématique, généralement peropératoire, plus sensible et moins
risquée que l'abord rétrograde par voic endoscopigue. Celui-cl
majore le risque d’angiocholite et omet les (stules 4 clapel.

Les ruptures extracapsulaires sont rares. L'essaimage inira- ou
rétropéritonéal génére des localisations multiples répertoriées
par TDM. Les lésions du déme peuvent franchir le diaphragme
et déterminer des fistulisations plus souvent hronchiques que
pleurales (fig. 16).

Des complications compressives sont engendrées par letfet de
masse de la lésion. Divers tableaux d’hypertension portale, syn-
dromes de Budd-Chiari, de compression cave inférieure et de
cholestase extrahépatique sont décrits en fonction des localisa-
rions. Ces complications constituent les rares indications d’ima-
gerie vasculaire qui, outre la cartographie préopératoire,
confirment les aspecis de masse héparique hénigne et avasculaire.

33-515-A-30

La lésion qui refoule les valsseaux sans les envahir prend 'aspect
d’une lacune cernée au temps parenchymateux par une couronne
dense, image du parcnchyme refoulé et comprimé.

La surinfection 4 pvogéne du kyste est possible par l'intermé-
diaire d'une communication hiliaire. Elle s’accompagne de modi-
fications hyperéchogtnes et d'un tablecau simulant un abceés
hépatique classique, Tl faul savoir rechercher leg arguments épi-
démiologiques et morphologiques évocateurs de lorigine parasi-
taire primaire pour éviter I'abord percutané. Celui-ci s¢ heurte,
en effet, au risque anaphylactigue qui en fait classiquemeni une
contre-indication, Kn fail, la litiérature relate plus de ponctions
non compliquées que d'accidents allergiques et des cas de drai-
nage thérapeutique sont déerits. Ceux-el dotvent étre discutés en
situation d’urgence et de contre-indication opératoire,

T.a chirargie est en effet le traitermnent de premiére intention des
hydatidoses uniloculaires actives.

Quant au traitement médical, il 'impose parfois devant des loca-
lisations multiples ou en cas de contre-indication chirurgicale
formelle. L.a chimiothérapie par dérivés imidazolés entraine des
modifications échographiques qui vont dans le sens de la réduc-
tion de vitalité du parasite avec une diminution de volume, un
décollenent membranaire, une augmentation de I'échostructure
de la matrice et un accroissement de son contingent caleique.
Toutefois, la guérison ne peut &tre affirmée sur ces seuls argu-
ments.

Echinococcose alvéolaire

L’échinococcose alvéolaire hépatique (EAH) est une parasitose
rare, dont l'agent responsable est Echinococeus alveotaris. Son
aire d'endémie est limirée & 'hémisphére nord : Amérique du
Nord, .Japon, Moyven-Orient, Russie et Europe oceidentale et cen-
trale ; ce dernier foyer &’étend au quart nord-est de la France [#].

Dans le début des années 1980, ont été rapportés de nouveaux
foyers (Inde, Chine, Alrigue du Nord), et une accentuation de la
morhidité dans les zones classiques d'endémie. Cette apparente
aggravation de Paffection semble en falt simplement due 4 la
diffusion, 4 I'épogque. de I'échographle qui a permis le diagnostic
de lésions anciennes paucisymptomatiques ['* %],

I.'imagerie a une place trés importante dans le dépistage des
lésions hépatiques, dans le diagnostic de nature, le hilan pré-
thérapeutique et dansg la surveillance de cette affection dont
I'évolution est tres lente.

Physiopathologie et anatomopathologie [*

La particularité d' Echinocorcus alvenlaris est d’'une part 1'exis-
tence d'une cuticule fine, laissant passer des toxines qui

16 Kyste hydatique de type IV, d'as-
pect pedicule, bombant postéromédia-
nement a partir du déme hépatique Les
caleifications et les lesions kKystigues
intragavitaires (A} affirment le diagnos-
tic d'hydatidose. Les coupes IRM sagit-
tales {B) permettent d= juger de
I"extension crimale du processus et ansi
d'affirmer le respect du diaphragme &t
"absence d'extension Intrathoractgue.
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nécrosent le parenchyme hépatique de voisinage. et d’autre part
d’une végiculation qui est externe el faite par microalvéoles (de
0,5 4 5 ou 10 mm environ). Au fil des générations de parasites se
constitue un processus d'allure pseudotumorale et de croissance
lente, entouré d'une importante réaction fibro-inflammatoire qui
dissocie les structures parasitaires.

Dans les deux tiers des cas environ, le foyer est unigue, parfois
volumineux et atteignant 15 a4 20 cm ; dans 30 % des cas, il existe
de deux a cing lésions, et dans des cas exceplionnels des formes
miliaires avec plus de quinze & vingt foyers de petite taille par-
semant le foie. La localisation droite est légérement prédomi-
nante. 1'infiltration se fait volontiers vers les espaces portes,
obstruant, puis détruisant les structures vasculaires et biliaires,
ou vers le résean veineux sus-hépatigue.

La masse fibroparasitaire ainsi ohtenue peut, au cours de sa crois-
sance, étre le siége de deux phénomenes d’origine ischémique : la
nécrose centrale, qui se {ait par plages ou de fagon massive, et les

-

17 Ectinococcose chez une patiente de 30 ans.
A ASP @ amas de calolfications en « mie de pain « en grajection sur l'aire
hepatique.
B. Echographie. Coupe récurrente sous-costale.
Masse hatérogene & limites peu precises avec composante hyperechogéns
discrétement calcifiée et présence de 2 plages de necrose 4 contours
anfractueux. Envahissement de la hranche portale droite,
C. Scanographie aprés Injection de contraste intravelneux
tellleure appreciation des [imites de ta masse parasitaire qul cccupe la
majeurs partie du foie droit. envahit le hile et ta branche portale droite,
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calcifications de type micre- ou macronodulaire, Les structures
fertiles (scolex ou membrane germinative) sont tarement retrou-
vées sur les prélévements histologiques, et seule la cullcule est
un élément d’orientation vers une origine parasitaire,

A partir d’une lésion hépatique, la migration de petits fragments
parasitaires par vole sanguinolymphatique peut entrainer le
développement de localisations & distance gui atteignent préfe-
rentiellement le poumon, le cervean, et plus rarement le rachis.

Clinigue

Les deux tableaux classiquement {mais de plus en plus rarement)
rencontrés dang VEAH soni 'hépatomégalie pseudotumorale.
parfois monstrueuse, et 'ictére rétentionnel témoin d'une atteinte
en général hilaire. Il faut noter Ja fréquence de plus en plus
grande de tableaux paucisymptomatiques. Les découvertes for-
tnites par 'échographie sont également de plus en plus nom-
breuses, En régle, I'état général est conservé.

wient au contact de ia veine sus-hépatiqus medians.

Faible rehaussement du tissu l€sionnel fibroparasitaire pénphérique. nombraux
foyers de microcalcifications et grosse plage de necrose.

D IRM en ponderation T1 (SE 650/28).

Faitrle signal du tigsu fibroparasitaire qui permst une delimitation assez précise
des contours de la masse Les caleifications ne sont pas visibles.

Engainement de la veine cave inferieure retrohepatique, des veines sus-hépa-

tiques droite et médiane qui restent permeaatles.
E. IRM en pondération T2 [SE 2800/40).
Hypersignal au sein des plages de nécrose
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Radiodiagnostic

Sur le plan biologique. les signes inflammatoires sont d’intensité
variable, et I’éosinophilie trés inconstante. Les tests sérologiques
(ELISA, immunoélectrophorése) ont une sensihilité d’environ
95 ¢, et permeltent aisément de faire la différence avec Echi-
nocnecus granulosus.

Imagerie

Formes habituelles

Le diagnostic est habituellement porté sur des lésions déja assez
évoluées, on nécroses el calcifications parsement le tissu fibro-
lésionnel, reproduisant une masse d’allure hétérogéne,

[’ASP peut mettre en évidence des calcifications qui ont classi-
quement un aspect en « mie de pain», plus rarement en amas
grogsiers. Elles parsément la lésion mais font sous-estimer le
volume exact {environ 40 '+ des cas) {fig. 17 A).

(est V'échographie qui permet en reégle le diagnostic du foyer

parasitaire et en montre les principaux composants [ 2]

(fig. 17 B) :
— le tissu [ibrolésionnel est, de fagon générale, hyperéchogéne,
conséquence des nombreuses interfaces dues aux t(ravées
fibreuses, aux fragments cuticulaires, aux parois des alvéoles
intactes, que leur faible taille ne permet en général pas de
distinguer ;
- des plages de nécrose, & contours irréguliers, & contenu en
général pseudoliquidien ;
- des calcifications se présentant soit voelumincuses sous forme
d’amas macronodulaires, avec cHne d'ombre acoustique pos-
térieur net, soit d’un semis de microcalcitications se traduisant
essentiellement par une absorption rapide du faisceau ultra-
sonore. Les contours antérieurs de la lésion sont tantdt assex
nets, en raison du caractére hyperéchogéne de la tésion, tantot
plus flous si le processus est trés infiltrant ; les contours pos-
térieurs sont en général mal appréciés en raison de 'atténua-
tion nette des ultrasons a travers la lésion.

A ce stade, 'échographie permet une premiére évaluazion de la
localisation et de U'extension de la lésion, précise I'éventuelle exis-
tence d'une dilatation des voles biliaires assez fréquemment ren-
contrée dans cette affection (15 4 50 S selon les séries) : les
compressions ou envahissements des structures portales ou vei-
neuses sus-hépatiques sont mieux analysés en mode Doppler cou-
leur, si toutefois Uatténuation ultrasonore nest pas Lrop marguée
en profondeur.
Lexamen scanographigue est indispensable pour préciser les
caractéristiques de la lésion puis ses rapports [ @ 3] (fig. 17,
18 A, B).
— le tissu fibrolésionnel est en général hypodense par rapport
au parenchyme hépatique sain (de — 10 a + 35 UH, moyenne
de 15 UH), aprés injection le rehaussement est faible (+ 10 &
+ 25 UH), ce qui améliore la visibilité des contours lésionnels,

IMAGERIE DES LESIONS INFECTIEUSES ET PARASITAIRES DU FOIE
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- les plages de nécrose sonl les plus hypodenses au sein de la
masse et ne présentent aucun rehaussement aprés injection,

- les macrocalcifications, souvent de densité élevée (700 UH},
sont volontiers disposées en périphérie des zones de nécroses,
ou associées a des zones de rétraction : par contre, les semis de
microcalcifications sont plus diffus au sein du tissu lésionnel,

Les contours du foic peuvent &tre saillants en raison d'une masse
volumineuse, surtout si celle-ci est le siége d'une néerose massive,
ou présenter des phénoménes de rélraction, volontiers associés a
des macrocaleifications traduisant l'involution particlle ou totale
de la lésion.

La scanographie permet avec plus de précision que I'échographie
d’étudier les rapports hilaires en particulier biliaires et portaux.
Les éiudes en [HM [1] indiquent que le tissu fibroparasitaire
présente un signal faible sur les séquences pondérées en T1 et en
T2, contrastant avec la nécrose qui présente un hypersignal T2
trés net. L'TRM peut permeltre une meilleure analvse des contours
lésionnels en forte pondération T1. ou en pondération T2 ol
certaines petites expansions kystiques périphériques sont mieux
mises en évidence (fig. 17 1D, F) : son Intérét principal réside dans
I'étude de Pextension vasculaire au niveau porte ct surtout au
niveau veineux sus-hépatique ou il existe parfois des aspects de
bourgeons parasitaires intraluminaux ; elle est parfois utile, par
ses coupes verticales pour apprécier 'extension extrahépatique
vers le rétropéritoine, le péricarde ou la plévre et le poumon.
Enfin, la prise de contraste en périphérie des lésions aprés injec-
tion de gadolinium pourrait &tre corréiée 4 'activité parasitaire,
comtne pour d’autres processus infectieux. [¢7].

L'angingraphie coeliomésentérigue nest actucllement plus réa-
lisée sauf en cas de bilan préopératoire ; au-dela de la topographie
vasculaire, elle est susceptible de montrer des signes d’envahis-
sement progressif et bénin des vaisseaux avec des images de sté-
nose puis de compression extrinseéque puis d’obstruction du réseau
porte ct, surtout, du réseau artériel svstémique. Les clichés tar-
difs peuvent mettre en évidence des réseaux de vicariance sys-
témique issus des autres artéres régionales. La masse parasitaire
est globalement hvpovasculaire sans néovascularisation [1].

L’opacification des vuies Biliaires est, efle aussl, rarement pra-
tiquée sauf a1 un geste de dérivation rétrograde ou percutanée est
envisagé ; elle peut montrer des sténoses en encoche et des inter-
ruptions des canaux biliaires d'aspect régulier, parfois des fistules
SpONtances avee uneé ¢avité nécrotique.

Autres formes radiclogiques

Elles sont plus rares, environ un quart des cas, mais elles doivent
&tre connues :
— {ey formes homogénes correspondent a des lésions assez
jeunes ' BAH non encore compliquées : la masse reste, en régle,
hypoéchodense avec un faible rehausgsemeni aprés injection
{fig. 18 A},

A

18 Patiente de 67 ans, suivie depuis 10 ans pour un foyer d’echinococcose
alvgalaire situe sur un foie droit vertical croissance progressive de la masse
parasitaire malgre un traiternent par dérivés imdazolés quasi continu,

A, 1982 forme |eune, hypodense, se rehaussant peu aprés injection iodée
intraveinause, hamogéne, d’emviron 4 cm de plus grand diametre.

B. 18982 . augmentation de talle de la lesion qui atteint 8 cm de plus grand
diamétre, a des contours paolylobés avec un engainemsnt vasculaire progressif
sus-hépatigue et portal ; son contenu est devenu hetérogéne avec d'abondants
dépdts caloigues.
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- les formes cavilaires. pseudokvstiques. sont dues a une
nécrose centrale massive, ne laissant en périphérie qu'une fine
couronne de tissu lésionne], partiellement caleifié,

- les formes massivement calcifides, souvent associées a des
phénoménes de rétraction, sont & explorer par la scanographie
pour rechercher ia persistance de faible quantité de tissu fibro-
lésionnel périphérique qui peut traduire la persistance de
structures fertiles.

Conduite diagnostique

Face a tine masse hyvpovasculaire, plus ou moins nécrotigque ou
calcifice, le disgnostic dillérentiel peut se poser avec la plupart
des lésiens malignes, qui peuvent étre spontanément calcifiées :
hépatomes, métastases notamment d’origine digestive... Les
formes cavitaires posent quant a elles le diagnostic différentiel
avee le kvste hydatique ou certains abees vieillis et les formes
massivement calcifiées font discuter enire autres les tubercu-
lomes.

En faveur de 'EAH doit 8tre retenue la répartition préférentielic
des calcifications en périphérie des plages de nécrose, leur asso-
ciation a des zones de rétraction, ia diserélion ou absence de
rehaussemeni aprés injection lodée an scin et en périphérie de la
lésion, En fait. ¢'est en général sur des arguments cliniques :
absence de néoplasgie connue, conservation relative de Pérat géne-
ral, contexte épidémiclogique que le diagnostic doit étre suspecté
et confirmé par sérologie, La biopsie percutanée peut dtre d'un
grand intérét, mais les fragments cuticulaires sont les seuls élé-
ments spécifiques retrouvés et parfols le prélévement ne peur
concerner que la réaction inllammatoire non spécifique.

Evolution et surveillance

Sur le plan thérapeutique, les traitements médicaux par dérivés
imidazolés {flubendazole, alhendazole, méhendazolel sembieni
donner quelyues résultats inconstants, cssentiellement 4 elfet de
stabilisation au niveau hépatique [ 9] ; la chirurgie d’exérése est
réservée aux formations limitées ot périphériques, tandis que la
transplantation hépaiique g'applique aux formes évoluées [ #9],

Une étude récenie de patients placés au long couts gous traile-
ment imidazolé [*Y] a montré que, a l'inverse de 1a notion d'un
pronostic généralement considéré comme sonbre, il existait une
large majorité de formes srables ou ne présentant que des modi-
fical ions internes mineures (65 . des cas), avec méme des cas de
régression, cn particulier dans les formes nécrotiques (10 7 des
cas). Seuls 25 % des observations présentent une augmentation
progressive de taille par croissance parasitaire et/oU majoration
de lanéerose, mais avee un temps de doublement trés long (37 mois
en movenne}, Les principaux éléments sémiologiques scanogra-
phigques (taille. calcification, nécrose) n'ont pas de valeur pro-
nostique fiable. I'absence de corrélation entre la clinique ou la
bivlogie, el la radiologie rend nécessaire la poursuite d'une sur-
veillance hasée sur un contrile acanographique régulier, en régle
annuel,

Distomatoses

Les distomatoses sont des anthropozoonoses provoquées par des
vers de la classe des trématodes. L'infesvation est toujours diges-
live et c'est le Lvpe de parasite qui détermine la localisation enté-
rigque, pulmonaire ou hépatohiliaire [?]. Cetie derniére est la plus
fréquente. Elle regroupe en fait plusieurs affections qui différent
par leurs caractéristiques épidémiologiques mais également par
leur physiopathologie. La plus connue en France est la fasciolaze
ou grande douve du fole.

Fasciolase {distomatose & Fasciola hepatica) [

Physiopathologie

Fascinlg hepatica (FH), la grande douve du foie est un parasite
cosmopolite, 11 détermine la seule distomatose couramment ren-
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contrée en Furope cceidentale avec en France, une prépondé-
rance dans leg régions de 1'Ouest o du Lyonnais. Les hétes
définitifs sont habituellement les ovins et bovins, el accidentel-
lement 'homme. Le evele fait intervenir la limnée. mollusque
aquatique gui est 'hite intermédiaire, et un végétal agquatique,
le eresson sauvage, mals aussl d’autres végétaux de piturages
humides (pissenlits, chicorée...).

Tngérés crus ou peu cuits, les mélacercaires qui reposent sur ces
feuilles franchissent la parol gastriguie et migreni par voie trans-
péritonéale 4 la surface du fole. La capsule de Glisson est 4 son
tour franchic par le parasite qui progresse au sein du parenchyime
Jusgu'a investir les canaux biliaires périphériques on la matura-
tion se fait en 3 mois.

Il s"agit donc d'une pathologle successivement hépatique et hiliaire
et I'on retrouve cliniqguement et radiologiquement les deux phases
de la parasitose.

Clinigue

La phase d'invasion débute environ 3 semaines aprés le repas
infestant, dans un tableau d’hépatite toxi-infectieuse avec une
hépatomeégalie doulourcuse. modérément fébrile, associée 4 une
altération de 1'érat général er parfois des manifestations aller-
glyues systémigues.

l.a période d'élat débure 3 mois aprés 'infestation et associe des
épisodes douloureux parfois compliqués d'aceés angiocholitiques
etfou pancréatitiques.

L’intensité de la clinique est liée au degré d’infestation, souvent
minime dans nos régions. déterminant un tableau fruste et aty-
pique.

¢ diagnostic ost évogué par Lexistence dune hyperéosinophilie
majeure, dépassant fréguemment les 5 000 éléments par mm*, En
France, seules les fasciolases et les trichinoses, ces derniéres dans
un contexte bien différent, peuvent s'associer a de tels chiffres.
Cette éosinophilie persisie 6 mois. Au dela, c'est la parasitologie
des selles ou des produits de tubage duodénal, blanche en période
d'invasion, qui pourra affirmer [a parasitose, A tous les stades.
la sérologie vient confirmer le diagnostic avee une sensibilité de
a0 .

Im agerie [w @32, m:]

{.es diverses techniques objectivent les lésions engendrées sur le
trajet parenchymateux hépatique du parasite lors de la phase
d’invagion, puis recherchent la présence de la douve aux sein des
voies biliaires,

Phase d'invasion

Les sranulomes inflammatoires, riches on éorinophiles et & nécrose
fibrinoide centrale, soni situés a la surface de la glande, aux
points de pénéiration du parasite, et hien visibles sous laparos-
copie. s zont parfois abordables en imagerie réalisant des (dsions
nodulaires périphériques de taille variable, juxtacapsulaires,
d’échostructure variable et hypodenses en TDM (fig, 19).

Phase détat

Ces aspects s'enrichissent d’anomalies hillaires avec la visuali-
sation des douves intracanalaires qui ost possible en échographie.
[l s’agit de lésions annulaires échogénes dépourvues de cone
d'ombre postérieur et a centre hypoéchogéne. Elles mesureni
environ 5 mm et sont parfois mobiles. Leur juxtaposition réalise
les classiques aspects en « anncaux olympigues », pathognomo-
niques de fasciclase, Leur sitvation est généralement intracana-
laire, mais on deécrit parfois des localisations vésiculaires
différenciées de caleuls par la forme parfois oblongue de la douve,
son immobilité el surtour I'absence de caleification.

('ew aspects sont modifiés par le traitement médicamenteux. La
taille des granulomes se réduit jusgu'a disparaitre pour la plupart
ou laisse parfoiz des séquelles d’allure kystique, certaines autres
tendant a se calcificr. Les images de douves intrabiliaires dispa-
raissent.
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Radiodiagnostc

C

19 Distomatose hépatique & Fascrola hepatica. 4 1ésions nodulaires {flaches)
hypadenses aprés injection de produit de contraste sont visibles sur le scanner
initial (&) Evoiution rapidement satisfaisante sous antibiothérapie. A 110, seules
les lésions les plus grosses sont vues au contréle écho (B) et scanographique
{0

IMAGERIE DES LESIONS INFECTIEUSES ET PARASITAIRES DU FOIE

Fascinla gigantica cst un parasile plus regulierecment pathogéne
que Fasciola hepafica mais qui détermine un tableau voisin. 1l
est retrouve cn Afrigue centrale, en Orient er & Hawal,

Opisthorchiases

KElles regroupent un ensemble de distomatoses rencontrées en
Extréme-Orient générées par les Opisthorchidae : Opisthorsis
sinensis, felinus et verinit, Leur caractére sirictement biliaire dii
a une migration transvatérienne les exclut du cadre des infections
hépatiques.
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Actinomycose hépatique

Elle egt une cause exceptionnelle de suppuration hépatique, dont
les manifestations cliniques discrétes et sans spéciticité, expliquent
la grande latenece diagnostique qui peut se chiffrer en années.

A¢tinomyees Igraelii, bactéric a Gram positif, vit a état
commensdl dang lez voles aérodigestives supérieures. Elle pré-
sente en culture une organisation filamenteuse pseudomycé.

" lienne. Scs caractéres pathogénes ne g’expriment qu’an décours

d"épisodes intercurrents apres rupture de la barriére mugueuse
qui permet I'invasion des tissus sous-jacents,

Les manifestations sont principalement cervicofaciales (40 4 60 ;
des cag) et abdominopelviennes, L'atteinte entérique est préfé-
renticllement iléocsecale. On retrouve presgue toujours un anté-
cédent chirurgical régional {appendicectomie. Lraumatisme ouvert,
cure d'entéropathic inflammatoire) ou la présence d'un dispositif
intra-utérin chez la femme.

Anatomie pathologique

Les actinomycoses engendrent un processus de suppuration chro-
nigue circonserit par un lissu inflammatoire de granulation &
tendance fibrosante.

A terme, apparaissent de véritables masses, uniques ou multiples,
dures. fibreuses, contenant un fover purulent et un réseau anar-
chique de cavités et de sinus fistuleux qui offre un aspect en nid
d’abeille grossier.

Les localisations hépatiques repriésentent H ¢ des cas et 15 7.
des localisations abdominales. Les voies d'extension sont le plus
gouvent portale ou de contiguité compliguant un foyer de sup-
puration intestinale. Rarement, les voies artérielle er lympha-
rique sont évoquéces. Cheng [*] décrit un cas d'infestation par voie
biliaire en rapport avec un reflux duodénocholédacien.

Clinique

Les signes cliniques et biologiques sont sans spécificité. La pré-
sentation habituelle est celle d'une masse hépatique, d’évolution
lente, simulant un néoplasme. Dans moing de 10 < des cas, le
diagnostic est évoqué avant U'analyse microbiologique et histo-
logique des produits de biopsies.

Imagerie [+ ]

L' échrographie montre un processus a parois mal définies, glo-
halement hypoéchogéne, mais présentant d'importantes hétéro-
généités générées par la trame fihreuse péri- el centrolésionnelle.

La TDM confirme le caractére hétérogéne et précise la forme
multiloculée el les contours de la lésion, généralement festonnés,
exercant un etfet de masse sur la silhouette et la {rame vasculaire
hépatigque. Des zones liquidiennes, hypodenses, sont séparées par
des zepta fibreux ; certaines prenant un léger contraste indé, Par
contre, il n'existe pas de calelfication macrascoplgue.

La TDM réalise le hilan d’extension du processus, Une effraction
capsulaire s’accompagne d’une infiltration de la paroi abdomi-
nale ou des structures digestives adjacentes qui présentent des
parois épaissies el une sclerolipomatose périphérique. Des cas de
thrombose portale sont rapportés, Dantres expressions sont pos-
sibles: les abeés sont parfnis mulliples ct des cas de miliaires
hépatiques sont décrits en dchors de {oute Immunodépression

['H].
Le champ du diagnostic différenticl est étendu :
— les caractéres hétérogiénces et pluricompartimentaux évogquent

surtout une échinococcose alvéolaire ou un hématome vieilli ;
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- le comportement pseudotumoral oriente vers un néoplasme
remanié par des phénoménes nécrolique et kystigue, surtoui
s1 angiographic confirme une thrombose portale ou montre
une névangiogenése ;

le contexte infectieux fait suspecter un abcés hépatique a
pyvogénes ou une amibiase.

La biopsie sous repérage wltrasonore ou TDM posséde un hon
rendement diagnostique. L'analvse microbiologique porte sur le
matériel purulent gqui est inodore et souveni sanglant. Rlle ¥
retrouve un réscau de [ilaments mveéliens, Gram positifs, branchés
en X ou en Y. La biopsie doit également &tre réalisée en zone de
fibrose a la recherche des granules, caractéristiques de lésion
ancienne [*].

Dans le méme temps, 'abeédogramme confirme les multiples
collections communicantes et les trajets fistuleux des sinus. 1
n’cst pas rare de mettre en évidence une fistule biliaire, qui se
compligue parfois de péricholangite sclérosante [* #].

Le traitement est fondé sur la pénicillinothérapie prolongée 2 a
3 mois pour permettre une stérilisation totale du compartiment
fibreux. source de rechute .

Le suivi échographigue ef scanographique permet de confirmer
Uefficacité du iraitement. Généralement, la guérison s'accom-
pagne d’unc restitution ad integrum du parenchyme hépatigue.

Granulomatoses hépatiques infectieuses
(tableau I}

T.e granulome est une lésion inflammatoire, Quelle qu’en soit la
cause, les caractéres radiologiques et anatomopathologiques
communs & 'ensemble des granulomatoses hépatiques imposeni,
une enquéte éticlogiyue systématique daffections qui sont géné-
ralement pancisymptomatigues,

Caractéres radiologiques communs

La petite taille des granulomes micronodulaires ne permet pas
leur visualisation sur les différentes technigues d'imagerie. Les

Tableau II. — Eticlogies des granulomatoses hépatiques.

Infectieuses

Eacille de Koch, A44¢
IMycobacterum awum mtraceiiulare),

NMycobactéries

Mycoses Histoplasma capsulatum
Bactéries Brucella, Listerfa
Treponema palfidum
Virus Cytomégalovirus
Epstein-Barr virug
Rickettsia

Parasitoses Larva migrans

Schistosoma

Sarcoidose

Non infectieuses

Cirrhose biliaire primitive

Maladig de Crohn

Hedgkin {en dehors de localisation hépatigue du lymphome)

Héroinomane

Réaction & matériel étranger Tale des drogues |V

Silicone de dialyse

Reaction amyloide
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seules anomalies consisvent en une hépatomeégalie habituellement
hyperéchogéne non spécifique. La préscnce de calcifications
éparses permet d'évoquer le diagnostic de granulomatose. Ces
calcifications se différencient des lithiases intrahépatiques par
I'absence de dilatation des voles hiligires et une minéralisation
plus imporiante.

l.es lésions macronoduiaires résultent de la confluence de plu-
sieurs granulomes qui deviennent abordables macroscopique-
ment. Elles apparaissent hypoéchogénes en dehors des zones
caicifiées. En TDM, le nodule est hypodense a rehaussement lodé
faible ou nul.

Ce manque de spécificité impose un diagnostic histologique qui
décrit Vaccumulation de cellules inflammatoires ot permet
d'écarter les principaux diagnostics différentiels de lésions focales
multiples du foie et notamment les métasiases, les formes nodu-
laires des Ivmphomes hépatigues, les abeés et les infarctus mul-
tiples visibles au cours de drépanccyviose,

Tuberculoses hépatobiliaires [~ 2 » ]

Elles représentent la cause la plus fréquente de granulomatoses
hépatigues d'origine infectieuse. Plusieurs entités sont a distin-
guer :

- les formes micronodulaires sont retrouvées dans 80 % des
tuberciuloses pulmonaires, digestives ou lors de miligires dis-
sémindes ;

— les formes macronodulaires sont, par contre, beaucoup plus
rares, principalement rencontrées chez le jeune Neir migrant
ou chez le sujet immunodéprimé avec, dans ce cas, une fré-
quence accrue des mycobactéries atvpiques et principalement
de Myvcobacterium avium intracellularis.

Les tuberculomes hépatiques sont d'observation exceplionnelle
et l'apanage du sujet immunodéprimé. Radiclogiquement, la
masse habituellement unique, ressemble & une collection a pyo-
génes avec une zone liquidienne centrale et une coque hyperé-
chogéne qui prend intensément. le contraste iodé. L’apparition
secondalire de calcifications évoque Porigine bacillaire.

L'imageric peut montrer d’autres signes de tuberculose digestive,
Les adénopathies sont trés fréquentes, préférentiellement péri-
pancréatiques et mésentériques, ct classiqyuement hypodenses
spontanément avec prise de contraste périphérique reproduisant
les aspecls d’abeés caséeux. Les rares [ormes biliaires relévent de
phénoménes de compression extrinséque de la voie biliaire prin-
cipale {VBP) par des adénopathies pédiculaires. Les authen-
tiques cholangites tuberculeuses sont exceptionnelles.

Des calcifications confluentes, nodulaires, intrahépatiques et
ganglionnaires, sont retrouvées dans 50 0 des cas (fig. 20). On
les différencie de celles rencontrées lors de granulomatose & His-
toplasma capsulaliem qui gont généralement petites ot éparses,

D’autres localisations peuvent étre diversement associées :

- atteinte du tractus digestil. le plus souvent iléocaecale, réa-
lisant en TDM un épaississement pariétal et une sclérolipo-
matose alentour ;

— ascite tuberculeuse, hyperdense, cloisonntée par un péritoine
épaissi, nodulaire, prenant nettement le contraste iodé ;

- splénomégalie inconstante, homogéne ou ponctuée par une
nodulation granulomateuse.

Le diagnostic de granulomatose passe par la ponction hiopsie
hépatique dont 1'étude anatomopathologigue monire Pamas de
cellules épithélio-giganto-cellulaires bordé par des cellules lym-
phohystiocytaires, Elle permet de plus le diagnostic microbio-
logique lorsqu’il existe une nécrose caséeuse centrale pathogno-
monique de tuberculose. Les autres arguments sont la mise en
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20 Tuberculose hépatobiliaire. Calcifications parenchymateuses {A) et gan-
glionnaires du pedicule hépatique (B), images typiques de séquelles calcifiées
de tuberculose hépatabilaire.

IMAGERIE DES LESIONS INFECTIEUSES ET PARASITAIRES DU FOIE

évidence de bacilles alcoolorésistants 4 l'examen direct ou sur
cultures, le contexte épidémiclogique et 'efficacité du traitement
d'épreuve [9].

Granulomatoses hépatiques non tuberculeuses

La gamme des étivlogies est étenduc mais les lésions rarement
accesgibles & I'imagerie.

Bilharzioses

Ce sont des trématodoses dont le evele pathogéne comporte une
étape héparique systématique. La larve infectante issue de I'héte
intermédiaire (mollusque d’eau douce) pénéire T'hdte définitif
par voie transdermigue, Le schistosomule migre par voie héma-
togéne jusqu'au filtre hépatique et se localise en périportal. Les
actions toxigues des enzymes protéolyvtiques et obslructive des
ceufs entrainent une nécrose vasculaire focale et une réaction
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granulomateuse périportale. Les ceufs migrent secondairement
par voles portales réirogrades pour investir les organes cibles
(iléon, jéjunum, vessie}.

L'intensité de la maladie hépatigue et le lieu de prédilection des
localisations secondaires varient en fonction du type de schisto-
some. Elle est importanie pour Schistosuma japanicum et
Mekongi, bilharzioses rencontrées en Extréme-Orient, plus dis-
créte pour Schistosoma (ntercalatum, mansoni et haematobium,
Ces derniers, agents des bilharzioses urinaires, sont les schisto-
somiases plus répandues dans nos régions.

Au niveau hépatique, la granulomatose, réversible sous antihio-
thérapic, s'associe & une réaction fibrosante qui comprime et
parfols thrombose les voies portales intrahépatiques, Uarchitec-
ture lobulaire et la fonction hépatique sont longtemps préservées,
et ¢'est avant tout I'hyvpertension portale qui domine le tableau
clinique et radiologigue. Le parenchyme esl souvent normal, par-
fois hypertrophique, mais ne présente pas les signes classigues
de cirrhose. Partfois, les granulomes hypoéchogénes et hypodenses
en TDM sont visibles associés & une augmentation de 'hyperé-
chogénicité périportale lide a la fibrose dont 1'épaisseur consti-
tuerait un élément pronaostic ['].

La ponetion biopsie hépatique confirme le diagnostic en préci-
sant 'organisation du granulome, Les ceufs ¥ sont parfois isolés.

Le bitan radiologique recherche les signes de greffe hepatocarci-
nomateuse qui semblent lids a l'infection 4 Schistosome. L’étude
angiographique n'est utile que lors du hilan préopératoire de
dérivation portocave.

Autres caises

Le [oie est la troisiéme localisation préférentielle des lésions gom-
meuses de syphilis tertiaire apres le systéme nerveux central et
Pappareil cardiovasculaire. l.e granulome est caractérisé par les
rétractions capsulaires engendrées par les remaniements fibreux
aleniour [*]. Les calcifications sont rares.

Comme la bilharziose, larva migrans génére des granulomes riches
cn éosinophiles, localisés en périportal. Les nodules hypoécho-
génes sont centrés par un foyer d'hyperéchogénicité dd aux échos
de parois vasculaires [*].

1.e hilan étiologique doit envisager les causes non infectieuses de
granulomatose hépalique, avec au premier rang, les lésions sar-
coidosiques. Assez souvent, ce bilan est négatif,

Hépatites virales

L absence de spécilicité restreint le role de l'imageric dans le
diagnostic des hépatites virales qui est avant tout sérologique.

L'intérét de 1'imagerie est d’écarter une cause tumorale ou obs-
Lructive devant une biologie hépatique perturbée, Elle peut tou-
tefois donner des arguments orientant vers le diagnostic d'hépatite
virale.

A la phase aigué

I hépatomégalie est fréquente mais sa quantificalion est diffi-
cilement reproduciible, L'échostructure est homogeéne, d'inten-
sité normale mais il est parfois décrit une hvperéchogénicité
périportale, gui scrait due a un aspect normal des gaines vascu-
laires au sein d'un parenchyme globalement hypoéchogéne [#].

[épaississement des parois vésiculaires ast également un signe
classique. décrit dans 55 % des cas. I 'y associe une réduction
du volume vésiculaire et un contenu d'échostructure anormale en
rapport avec 'hyperconcentration de la bile lors de la phase ini-
tiale de I'infection, D'autres avteurs évoquent une origine intlam-
matoire expliquant les images scanographiques de prise de
contraste iodé de la muqueuse et d’hypodensité cedémateuse au
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21 Hepatite virale. Epaississement des parois vésiculaires visibles en écho-
graphia (A}, confirmées en TDOM L'hypodensité de la parci (B) et la priss de
contraste majeur et précoce de la mugueuse () affirment 'origine inflamma-
toire de ces anomalies pariétales des voies biligires au cours des hepatites
virales,

- aplénomégalie. possible méme en dehors d’une hypertension
portale.

Evolution [+]

Ces signes évoluent en fonction de I'histoire de la maladie pour
disparaitre habituellement en } a 4 semaines.

Lors d'une hépatite fulminante, 'imagerie permet de guantifier
le degré d’atrophie engendré par la cytolvse massive. Elle est
considérée comme un élément du pronostic [~#].

Le diagnostic d’hépatite chronigque est hiologique. L'imagerie
permet parfois de metire en évidence des nodules intraparenchy-
mateux (hyperéchogénes et hypodenses en TDM), dont la taille
serait proportionnetle & Mimportance de la nécrose hépatocyiaire.

Chez le sidéen, ces lésions sont impossibles & différencler des
formes multinodulaires de lymphomes non hodgkiniens. Le dia-
gnostic différentiel passe par la biopsic et les analyses immuno-
histochimiques.

La pérennisation des conflits immunitaires explique les lvmpha-
dénopathies retrouvéeg dans 65 "¢ des hépatites chroniques
actives (HCA). Les ganglions hypertrophiés sont de siége portal
et rétropéritonéal. Le sulvi scanographigue de leurs mensurations
semble étre un marqueur utile dans la surveillance du {raitement
immunosuppresseur parfois prescrit dans ces HCA [F].

[.’évolution fibrosante de la cirrhose posthépatitique est marquée
par I'apparition de signes d'hypertension portale, Les arguments
morphologiques classiques (varices cesogastrigques, reperméabi-
lization de la veine paracmbilicale, de I'épiploon pancréaticos-
plénigue, splénomégalie) sont conforiés par les études Doppler
qui montrent un élargissement du tronc porte, une augmentation
du flux portal de base avec sa réduction paradoxale aprés repas
test.

Lésions rencontrées particulierement chez
Pimmunodéprime (tubleau IID

Tableau Ii. — tnfections chez I'immunodéprima
Principaux germes en causc en fonction du type de déficit.

sein de la sous-mugqueuse (Mg 21}, Quelgues observations décri-
vent un épalssissement associé des voies biliaires intrahépatiques
notamment dans les formes cholestatiques [**]. Dans les {ormes
avec hépalalgies fébriles inaugurales, cet épaississement des parocis
vésiculaires est irompeur, orlentani d'abord vers le disgnostic de
choléevstite, surtout en cas de lithiase associée.

L'amélioration des performances des échographes permet de
décrire la présence quasi constante d’adénopathies [ '], Elles
sitgent au niveau hilaire, dans le petit épiploon el dans les giles
péripancréatiques. Les ganglions sont classiquement hyperécho-
oénes au centre et hypoéchogénes en périphéric.
Ces adénoparhies zeraient le reflel de conflits immunitaires locaux
ct régressent habituellement en 2 4 4 semaines,
Dautres signes sont plus rarement déerits
— tuméfaction du pancréas, homogéne, asscz fréquente ;
— ascite, exceptionnelle, sans valeur pronostique et spontané-
ment résolutive ;
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Greffe de maoelle iphase
prégreffe)

Déficit Causes Germes
— Leucémie ague en phase | Pseudomonds
dinduction de rémizsion | £ Col
Acdtisalion de leucarmie | Klebsella
. cloide chronique Staphylococeus A ot £
Granulopénie mye . 4 phyincateus 4 ot
Chimiathérame Candrda
hémaictongue Asporgiius

Lymphome
Chirmiothérapie de
consolidation de
leucamie lymphiocylaire

Listera manpeylogenes
Mycobactenuim
Leqonells

Salmonella (non typhose!

humorale {*)

- Splénectomie

Grofte de moelle iphase
tardivel

algue Cryptococcus neotornians
SIDA Histapdsma
immunité Traitements Cocoidioidas
cellulaire IMMUENUSUPRICSSCUrS Herpes simplex virus
Varicella-Zona virys
CMY
Proumaocysts canni
Toxopiasma gonad
Strongylordes
Storvorals
Myelome multiple Streptococcus
Leucamic lymphosyiaire | Poocumoniae
Immmunité chranigue Haemaphilus influensae

Narssearia meningltidis

1*: 1es garnes renzontres dans se tyoo d FAmUNGSCEresson -1 onl pas de tropseie bepatigas parcoler
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22 Abcés hépatique chez Mimmunadéprimé Abces du dome chez une patiente
gre*fée hepatigue. Sur I'examen scanographigue nitial, | abcédograrmme agrigue (A}
prouve Y'origine biliaire Outre I'aérobilie, an note la présence de résidus de tonalite
solide (téte de fleche) (B) au sein du confluent biliaire supéneur. La cholangiographie
[Ch retrouve le dépdt biliaire (fleche noire) et montre une stenose de 'anastomose
biliodigestive {fléche blanche).

Les progrés de la chimiothérapie oncologique et immunosup-
pressive ainsi que la pandémie a VIH cxpliguent la rapide aug-
mentation des cas dimmunodépression source de pathologies
infecticuses nouvelles,

Il convient de distinguer différents cadres physiopathologiques
exposant chacun préférentiellement & certaines infections oppor-
tunistes. Les germes rencontrés dans les déficits de Uimmunité
humorale n'ont pas de tropisme hépatique. la discussion porte
done sur les conlextes de granulopénie puis de déficit de I'im-
munité cellulairce.

Agranulocytoses

Elles sont 1a conséquence d hémopathies malignes par envahis-
sement blastique médullaire, de chimiothérapies myélotoxigues
et de radiothéraplies complémentaires des aires lvmphoides. Les
sites de prédilection des infections sont oropharyngés, pulmo-
naires, cutanés, urinaires ¢t entérigues,

La sphere hépatobiliaire est plus rarement intéressée.

Les hépatites virales {iennenli le premier rang mais ne présentent
aucune spécificité clinique ou radiclogique. Leurs aspects ont
déja été déerits, aussi nous envisagerons les autres possibilités.

Abecés hépatigues & pyogénes

Le risque infectieux dépend de la sévérité de la granulopénie, de
sa vitesse d'installation et de la durée de cetre phase. Il est majeur
lors d"aplasie brutale et prolongée 4 un taux inférieur & 500 cellules
par microlitre. Il s’acerolt du fait de conditions morbides asso-
cites ; ohstruction des voies biliaires exirahépatiques d'origine
tumorale, légsions muqueuses digestives iatrogénes, matériel de
réanimation et d'alimentation pareniérale, délicit immunitaire
qualitatif associé d'origine latrogéne.

Fotions Techminues - EMC - 1953

Le pouvoir pathogéne des bacilles 8 Gram négatil est douhlé des
résistances induites en milieu hospitalier. Les cocel Gram positifs
(Staphyloeoccus aureus et epidermidis) ont une fréquence crois-
sante mais un meilleur pronoestic. Les aspects clinigues et radio-
logiques ne different des affections survenant sur terrains
immunocompétents que par le nombre élevé des lésions, de petites
tailles, réparties diffusément au sein du parenchyme. Le terrain
et la diffusion du processus assombrissent le pronostic (fig. 292),

Candidoses hépatigues
Circonstances d’apparition

La cause la plus classigue d’abeés hépatique sur ce terrain est
candidosique, Cerlains lacleurs prédisposants sont rapportés :
hospitalisation longue, antibiothérapic préalable bouleversant la
flore intestinale, corticothérapie. vole veineuse centrale. 1)’ auires
levures sont décriles dans les mémes conditions avec des présen-
tations clinicoradiologiques superposables : Histoplosma capsu-
latum, Cryptococcus neoformans, Aspergillus fumigatus et
I'agent de la mucormycose. La candidose hépatique débute durant
la période d’aplasie médullaire mais reste muette tant clinique-
ment que radiclogiquement durant cette phase. Elle doit par
contre 8tre suspectée dés qu'une fiévre inexpliquée persiste malgré
une leucocytose redevenue normale et résiste a l'antibiothérapie
a large spectre instituée empiriquement.

Imagerie [+ 5]

Les premiers signes ne sont visibles que lorsque le chiffre de
neutrophiles est redevenu normal.

Ils sont fugaces, faite d’images échographiques en « cocarde » ou

en unc « double cible » ol 'on note un anneau périphérigue,
hypocchogéne, représentant une bande de {ibrose qui circonserit
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23 Gandidose hepato-spleno-renale compiiquant la phase aplasique du trai-
tement d'une leucémie aigué lymphoblastique. Aspects échagraphlques inttlaux
de miliaire abcédée hépatorénals (A), splenique (B} et leurs correspondances

F

TDM (G et D). L atteinte massive de la rate impose une splenectomie compiétée
par un traltement médical : confluence de la ieslon hépatique & 2 mois (E) puis
apparition d'une thrombose portale {fleche en F) a 3 mois

un granulome de cellules inflammaroires hyperéchogénes. Au
centre, unc petite zone anéchogéne de nécrose, contient Candida
[[;!.‘]_

Plus tard, les images nodulaires multiples et disséminées mesu-
rant moins de 4 cm de diamétre, parfols millimétriques, offrent
un aspect de millaire. En échographie, la lésion élémentaire appa-
rall hypoéchogéne., 4 hords nets dépourvus d'image de paroi {cl.
fig. 24 A, B). Quelques échos centraux donnent un aspect en
« tible » vu en « weil-de-beeuf ». En scanographie, les 1ésions sont
hypodenses, homogénes, sans prise de contraste pariétale du fait
de la nécrose glohale du tissu inflammatoire (fig. 23, C, D, fig.
24}, Ce caracteére est inconstant et des aspects en cible avec une
courgnne périphérique hyperdense imitent les classiques images
d’abeés A pvogénes. Les investigations radiologiques associent
échographie et tomodensitométrie car malgré la meilleure sensi-
bilité du scanner pour les petites lésions, 1] est déerit des cas de
positivité échographigue isolée.

A ¢61é de ces lésions hépatiques, le parenchyme splénique est
impliqué dans plus de 80 "¢ des cas, parfois sans stigmate radio-
loglgue, et la terminologie comsacre le terme de candidose hépato-
splénique (fig. 23).
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Fuolution sous traitement

(Généralement, le contexte infectieux, les variations rapides des
aspects radiologiques (fig. 23 E) et I'évolution favorable sous trai-
tement antifungique permettent de différencier les lésions can-
didosiques de localisations néoplasiques nodulaires multiples
(métastases, lymphomes, leucémics aigués} ou infectieuses
{tuberculose) qui peuvent toutes prendre des aspects identiques.

Les localisations rénales sont plus rares mais classiques et &
rechercher soigneusement car elles imposeni une majorailon de
la posologie des antifungiques (fig. 23).

La liltérature rapporte de rares cas d’abeds pancréatiques a can-
dida ou d’atteinte de la vésicule et des voies biliaires avec des
tableaux d’angiocholite.

Lec traitement est médicamentcux cn premiére intention car le

nombre, la petite taille et la dispersion des lésions rendeni la
chirurgle inopéranle,

Lia chimiothérapie antifungique est maintenue tant que les signes
cliniques et biologiques de I'hépatopathie infectieuse persistent.

Editions Techmgues - EMC - 1933



Rachodisgrostic

IMAGERIE DES LESIONS INFECTIEUSES ET PARASITAIRES DU FOIE

33-515-A-30

24 Candidose hepatosplé-

nigue chez un patient en agra-

nuloeytose postchimiotherapie.

Image hypodense des pro-

dults de prise de contraste
B pérnphéngues

En cas d’évolution péjorative, caractérisée radiologiquement par
une augmentation du nomhre de lésions el une meilleure défini-
tion de leurs limites, se pose le probléme d'éventuelles résistances
nécessitant une éilude microbiologigue pour adaptation théra-
peutique. Le diagnostic pagse par la biopsie. L’abord percutané
a un faible rendement. En effet, la zone septique est limitée,
centrolesionnelle, les levures fragiles et les faux négatifs sont done
fréquents. La biopsie chirurgicale est nécessaire pour s'assurer
du meilleur rendement diagnostique,

Au stade tardit d’une évolution favorable, les 1ésions moins nom-
breuses et de plus petit diamétre, apparaissent partiellement cal-
cifiées. L'cxamen scanographique doit done impérativement étre
réalisé avant et aprés injection de contraste iodé. L’histologie
conlirme la nature cicatricielle et stérile de la lésion cernée d’une
couronne de fibrose. Le scanner montre par ailleurs des calcifi-
cations lin¢aires correspondant & une fibrose périportale gui
semble &ire d’origine médicamenteuse et non inlectieuse,

Perspectives ouvertes par U'IRM [ 9]

Par une meilleure résolution en contraste, 'IRM offre un espoir
théorique de diagnostic précoce de lésions hépatiques de petite
taille.

[emploi de ferrite, agent de contraste phagocyté par le systéme
réticuloendothélial permet la réduction du signal des tissus
contrastés, augmentant le contraste avec I'hypersignal T2 de
I'abeés.

Les résultats d'expérimentation animale sont confortés par la
description de candidoses hépatospléniques survenant dans un
contexte d’hémochromatose. La surcharge ferrique hépatigue
recrée des conditions de signal similaires et FIRM montre les
microabees, de signal intermédiaire en T1 et hypersignal T2, au
scin d’'un parenchyme hypo-intense sur toutes les séquences.
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25 Heépatite virale a cytome-
galovirus chez un patient en SIDA
maladie Il n'existe pas de spéci-
ficité sermiclogique des hepatites
virales dans ce contexte ot I'an
retrouve | épalssissement
edémateux des parcis vesicu-
laires (A et Bl

L’apport d'une telle imagerie reste & évaluer et permettra pro-
bablement de réduire les faux négatifs du couple écho-scanner
qui imposent une hiopsie chirurgicale aveugle.

Au cours des déficits de immunité cellulaire
et du SIDA [

Un tel déficit est rencontré principalement lors de lvmphomes
ou 4 I'occasion de traitements immunosuppresseurs. Au cours du
SIDA, les infections virales (fig. 25) sont frégquentes et en outre,
deux granulomatoses infectieuses sont fréquemment déerites et
dues 8 Mycobacterium avium intracellulare et & Pnewmocystis
clrinii,

Abceés hépatigues

& Mycobacterium avium intracelluiare (MAID

MAT est une mycobactérie atvpigue qui a une réparlilion ubi-
quitaire dans 'environnement. Elle est rarement pathogéne sauf
en cas de dépression immunitaire. M A/ est le micre-organisme le
plus [réquemment rencontré dans les produits de ponctions-
biopsies hépatiques réalisées chez le sidéen [*].

Les anomalies radiologigues hépatiques consisteni en une hépa-
tomégalie homogéne aspécifique, pariois associée 4 des images de
microabeés disséminés au sein des parenchymes hépatiques et
éventuellement spléniques. Ils reproduisent les aspects de miliaire
hypoéchogene a renforcement acoustigue postérieur en échogra-
phie. Le scanner montre des lésions hypodenses homogénes avee
de rares prises de contraste périphérigues [].

Ce sont les signes associés qui orienient vers 'origine mycobac-
térienne, notamment les adénopathies rétropéritoncales hypo-
denses, constantes lors de la phase de diss¢mination de U'infection
4 MAIL Leur grande taille permet de les différencier des lympha-
dénopathies généralisées persistantes du stade de pré-SIDA qui
associent une polyadénopathie généralement infracentimétrigue,
une splénomeégalie {deux tiers des cas) homaogéne et un foie nor-
mal.

Des signes d’entérocolite mycobactérienne sont parfois visualisés

en TDM : inflammation des parois grélocoliques avec un épais-
sissement pariétal, une irrégularité muqueuse évocatrice d'uleé-

page 21



ration et une sclérolipomatose réactionnelle autour des anses
pathologigues.

En pratigue, ces signes ne sont pas spécifiques. D'autres micro-
organismes ainsi que les localisations digestives des lymphomes
(fig. 26) et de sarcome de Kaposi peuvent étre confondus. Le
diagnostic différentiel est pourtant impdéracit. En effer, si le pro-
nostic des [vmphomes est sombre & moven terme, celui des infec-
tions viscérales & MAS est catastrophique. le prélévement
biopsique s'impose. 1) est idéalement ganglionnaire périphérique,
lorsqu'll exisie des adénopathies palpables, Sinon, la ponction
hiopsie hépatique sous échographie ou la ponction ganglionnaire
profonde sous T1IM sont d'un hon rendement diagnostique. Les
résuliats des cultures et lidentification microbiologique néces-
sitent plusicurs semaines, et ¢'est en fait, Vanalvse anatomopa-
thologique du granulome qui suggére l'infection a MAT et &earte
la néoplasie [*], Flle atfirime la présence de bacilles alcoolorésis-
tants a ['intérieur des cellules macrophagiques et montre un gra-
nulome mal organisé.

Prneumocystoses hépatiques -]

Les localizations hépaliques soni classiques mais peu documen-
tées en imagerie. Spouge et coll rapportent une ohservation de
prneumoeystose hépatique déterminant un semis de petits foyers
hypertchogénes depourvas de cine d'ombre sans transcription
scanographique, Les aspects classigues de microabeés n'ont jamais
été décrite au niveau hépatique, alors qu’ils sont observés au
niveau splénique.

Fin fair, le caractére le plus communément décrit est I'apparition
précoce de caleifications nodulaires, Au niveau splénigue. elles se
disposent en couronne en périphérie de lésion initiale, I)'autres
penctuent le centre au terme d'une reduction de la taille de Uahoeés.
Des calcifications similaires sont classiques aux niveaux hépa-
tique et ganglionpaire. Des images analogues ont été récemment
observées au cours d'infections a MAT diiment documentées,

26 Patient en SIDA maladie Lesions hepatiques focales presentant une prse
de contraste perpherigue simulant une cogue d'abeés. A 'examen anatomo-

B

pathologiquea. on retrouve des aspects de lymphome malin nen hadgkinien
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