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FORMATION CONTINUE

Thrombose veineuse cérébrale

Un caméléeon clinique et radiologique

La TVC est une cause rare d’AVC rencontrée a tout age. Chez
les personnes agées, elle se manifeste souvent avec une alté-
ration de I'état de conscience, est souvent liée a une néopla-
sie et présente une mortalité élevée, raisons pour lesquelles
son diagnostic précoce avant I'apparition de Iésions parenchy-
mateuses irréversibles devient crucial et constitue un défi
pour les cliniciens et les radiologues.

a thrombose veineuse cérébrale (TVC) est une atteinte neuro-

logique rare, ne représentant que 0,5 a 2% des accidents vascu-
laires cérébraux (AVC) chez la population adulte (1,2); elle est po-
tentiellement réversible avec un diagnostic précoce et un traite-
ment adéquat. Depuis sa premiére description au début du 19*™
siecle (3), son diagnostic est toujours un défi pour les cliniciens,
aussi bien que pour les radiologues, en raison de la diversité de

son étiologie et de ses manifestations cliniques. On retrouve dans
la littérature plus de 100 causes différentes de TVC (4), tandis que
chez 25% des patients, I’étiologie demeure inconnue (4). On peut
classifier les causes en deux grandes catégories: les causes loca-

Fig. 1 Hémorragie intracérébrale temporale gauche (fleches) sur
CT natif (a) et IRM en T2 (b). CT natif montre la thrombose du sinus
transverse gauche spontanément hyperdense (téte de fleche en c).
Reconstruction courbe de phlébo-CT (d) montre un défaut partiel d'opa-
cification des sinus transverse et sigmoide gauches (tétes de fleches
blanches). A noter que la veine de Labbé gauche n'est pas opacifiée
(fleche blanche) ce qui est la cause probable de I'némorragie.
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les (par ex. trauma, infection, envahissement tumoral, compres-
sion mécanique) et les causes systémiques, qui peuvent favoriser
la formation de thrombus (déficience en protéine C et S, puerpe-
rium, contraception orale, syndromes d’hypercoagulation). Aprés
Pintroduction de I'imagerie du cerveau par coupes — Tomodensi-
tométrie ou Computed Tomography (CT) et Imagerie par Réso-

Fig. 2 Thrombose des veines corticales au niveau du vertex des deux
cotés (fleches noires) visible en hyposignal en T2* (a). Hypersignal
spontané en T1 (fleche en b) du sinus transverse droit faisant suspecter
une thrombose veineuse. 3D T1 Gd en sagittal et axial (c, d) confirme
une thrombose veineuse étendue du sinus sagittal supérieur et du sinus
transverse droit sous forme de défauts d'opacification (fleches blanches).
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Fig. 3 CT natif en fenétre osseuse
(a) montre un comblement des
cellules mastoidiennes (fleche) en
rapport avec une otomastoidite qui est
la cause d'une thrombose du sinus
transverse droit (fleche) visible sur
phlébo-CT (b) sous forme d'un défaut
de rehaussement. Lésion ischémique
secondaire a la thrombose veineuse
démontrée comme une hypodensité
du parenchyme cérébral au niveau
temporal droit sur CT natif (téte de
fleche en c).

TAB. 1 Aspect du thrombus selon la phase de TVC aux CT et IRM

Aspect du thrombus aux CT et IRM
selon la phase de TVC

Phase aiglie
(1 a3/7 jours)

Phase subaigiie
(1 a 4 semaines)

Phase chronique
(au dela d’un mois)

CT natif Iso ou hyperdensité Hyperdensité Iso ou hypodensité
IRM séquence T1 Iso ou hyposignal Hypersignal Isosignal

IRM séquence T2 Hyposignal Hypo/ Hypersignal Hypersignal

IRM séquences T2*/ SWI Vide de signal Vide de signal Hypo/ Hypersignal

CT/IRM séquences injectées Défaut de rehaussement

Défaut de rehaussement™ Défaut de rehaussement™

CT/IRM séquences phlébographiques Défaut d’opacification

Défaut d’'opacification** Défaut d’opacification**

*Le thrombus peut se rehausser lui-méme et le défaut de rehaussement s'apparaitre faussement négatif
** Si l'acquisition est relativement tardive, de méme fagon, le défaut d’opacification peut étre faussement absent en raison du rehaussement du thrombus

nance Magnétique (IRM) - et notamment I'introduction des sé-
quences dédiées a I’évaluation des structures veineuses, nos con-
naissances sur la TVC et la prise en charge de ces patients ont con-
sidérablement évoluées, et 'imagerie joue actuellement un réle-clé
pour le diagnostic et le suivi des patients.

A la suite de cet article, on présentera une revue des principaux
signes radiologiques de la TVC aux CT et IRM, ainsi que les pieges
diagnostiques les plus communs.

Imagerie de la TVC

Selon plusieurs études (5-8), la sensibilité des CT et IRM avec
séquences phlébographiques est comparable pour le diagnostic de
TVC. On peut distinguer des signes radiologiques directs (visuali-
sation du thrombus) et indirects, correspondant aux changements
intra ou extra parenchymateux liés a la thrombose.

Signes directs

Laspect du thrombus en imagerie est variable selon la phase de la
TVC (tab. 1). Il est visualisé au CT en phase aigiie/subaigiie comme
une hyperdensité spontanée: «signe de triangle ou du cordon»
(fig. 1c). La sensibilité du CT natif pour la détection de thrombus
atteint 70% (9).

En phase subaigiie (1 a 4 semaines), 'IRM est supérieure pour la
détection du thrombus (9), présentant un signal (fig. 2b) en rap-
port avec la présence de méthémoglobine. En phase aigiie (jusqu’a
3-7 jours), la déoxyhémoglobine dans le thrombus peut simuler
un flux normal. Pendant cette phase, les séquences de susceptibi-
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lité magnétique (T2* ou Susceptibility Weighted Imaging-SWT)
(10, 11) démontrent un vide de signal et la séquence T1 avec satu-
ration de signal de la graisse (12) démontre un hypersignal, faci-
litant la détection du thrombus (fig. 2a). En phase chronique
(au-dela de 1 mois), le signal en T1 devient iso-intense et reste
hyperintense en T2, avec toutefois un aspect plus rétractile ou
hétérogeéne, en raison de la recanalisation partielle (7). La pré-
sence d’une restriction de la diffusion au sein du thrombus a été
retrouvée dans 41% de cas, selon I’étude de Leach et al, et correle
avec un pronostic plus sombre (5).

Apreés 'injection de produit de contraste, le thrombus se manifeste
par un défaut de remplissage (fig. 2¢, d) («<empty delta sign» pour le
sinus sagittal supérieur) (13).

Les séquences phlébographiques (CT ou IRM) sont actuelle-
ment recommandées en raison d’une sensibilité nettement éle-
vée par rapport aux études non angiographiques, arrivant a
97% (5). Le thrombus est visualisé comme un défaut de rehaus-
sement (figures 3b et 1d). Au CT nous devons utiliser des
séquences avec injection de produit de contraste iodé, limitant
I'utilisation de cette technique chez certains patients (allergie a
I'iode, insuffisance rénale terminale etc.). Un désavantage sup-
plémentaire de la méthode est 'irradiation, tandis que parmi
les avantages, on compte la rapidité et I’accessibilité, notam-
ment en phase aigiie.

En IRM, il est possible de réaliser des séquences phlébographiques
sans (Time-Of-Flight ou 2D/3D Contraste de Phase) ou avec injec-
tion de Gadolinium (5, 9). Toutefois, les séquences sans injection
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sont moins sensibles en raison de contraintes associées a des arte-

facts de flux, a I’hypersignal spontané de la méthémoglobine ou
liées aux variantes anatomiques. La phlébo-IRM injectée, est la
technique habituellement utilisée pour le suivi des TVC et I’éva-
luation de la recanalisation (9).

Avec I’évolution technique des CT et IRM, l'angiographie clas-
sique, en tant que procédure invasive, n'est réservée que pour
rechercher des malformations vasculaires pouvant contre-indi-
quer I'anticoagulation (14) ou a but thérapeutique (thrombolyse ou
thrombo-aspiration) (15, 16).

Signes indirects

Les anomalies du parenchyme cérébral, secondaires ala TVC, sont
mieux démontrées en IRM (5, 14,17).

Dans 42% des TVC (17), le seul signe radiologique est un cedeme
cérébral diffus avec effacement des sillons et des citernes de la base
et diminution de la taille ventriculaire. Un cedéme focal est présent
a8% au CT et 25% a'IRM (5), avec une anomalie focale hypodense
au CT et hyperintense en T2/FLAIR a 'IRM. La séquence de dif-
fusion en IRM arrive & différencier 'cedéme vasogénique (hyper-
signal en diffusion avec le coefficient apparent de diffusion (ADC)
augmenté ou normal) par rapport a 'cedéme cytotoxique (ADC
diminué) (5). La chute de PADC est le plus souvent liée a des
séquelles parenchymateuses en rapport avec un infarcissement,
mais des anomalies completement réversibles ont été également

Fig. 5 Fracture occipitale droite (fleche) visible sur CT natif (a). Phlé-
bo-CT (b) montre un petit hématome épidural en regard de la fracture
(téte de fleche) refoulant 1égérement le sinus transverse droit et simulant
une thrombose veineuse.
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Fig. 4 CT (a) injecté montrent
un défaut de rehaussement au
niveau de la partie distale du
sinus transverse gauche (fleche)
fortement suspect de thrombose
veineuse. Il s'agissait d'une
granulation de Pacchioni visible
en hypersignal sur la séquence
T2 (fleche en b) eten T1 Gd (c)
comme un défaut de rehausse-
ment bien délimité et polylobulé
(fleche).

rapportées (18). Au CT, I'ischémie constituée est visualisée comme
une plage hypodense (fig. 3¢).

L’hémorragie comme complication d’une TVC est rencontrée dans
1/3 des cas (5). Elle est typiquement périphérique, contrairement a
I’hémorragie profonde d’origine hypertensive, le plus souvent de
localisation frontale/pariétale en cas d’occlusion du sinus sagit-
tal supérieur et occipitale/temporale pour le sinus transverse (5).
Elle est visible, spontanément hyperdense au CT, et avec une chute
de signal en IRM sur les séquences T2*/SWI (fig. la, b). Sur les
autres séquences, elle suit I’évolution d’'un hématome banal, avec
un hypersignal T1 spontané et une prise de contraste souvent péri-
phérique et irréguliére en phase subaigiie, posant des problémes
diagnostiques de par sa nature. Une hémorragie sous-arachnoi-
dienne (HSA) peut étre rarement présente (19, 20).

Un rehaussement cortical d’aspect gyriforme peut étre visualisé
apres l'injection, traduisant une rupture de la barriére hémato-
encéphalique. Ce rehaussement est parfois possible, méme avec
des anomalies réversibles (5). Des signes de congestion veineuse
sous la forme d’une proéminence des veines médullaires, des sinus
duraux ou méme une prise de contraste leptoméningée ont été
également démontrés.

Un cas particulier est la thrombose du systéme veineux profond
(veines cérébrales internes, veine de Galien et du sinus droit),
visualisée typiquement comme un cedéme thalamique bilatéral et
symétrique. La visualisation du thrombus sur les séquences phlé-
bographiques nous aide au diagnostic différentiel.

Pieges

= Lhypoplasie ou latrésie du sinus transverse est trés commune :
39-49% des sujets selon certaines études (21,22) et peut étre faus-
sement interprétée comme une TVC. De méme, une confluence
haute ou asymétrique du torcular peut mimer un thrombus
(«pseudo empty delta sign»). La connaissance des variantes ana-
tomiques est nécessaire pour éviter ces pieges.

= Le «signe de triangle» au CT peut étre faussement positif pour
TVC chez les patients déshydratés ou avec un hématocrite éle-
vé et faussement négatif a I'inverse. Certains auteurs ont proposé
de mesurer la densité en Unités Hounsfield (UH) ou le ratio UH :
Hématocrite, pour résoudre ce probléme (23,24).

= Le défaut endoluminal peut étre faussement absent en sé-
quences injectées en raison d’un thrombus spontanément hy-
perintense en phase subaigiie ou en raison de son rehaussement
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en phase chronique, doti 'importance de séquences phlébogra-
phiques, ainsi que de la comparaison de toutes les séquences a
disposition (9).

= Les granulations de Pacchioni ressemblent souvent a de «défauts
dopacification» au sein des sinus (25). Leur aspect arrondi, leur
signal identique au liquide céphalo-rachidien sur toutes les sé-
quences, ainsi que leur disposition anatomique avec souvent la

Messages a retenir

@ Des séquences phlébographiques CT ou IRM sont fortement recom-
mandées afin d'augmenter la sensibilité diagnostique

@ Les anomalies parenchymateuses de la TVC peuvent étre réversibles
en phase précoce

@ LIRM est plus sensible pour I'évaluation des modifications paren-
chymateuses dans le contexte de TVC

@ Le thrombus est visualisé en phase subaiglie spontanément
hyperdense au CT et en hypersignal T1/vide de signal en T2* en IRM

@ Le signe classique des séquences injectées standards et des
séquences phlébographiques, est un défaut d’opacification corres-
pondant au thrombus

Références:

1. Bogousslavasky J, Pierre P. Ischemic stroke in patients under age 45. Neurol Clin
1997;10:113-24

2. Bousser MG, Ferro JM. Cerebral venous thrombosis: an update. Lancet Neurol
2007;6(2):162-70

3. Ribes MF. Des recherches faites sur les phlébites. Revue Médicale Francgaise
et Etrangere et Journal de Clinique de I'Hétel-Dieu et de la Charité de Paris, 3
(1825):5-41

4. Stam J. Cerebral venous and sinus thrombosis: incidence and causes in ischemic
stroke. Adv Neurol 2003;92:225-32

5. Leach JL et al. Imaging of Cerebral Venous Thrombosis: Current Techniques,
Spectrum of findings and Diagnostic Pitfalls. Radiographics 2006;26(Suppl 1):
S19-41; discussion S42-3

6. Ozsvath RR et al. Cerebral venography: comparison of CT and MR projection veno-
graphy. AJR Am J Roentgenol 1997;169:1699-707

7. Walecki J et al. Neuroimaging of Cerebral Venous Thrombosis (CVT) — Old Dilem-
ma and the New Diagnostic Methods. Pol J Radiol 2015;80:368-73

8. Linn J et al. Diagnostic value of multidetector-row CT angiography in the eva-
luation of thrombosis of the cerebral venous sinuses. AJNR Am J Neuroradiol
2007;28:946-52

9. Krishnamoorthy T. An update in Cerebral Venous Thrombosis. AJNR 2016

10. Idbaih A et al. MRI of clot in cerebral venous thrombosis: high diagnostic va-
lue of susceptibility-weighted images. Stroke 2006;37:991-5, 10.1161/01.
STR.0000206282.85610.ae

. Latchaw RE et al. Recommendations for Imaging of Acute Ischemia Stroke: A
Scientific Statement From the American Heart Association. Stroke 2009;40:3646—
78

12. Niu PP Guo ZN et al. Diagnosis of non-acute cerebral venous thrombosis with 3D
T1-weighted black blood sequence at 3T. J Neurol Sci 2016;367:46-50

13. LeeJY. The empty delta sign. Radiol 2002;224(3):788-9

1

—

la gazette médicale _info@gériatrie_02_2017

visualisation d’'une structure veineuse en leur sein, nous aide au
diagnostic différentiel avec de vrais thrombi (fig. 4).

= Un petit hématome épidural en regard d’'une fracture du créne
peut simuler une TVC du sinus en proximité (fig. 5). Les recons-
tructions des séquences phlébographiques peuvent lever le doute
de TVC.
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