Journal Africain d’Imagerie Médicale 2017, volume 9 (numéro 4)

FAIT CLINIQUE / CASE REPORT

Imagerie vasculaire non invasive dans le diagnostic de la
thrombose veineuse cérébrale: A propos de 4 cas a
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sagittal supérieur, signedu  La thrombose veineuse cérébrale est considérée comme une pathologie peu fréquente, de
delta vide, imagerie par diagnostic difficile, en raison de la grande variabilité de sa présentation clinique. Nous
résonance magnétique. rapportons quatre cas de thrombose veineuse cérébrale chez des femmes jeunes (30-46 ans)
colligés dans un intervalle de six mois. A travers ces observations nous montrons I’importance
de I’imagerie vasculaire non invasive, en particulier de I’imagerie par résonance magnétique,
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ABSTRACT

Cerebral venous thrombosis is considered an uncommon disease difficult to diagnose because

imaging of the wide variability of clinical presentation. We report four cases of cerebral venous

thrombosis in young women (30-46 years) collected in an interval of six months. Through
*Auteur these observations we show the importance of noninvasive vascular imaging, in particular
correspondant magnetic resonance imaging in the positive diagnosis.
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1. Introduction

Beaucoup plus rares que les thromboses

artérielles, les thromboses veineuses cérébrales (TVC)
sont une cause non négligeable d’accidents vasculaires
cérébraux. L’incidence réelle des TVC demeure mal
connue en I’absence d’études ¢épidémiologiques
spécifiquement dédiées a ce sujet, notamment en
Afrique. Evaluée initialement & partir des séries
d’autopsie, elle était estimée comme trés faible [1].
L’incidence annuelle des thromboses veineuses
cérébrales est estimée a environ 1-2/100000 [2]. Au
canada elle était de 0,67/100 000/an, avec une
prépondérance chez le nouveau-né [3]. Tous les groupes
d’ages peuvent étre atteints ; toutefois, le pic
d’incidence se situe a la troisiéme décennie [2]. Parmi
les adultes jeunes, il existe une prépondérance féminine,
probablement en rapport avec 1’'usage des contraceptifs
oestro-progestatifs qui est estimée a 1,5-5 [4, 5]. Chez
les enfants ou les sujets ageés, la sex-ratio s’équilibre [6].
Le développement de [I’imagerie vasculaire non
invasive, utilisée pour le diagnostic des TVC ces
derniéres années, suggere que la veéritable incidence est
certainement plus élevée que celle communément
admise. Les TVC sont caractérisees par leur
polymorphisme clinique, source d’errance et de retard
thérapeutique. Le diagnostic reste une priorité pour le
clinicien car I’évolution et le pronostic demeurant peu
prévisibles. L’imagerie vasculaire non invasive, en
particulier I’imagerie par résonance magnétique (IRM)
est devenue I’examen de référence permettant
actuellement un diagnostic précoce de TVC.
Nous rapportons quatre observations de TVC de I’adulte
jeune, afin de monter I’intérét de 1’imagerie vasculaire
non invasive en particulier de I’'IRM dans le diagnostic
précis des TVC, pour une prise en charge optimale.

2. Observation

2.1 Observation 1

Madame B. C. 4gé de 45 ans, aux antécedents de
myomectomie et d’une césarienne, était admise pour
céphalées intenses et hémiplégie gauche évoluant depuis
trois jours avant son admission. L’examen clinique
retrouvait une température a 37° C ; une tension
artérielle élevée a 155 mm Hg pour la systolique et 96
mm Hg pour la diastolique, un déficit hémi corporel
gauche, une force musculaire a 0/5 et une sensibilité
conservée. La NFS, I’ionogramme sanguin, 1’analyse du
LCR étaient normaux. La sérologie du VIH était
négative. Les D-Dimeres étaient supérieurs a 10 000 ng/
ml. Le fond d’ceil était normal.

Une IRM a été réalisée avec des séquences axiales
FLAIR, T2*, T1, T2, diffusion, coronale T2, sagittale

T1 et 3D T1 Vibe avec gadolinium. L’examen mettait
en évidence un volumineux hématome fronto-pariétal
droit mal limité d’environ 50 x 25 mm en hyposignal T2
et T2* avec un liseré périphérique, hyposignal central
en T1 avec un hypersignal périphérique traduisant un
hématome subaigué. Au contact de ce dernier, il existait
un thrombus dans la veine corticale frontale droite
étendu au sinus longitudinal supérieur et au sinus
transverse  droit. Ils s‘associaient un cedéme
périphérique en hypersignal Flaire et T2 entrainant un
effet de masse sur le carrefour ventriculaire droit et un
début d’hydrocéphalie (figure n°1).

Figure 1 : IRM cérébrale avec des coupes axiales en flaire,
T2* et T1 suivis des coupes sagittale, coronale et axiale T1
apres injection de gadolinium. Elles montrent un volumineux
infarctus hémorragique fronto-pariétal droit hétérogene
d’allure subaigué hyposignal T2 et T2* avec un hypersignal
périphérique en T1. Apres injection de gadolinium on retrouve
le thrombus en hyposignal (fleche) moulé par le produit de
contraste au niveau du sinus transverse droit et du sinus
sagittal supérieur en rapport avec le signe du « signe du delta
vide ».

La patiente une fois admise en réanimation était mise
sous héparine a bas poids moléculaire aprés avoir
attendu 15 jours, le temps que I’hématome se résorbe.
Aprés un mois de traitement anticoagulant, la
récupération du déficit moteur était complete, les
fonctions supérieures du systeme nerveux étaient
normales.
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2.2 Observation 2

Il s’agit de Madame T. O. agé de 46 ans, sans
antécédent particulier qui avait présenté la veille de son
admission des céphalées intenses suivies de perte de
connaissance. L’examen clinique retrouvait une fiévre a
39° C ; une tension artérielle élevée a 170 mm Hg pour
la systolique et 90 mm Hg pour la diastolique, un déficit
hémi corporel droit, un signe de Babinski bilatéral. La
NFS, I’ionogramme sanguin étaient sans particularités.
La sérologie du VIH était négative.

L’IRM réalisée mettait en évidence un hématome
fronto-pariétal gauche mal limité hypo signal en
FLAIRE et T2 avec un hypersignal périphérique,
hyposignal en T2* avec un liseré périphérique
hypersignal, hyposignal en T1 avec un discret
hypersignal central traduisant un hématome aigu
(<24h). La séquence T2* a permis de visualiser en
dehors de I’hématome un hyposignal serpigineux frontal
gauche au contact de I’hématome témoignant d’un
thrombus d’une veine corticale (figure 2d). Apres
injection de gadolinium les coupes axiales et sagittal ont
permis de visualisé un rehaussement pariétal du sinus
sagittal supérieur avec une lumiére hyposignal en
rapport avec le réalisant «l’aspect en double rail »
(figure 2e, f). Sur les coupes coronales il a été mis en
évidence le «signe du delta vide » (figure 2g). Il
s’associe un début d’engagement cérébral.

FLAIRE, et T1 suivis des coupes axiale, sagittale et coronale
T1 apreés injection de gadolinium. Elle objective un hématome
fronto-pariétal gauche d’allure sub aigue hyposignal T1 avec
hypersignal central, hyposignal T2 et T2* avec un hypersignal
périphérique. Apres injection de gadolinium on retrouve le
thrombus en hyposignal moulé par le produit de contraste au
niveau du sinus du sinus sagittal supérieur le réalisant
«l’aspect en double rail » (fleche noire). Sur la coupe
coronale on met en évidence le « signe du delta vide » (fleche
creuse). Sur la coupe T2* on observe un hyposignal
serpigineux frontal antérieur gauche pouvant étre en rapport
avec une thrombose d’une veine corticale (fléche blanche)

2.3 Observation 3

Mademoiselle M. E. agée de 30 ans, sans antécédent
particulier admise pour hémi-cranie gauche et crises
convulsives survenues la veille de son admission.
L’examen a ’entrée objectivait une tension artérielle a
143/83 mm Hg, une température a 36,7°C, un score de
Glasgow a 15/15. Il n’y avait pas de déficit moteur, ni
de trouble de la sensibilité. La NFS, 1’ionogramme
sanguin, la C-Réative Protéine étaient normaux. La
sérologie du VIH ¢était négative. L’examen

tomodensitométrique réalisé sans et aprés injection de
produit de contraste iodé avait montré un infarctus
veineux avec début de transformation hémorragique
temporal gauche sur une thrombose du sinus transverse
et sigmoide gauche (figure n°3).

\ 3
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Figure 3 : Scanner cérébrale sans (coupes axiales) et avec
injection de produit de contraste iodé (coupes sagittale et
coronale) montrant un infarctus veineux en hyposignal avec
spots en hyperdensité spontanée (étoile noire), de siege
temporal gauche. Le sinus sigmoide gauche est spontanément
hyperdense en rapport avec un thrombus réalisant le « signe
du Delta dense » (fleche blanche). Aprés injection il est mis en
évidence le thrombus en hypodensité moulé par le produit de
contraste hyperdense dans le sinus transverse et sigmoide
gauche réalisant le «signe du delta vide » (coupe coronale,
fléche noire) et «l’aspect en double rail » (coupe sagittale,
étoile blanche).

2.4  Observation 4

Mme D. M. agée de 36 ans admise pour céphalées et
cervicalgies inflammatoires dans un contexte de post-
partum a un mois. L’examen a ’entrée objectivait une
fievre a 38,5°C, une tension a 130/80 mm Hg et une
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conscience conservée. Il n’y avait pas de déficit moteur
ni sensitif. Elle présentait une hyperleucocytose a
12000 globules blancs / mm3, a prédominance
neutrophile. A la ponction lombaire, le liquide était clair
« eau de roche », avec une tres faible cellularité (8
globules blancs /mm3 et 70 globules rouges /mms3), une
protéinorrachie et une glycorrachie normales, de méme
qu'une culture stérile. L’IRM réalisée avait montré un
thrombus a la partie distale du sinus sigmoide étendu a
la partie haute de la veine jugulaire interne droite. On
retrouvait des séquelles d’hématome temporal moyen
droit (figure n°4). Un traitement par héparine intra
veineuse, non fractionnée, était entrepris en continu, a la
seringue électrique a la dose de 500 Ul/kg/jour (25
000UI/24 h) associée a du Solumédrol en flash de 120
mg/jour pendant trois jours, permettait une amélioration
treés nette de la symptomatologie dés les 1éres 24 heures.
Un traitement par Anti-vitamine K (Sintrom 4mg) était
prescrit en relais de I'héparinothérapie au 21eéme jour.
Un contrdle IRM réalisé & 4 mois avait montré une
persistance du thrombus dans la veine jugulaire droite et
une régression compléte de I’hématome temporal droit.

Figure 4 : IRM cérébrale avec des coupes axiales FLAIRE et
T2* suivis des coupes axiale et coronale T1 apres injection de
gadolinium. Elles montrent un hypersignal flaire et hyposignal
T2* temporal moyen droit en rapport avec un d’hématome sub
aigue. Apres injection de gadolinium on retrouve un thrombus

en hyposignal (fleche) moulé par le produit de contraste au

niveau thrombus a la partie distale du sinus sigmoide étendu a

la partie haute de la veine jugulaire interne droite. Sur la
séquence FLAIRE on a un aspect hypersignal du sinus
sigmoide.

3. Discussion

La TVC parait une entité rare, sous-estimée du
fait d’un polymorphisme clinique. Nous rapportons
quatre cas de thrombose veineuse cérébrale, colligés
dans un intervalle de 6 mois chez des sujets jeunes, de
sexe féminin, &gées de 30 a 46 ans, dont un seul cas
dans un contexte de post partum. Dans les autres cas
aucune étiologie n’a été retrouvée. Ce constat est
conforme aux données de la littérature qui affirment la
prédominance féminine mais aussi une cause inconnue
dans 20 a 35 % des cas [1, 2]. La cause la plus fréquente
chez les femmes en age de procréer est une
hypercoagulabilité, associée a la période du post-
partum, la grossesse ou la prise de contraceptifs oraux
[7]. En principe, on différencie les thromboses
veineuses cérébrales infectieuses des formes non
infecticuses. Depuis que ’on dispose largement de
traitements antibiotiques, la fréquence des thromboses
veineuses cérébrales infectieuses a nettement diminué,
du moins pour ce qui concerne les nations
industrialisées [2]. Cependant en Afrique sub-
saharienne les étiologies infectieuses sont tres
fréquentes, confirmaient NAPON et coll. dans une série
burkinabée [8].
A la différence des accidents ischémiques arteriels, le
mode de survenue des TVC est extrémement variable.
Les céphalées sont le symptdme le plus fréquent,
présent dans environ 80 % des cas [1]. C’est aussi, dans
deux tiers des cas, le premier symptdme. Les céphalées
étaient constantes chez toutes nos patientes et
représentaient le symptdme inaugural. Elles peuvent
étre accompagnées par ordre de fréquence décroissante
par un cedéme papillaire, des crises comitiales, un
déficit focal, des troubles de la conscience ou un
syndrome cérébelleux. La symptomatologie peut varier
en fonction de la topographie de la thrombose veineuse.
Toutefois, la variation interindividuelle de I'anatomie
veineuse cérébrale ainsi que la fréquente association de
thrombose de plusieurs sinus et veines rendent difficile
une correélation clinico-topographique précise. L'atteinte
du sinus longitudinal supérieur (70 %) et du sinus
transverse (70 %) est la plus fréquente, suivie de
I'atteinte du sinus droit (15%) puis du sinus caverneux
(3%) [9]. Dans notre série, la thrombose du sinus
longitudinal supérieur et du sinus transverse était
retrouvé chez deux patientes, celle du sinus transverse
chez trois patientes.
La TVC doit étre demblée évoqué devant une
combinaison variable des signes suivants: hypertension
intracranienne, déficit neurologique focal, crises
épileptiques, chémosis, ophtalmoplégie douloureuse,
exophtalmie, cedéme palpébral, atteintes de nerfs
craniens. Les signes et symptdmes initialement
unilatéraux peuvent devenir bilatéraux si la thrombose
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s'étend aux autres sinus [11]. Dans les formes graves,
les troubles de conscience peuvent évoluer vers le coma,
associés a des troubles végétatifs [12].

Le diagnostic des TVC repose sur l'imagerie. Les
progrés de l’imagerie vasculaire non invasive en
particulier I’angioscanner et angiographie par résonance
magnétique permettent actuellement un diagnostic
précoce et précis des TVC. Dans certains cas, il est
nécessaire de pratiquer plusieurs examens, y compris
I’angiographie cérébrale, pour affirmer le diagnostic [1,
2, 11].

Le scanner cérébral demeure actuellement I'examen de
débrouillage pratiqué en premiére intention. Dans notre
pratique courante il était réalisé en premiére intention,
sans injection de produit de contraste. Lorsque la
réalisation de ’IRM était possible dans les 24 heures
nous nous arrétions a la série sans injection. Dans le cas
contraire I’injection de produit de contraste iodé était
réalisée. Le scanner ne montre pas toujours des signes
directs [1, 11], mais permet dans un premier temps
d’éliminer les nombreuses autres affections telles que
tumeurs, abces ou encéphalites pouvant donner la méme
symptomatologie clinique [1]. Il reste normal chez 4 a
25 % des patients ayant une TVC prouvée, en particulier
en cas d’hypertension intracranienne isolée [9, 12]. Sans
injection, 1’hyperdensité spontanée de la thrombose est
rapportée sous le nom de « signe de la corde »
lorsqu’elle siége au sein d’une veine corticale et sous
celui de « triangle dense » ou « signe du delta dense »
au niveau du sinus sagittal supérieur mais également au
niveau du sinus transverse et de la veine de Galien ou
du sinus droit. Sur le cliché avec injection, on peut
retrouver le signe du « Delta vide », correspondant a la
prise de contraste des parois richement vascularisées du
sinus sagittal supérieur, contrastant avec la non-
injection de la lumiére thrombosée. C’est le signe direct
le plus fréquent, présent dans approximativement 20 %
des cas publiés [1, 9, 12]. Les signes indirects de TVC,
visibles sur le scanner cérébral, sont essentiellement les
infarctus veineux, mais aussi I’existence d’un cedéme
cérébral (ventricules et sillons de petite taille, relative
hypodensité de la substance blanche) ou d’une prise de
contraste de la faux du cerveau ou de la tente du
cervelet (5 a 19 %) [12]. Les infarctus veineux, présents
dans environ 30 % des cas [1, 12, 13] se caractérisent
par une hypodensité mal limitée (figure 3a), ne
correspondant pas a un territoire artériel, parfois
multiples, volontiers hémorragique, cette hémorragie
étant d’intensité variable.

Lorsqu'elle est disponible, I''RM associée a I'angio-IRM
veineuse est I'examen de référence pour le diagnostic
précoce de TVCP [14, 15]. Elle présente I'avantage par
rapport au scanner, d'étre une technique non irradiante
et ne nécessite pas systématiquement l'injection d'agent
de contraste en premiére intention pour affirmer

I'occlusion veineuse [14, 15]. En IRM, le signal du
thrombus dépend de son ancienneté, particuliérement
bien mis en évidence par la séquence T2 dans les 3
premiers jours. Les trois a cing premiers jours, le
thrombus apparait iso-signal en T1, hyposignal en T2 et
le flux peut simuler un sinus normal. Ensuite, il devient
hypersignal en T1 et T2 (figure 5).

Figure 5 : IRM cérébrale avec des coupes axiales en T1 (a, b)

et coronale T2 (c). Coupes complémentaire de 1’observation 2.

Hypersignal spontané du sinus longitudinal supérieur (a, c) et
du sinus transverse droit (b, c).

Apres deux a trois semaines 1’aspect varie selon le degré
de reperméabilisation du sinus : I'IRM peut étre
normale ou montrer un signal hétérogéne (iso-signal en
T1, iso ou hypersignal en T2) [1, 6, 16]. Plus
récemment, plusieurs études ont suggéré I’intérét et la
supériorité de la séquence d’écho de gradient T2 (T2%*)
sur le T1, T2 et FLAIR dans le diagnostic des
thromboses veineuses [17, 18]. Elle semble permettre de
visualiser le thrombus en hyposignal marqué dépassant
les limites anatomiques du sinus dés les premiers jours y
compris au sein des de veines corticales [6]. (figure 2d)
L’angiographie veineuse par résonance magnétique
(ARM), est une séquence trés importante qui ne
nécessite pas I’injection de gadolinium et montre une
absence de signal dans la zone du sinus thrombose.
L’ARM veineuse doit toujours étre interprétée en
association avec I'IRM classique ; en effet, le sinus
transverse, notamment, présente souvent une hypoplasie
unilatérale. Les limites de la technique combinée
IRM/ARM sont les artefacts de débit et des difficultés a
la phase précoce pour distinguer les veines thrombosées
iso-signales des structures normales [2]. Dans notre
pratique courante, L’ARM veineuse n’est pas réalisée
pour des raisons techniques. Elle était remplacée par
I’injection de gadolinium qui permettait de voir le
thrombus hyposignal dans le sinus en hypersignal
réalisant le signe du « Delta vide » ou de I’aspect en
« Double rail » comme au scanner.

Au niveau du parenchyme cérébral, I'IRM de diffusion
montre que l’infarctus veineux est fondamentalement
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différent de I’infarctus artériel, elle peut étre normale ou
montre un hypersignal mais avec des valeurs d’ADC
diminuées, normales ou augmentées [19, 20]. Ces
constatations en imagerie de diffusion ont un intérét
pronostique et elles rendent compte de la bien meilleure
récupération des lésions parenchymateuses d’origine
veineuse comparée aux lésions d’origine artérielle, qu’il
s’agisse d’ailleurs de Iésions ischémiques ou
hémorragiques. Chez nos patientes il y avait un
ramollissement hémorragique la séquence de diffusion
ne nous a donc pas été d’une grande utilité.

En dehors de ’imagerie médicale, d’autres examens
sont réalisés et permettent d’orienter le diagnostic.
L’intérét du dosage des D-diméres a été évalué dans la
démarche diagnostique concernant les thromboses
veineuses cérebrales [2, 22].Ceux-ci étaient le plus
souvent élevés (>500ng/mL) lorsque le diagnostic de
thrombose veineuse cérébrale était confirmé hormis
chez les patients ayant des symptdémes évoluant depuis
plus de 3 semaines. Dans notre série, les D-Diméres ont
été réalisé chez une seule patiente, elles étaient
supérieurs a 10000 ng/ ml. Des Diméres normaux
n’excluent pas le diagnostic de thrombose veineuse
cérébrale [6]. La ponction lombaire, souvent anormale,
montre volontiers une augmentation de la pression, des
globules rouges ou des globules blancs et une hyper-
protéinorrachie [6]. C’était le cas dans I’observation
n°4. Dans les autres cas, elle n’avait pas été réalisée,
puisque l’imageriec avait déja fait le diagnostic. La
ponction lombaire reste un élément d’orientation avant
I’imagerie et n’a plus d’utilité lorsque le diagnostic est
pose.

Considérées initialement d'évolution souvent fatale, les
TVC, grace aux progres diagnostiques et a l'instauration
d'un traitement anticoagulant précoce, sont de meilleur
pronostic. L'évolution clinique est en général favorable
avec récupération neurologique quasi-compléte (80 %
des cas) [22]. Il en est de méme chez toutes nos
patientes. Le traitement anticoagulant est maintenant
largement recommandé dans le traitement des TVC
documentées, et l'intérét d'utiliser des thrombolytiques
locaux n'est pas démontré, méme dans les formes les
plus aigles [22].

4, Conclusion

Les thromboses veineuses cérébrales ont été longtemps
considérées comme rares. Cependant, cette rareté
semble plus apparente que réelle, liée au
polymorphisme clinique qui rend leur diagnostic
souvent difficile. Les différentes explorations
neuroradiologiques permettent de poser un diagnostic
précoce, en vue d’une thérapeutique urgente, améliorant
le pronostic. L’IRM, couplée a ’angio-IRM est devenu
I’exploration de choix, permettant de poser le
diagnostic, mais aussi de surveiller I’évolution et le

retentissement parenchymateux des TVC. Le scanner
reste, en Afrique sub-saharienne, I’examen de premiére
intention qui est souvent contributive si 1’angioscanner
est bien réalisé.
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