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: Temps de vol en 2D.

: Anticorps. 

Acide désoxyribonucléique.

: Angiographie par résonnance magnétique.

: Antithrombine III.

: Anti-vitamine K.

: Contraception orale.

: Centre hospitalier universitaire.

Cytomégalovirus.

: Protéine C réactive.

Fluid attenuated inversion recovery.

: Globules blancs.

: Héparine de bas poids moléculaire. 

: Héparine non fractionnée. 

: Hématome sous-dural aigu. 

: Hypertension intracrânienne.

: Imagerie par résonnance magnétique. 

International Study on Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombosis. 

: Lupus érythémateux aigu disséminé.

Maladie inflammatoire chronique intestinale. 

: Intensité de projection maximale.

: Maladie thromboembolique veineuse.

: Numération de la formule sanguine. 

: Otite moyenne aigue.
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: Otite moyenne chronique.

Produit de contraste.

: La paralysie faciale centrale.

: La paralysie faciale périphérique.

: Ponction lombaire.

: Réctocolite hémorragique.

: Le syndrome des antiphospholipides.

Sinus droit.

: Sinus sigmoïde.

: Sinus latéral.

Sinus latéraux.

: Sinus longitudinal supérieur.

: Sinus sagittal supérieur.

: T2 écho de gradient.

: Temps de céphaline activée.

: Tomodensitométrie.

: Taux de Prothrombine.

: Sinus transverse.

: Thrombose veineuse cérébrale.

: Thrombose veineuse profonde.

Virus de l’immunodéficience humaine.

: Vitesse de sédimentation.
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 Veines et sinus de la face latérale du cerveau.

 Veines et sinus de la face médiale du cerveau.

 Veines et sinus de la face inférieure du cerveau.

Vue inférieure du cerveau montrant les veines cérébrales.

Coupe sagittale montrant les différents sinus veineux de la dure-mère.

Coupe transversale montrant les différents sinus veineux de la dure-

mère.

Scanner cérébral avec injection de PDC en coupe sagittale médiane

objectivant l’aspect normal du SSS, le sinus droit et la veine cérébrale

interne.

Scanner cérébral avec injection de PDC en coupe axiale oblique

objectivant l’aspect normal des sinus latéraux.

Aspect normal d’un sinus latéral en séquences T1 et T2 en IRM

cérébrale.

 Aspect normal d’un sinus en séquence T2* en IRM cérébrale.

 Séquence ARM 2D TOF veineux montrant les différents sinus.

ARM veineuse avec injection du PDC montrant l’aspect normal des

différents sinus.

Série d’images IRM en coupe axiale illustrant la systématisation veineuse

du cerveau.

 Schéma illustrant la triade de Virschow.

 Schéma illustrant la physiopathologie de la TVC. 

 Image microscopique d’un thrombus récent.

 Image microscopique d’un thrombus ancien. 
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Histogramme montrant la répartition de nos patients par tranches d’âge

en pourcentage. 

Histogramme montrant la répartition de nos patients selon le sexe en

pourcentage.

Histogramme montrant la répartition de nos patients selon différents

antécédents pathologiques notables. 

Histogramme montrant la répartition de nos patients selon le mode de

début de la symptomatologie en pourcentage. 

Histogramme montrant la répartition de nos patients selon le motif de

consultation.

Histogramme montrant la répartition de nos patients selon les signes

cliniques.

Histogramme montrant les différents moyens d’imagerie utilisés chez

nos patients. 

 Histogramme montrant les TDM réalisées chez nos patients. 

Histogramme montrant la répartition de nos patients avec des TDM

pathologiques selon les signes directs de TVC retrouvés. 

TDM cérébrale sans injection de produit de contraste montrant une

hyperdensité spontanée du SLS correspondant au signe du triangle dense.

TDM cérébrale après contraste montrant le signe du Delta.

Scanner cérébral sans injection de PDC en coupe axiale objectivant un

aspect spontanément hyperdense des sinus latéraux

Scanner cérébral sans injection de PDC en reconstruction sagittale

objectivant un aspect spontanément hyperdense du sinus droit et du

sinus sagittal supérieur.

Coupe scannographique axiale à l’étage cérébral avec injection de PDC

(a)  objectivant  un défet de rehaussement du sinus sigmoïde gauche.



Apport de l’imagerie dans la prise en charge de la TVC Thèse N° :173/17

M. OUDRHIRI Anas 10

Scanner cérébral sans injection de PDC en objectivant un aspect

spontanément hyperdense de la veine cérébrale interne.

Histogramme montrant la répartition de nos patients avec des TDM

pathologiques selon les signes indirects de TVC retrouvés.

Scanner cérébral sans injection de PDC en coupe axiale montrant deux

plages ischémiques pariétale gauche et fronto-pariétale droite non

systématisées.

Scanner cérébral en coupes axiales sans injection de PDC montrant la

présence de plages lésionnelles thalamo-diencéphaliques hypodenses.

 Scanner cérébral sans injection de PDC en coupes axiales montrant deux

foyers oedémato-hémorragiques temporo-occipital gauche et hémi-

cérébelleux gauche.

TDM cérébrale après contraste en coupe axiale objectivant un défect de

rehaussement du sinus latéral gauche associé à un infarctus

hémorragique temporal homolatéral.

TDM cérébrale sans contraste en coupe axiale objectivant une

hyperdensité spontanée du SL gauche associé à un infarctus

hémorragique temporal homolatéral.

Scanner cérébral en coupe axiale sans injection de PDC montrant une

hémorragie méningée associée à un hématome intra- parenchymateux

frontal droit survenant chez une patiente ayant une thrombose du SLS.

IRM cérébrale en coupe sagittale montrant un thrombus au niveau du

sinus latéral gauche en hypersignal T1. 

 : IRM cérébrale en coupe sagittale montrant un thrombus au niveau du

SLS en hypersignal en T1. 

IRM cérébrale en coupe sagittale montrant un thrombus au niveau du

sinus latéral gauche en hypersignal en séquence FLAIR.
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IRM cérébrale en coupe axiale montrant un thrombus en hyposignal T2*

au sein des veines corticales. 

IRM cérébrale en coupe axiale montrant un thrombus en hyposignal T2*

au sein du SL gauche.

 IRM cérébrale en séquence de diffusion montrant un aspect en

hypersignal du thrombus du sinus sagittal supérieur en faveur de sa

thrombose.

IRM cérébrale montrant une thrombose du sinus latéral gauche se

traduisant par un défect de rehaussement sur les séquences 3D T1 après

injection de gadolinium avec absence de visualisation du SL gauche sur la

séquence 2DTOF.

IRM cérébrale en coupe axiale et en séquence 3D T1 injectée montrant

un défect de rehaussement du sinus caverneux droit. 

IRM cérébrale en coupe axiale montrant une thrombose veineuse

cérébrale du SLS et du sinus droit avec foyers d’infarcissement veineux

présentant un hypersignal T2 intéressant le corps calleux et le thalamus

droit.

Images IRM en séquence T2 coronale (A), axiale FLAIR (B), et axiale

diffusion (C) : Hypersignal des NGC avec restriction sur la séquence de

diffusion. Séquence sagittale T1 (D) : Hypersignal du sinus droit. Après

contraste (E, F, G): Thrombose des sinus droit et transverse droits.

IRM cérébrale montrant la présence de deux plages parenchymateuses

cérébrales frontale gauche et fronto-pariétale droite, cortico sous

corticales, décrites en hyposignal T1, hypersignal T2 et FLAIR (a)

restrictive en diffusion(b). L’analyse des sinus dure-mériens objective une

thrombose étendue du sinus longitudinal supérieur (c) avec signe du

Delta (d).
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: IRM cérébrale en séquence T2, FLAIR et en 3DT1 après injection de

PDC montrant des lésions parenchymateuses associées à un HSD et une

thrombose du sinus latéral droit. 

IRM cérébrale montrant une plage pariétale droite cortico sous

corticale en hypersignal FLAIR (c) et T2, et en discret hypersignal en

diffusion, sans composante hémorragique avec individualisation au

voisinage de cette plage d’une structure veineuse corticale en hypersignal

T1 (b) et hyposignal T2*(a) et ne se rehaussant pas après injection du

gadolinium (d).

IRM cérébrale montrant une hémorragie méningée frontale gauche

associée à une thrombose du sinus sigmoïde gauche.

Histogramme montrant la répartition de nos patients selon le siège du

thrombus.

 Histogramme montrant la répartition de nos patients selon les étiologies 

retrouvées.

Histogramme montrant les différents traitements symptomatiques reçus

par nos patients durant leur hospitalisation.

 Histogramme résumant l’évolution et le pronostic chez nos patients. 

Scanner cérébral en coupe axiale sans injection de produit de contraste

illustrant le signe de la corde associée au signe du triangle dense.

IRM cérébrale en 3D T1 injectée montrant une hypoplasie du sinus

latéral gauche. 

Scanner cérébral après contraste et ARM veineuse coronale en 2DTOF et

reconstruction MIP mettant en évidence la division précoce du SLS.

Scanner cérébral après contraste en coupe axiale montrant les

granulations de Pacchioni au niveau de différents sinus.
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IRM cérébrale en séquence 3D T1 en coupe axiale (a) et coronale (b)

injectée montrant des granulations de Pacchioni au niveau du sinus

latéral gauche. 

Scanner cérébral montrant un SLS spontanément hyperdense (a),

perméable après injection (b) en rapport avec une hémoconcentration.

TDM cérébrale après contraste montrant une OMC en cause de la

thrombose veineuse cérébrale.

 IRM cérébrale montrant une oto-mastoidite.

 IRM cérébrale montrant une TVC due à une méningite.

IRM cérébrale montrant une TVC due à la maladie de Behçet.

TDM cérébrale en coupe axiale après injection du PDC objectivant une

TVC due à un abcès cérébelleux.

 TDM cérébrale après contraste montrant la cause néoplasique de la TVC.

 IRM cérébrale montrant une TVC secondaire à une polyglobulie.

 IRM cérébrale montrant une TVC de cause gynéco-obstétricale.

 IRM cérébrale montrant une TVC de cause gynéco-obstétricale.

 IRM cérébrale montrant une TVC durant la période de post-partum.

IRM cérébrale montrant une TVC survenue chez une femme durant sa

grossesse.

 IRM cérébrale montrant une TVC secondaire à un traumatisme crânien.

TDM et IRM cérébrales montrant une TVC secondaire à un traumatisme

crânien.

TDM cérébrale après contraste montrant une TVC de cause indéterminée.

 IRM cérébrale montrant une TVC de cause indéterminée.
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 Tableau montrant le protocole d’injection du produit de contraste. 

Tableau montrant les différentes anomalies de signal chez nos

patients.

 Résultats du bilan biologique chez nos patients

Tableau regroupant les signes cliniques de la TVC dans différentes

séries incluant la notre.

Évolution du signal du thrombus en IRM selon l’ancienneté de la

thrombose et la séquence.

Tableau illustrant les différentes localisations des TVC dans plusieurs

séries.

Tableau comparant la sensibilité des différentes techniques d’imagerie

dans la détection d’un thrombus dans une étude menée en Pologne.

Tableau illustrant les différentes anomalies du bilan de thrombophilie

dans différentes séries.

 Différentes causes infectieuses de la TVC. 

Tableau résumant les différentes étiologies de la TVC.

Répartition des différentes étiologies des TVC selon plusieurs études

incluant la notre. 

Tableau illustrant la fréquence des principales séquelles de TVC.

Tableau illustrant le taux de récidive de la TVC dans différentes études 

de la littérature incluant la notre.

Tableau illustrant la fréquence des décès secondaires à une TVC dans

différentes séries de la littérature de TVC. 
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La thrombose veineuse cérébrale (TVC) est un accident vasculaire cérébral

atteignant le réseau veineux et en particulier les sinus dure-mériens, et représente

une urgence neurologique. Elle touche surtout la femme jeune. Son incidence

annuelle est estimée à 0,22/100 000 habitants selon la série de Ferro et al au

Portugal [1].

La TVC se manifeste par un tableau très riche et protéiforme rendant son

diagnostic plus au moins tardif, elle peut se présenter par un syndrome d’HTIC isolé,

par un syndrome déficitaire focal, ou bien par une encéphalopathie [2].

Néanmoins l’utilisation de l’imagerie durant ces dernières décennies a permis

de diagnostiquer la maladie dans des délais plus satisfaisants. En effet, le nombre

de cas de TVC diagnostiqués a augmenté récemment pour trois raisons [3] : 

• L’utilisation plus fréquente de l’IRM.

• La connaissance plus répandue des différentes formes de présentation

clinique des TVC.

• La majorité des cas de pseudotumeurs cérébrales ou d’HTIC sont dues à des

TVC [2].

La prise en charge de la TVC est multidisciplinaire et l’imagerie joue un rôle

important et crucial dans le diagnostic de la maladie notamment l’IRM dont

l’utilisation est devenue de plus en plus fréquente et représente l’examen de choix

permettant ainsi de faire le diagnostic positif et étiologique de la maladie,

d’apprécier la gravité et de se prononcer sur le pronostic.

Le traitement de la TVC est fondé sur trois modalités : le traitement de

l’étiologie sous-jacente, le traitement symptomatique (antiépileptiques, antalgiques,

anti-œdémateux) et le traitement anti-thrombotique en l’occurrence

l’héparinothérapie.
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Les TVC ont plus au moins un bon pronostic avec une récupération sans

séquelles [4], cela a été confirmé par l’étude multicentrique récente (ISCVT) qui a

inclus 624 patients dans 21 pays avec une mortalité à la phase aigue de 4,3 % [5], la

mortalité à long terme dans cette étude ( 16 mois de suivi en moyenne) était de 8% .

Notre travail consiste en une étude rétrospective descriptive analytique

incluant 62 patients sur une période de 08 ans (2009-2016) colligés au service de

Radiologie et au service de Neurologie du CHU Hassan II de Fès.

Le but de notre travail est de déterminer les différents aspects diagnostiques

clinique et radiologique de la TVC au sein de notre structure hospitalière et de les

comparer à ceux décrits dans la littérature, et ensuite de déterminer les différents

facteurs pronostiques intervenant dans la prise en charge de la TVC.
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Le sang veineux du cerveau est drainé par trois réseaux de veines cérébrales:

les veines superficielles (corticales), les veines profondes et les veines de la fosse

postérieure. Ces veines s’abouchent dans les sinus veineux duraux, eux-mêmes

collectés par les veines jugulaires. [6,7]

On les classe en trois groupes :

 Les veines corticales

 Les veines profondes 

 Les veines de la fosse postérieure

Les veines corticales sont sujettes à de nombreuses variations et anastomoses

qui rendent leur description et l'étude de leur territoire de drainage et de syndromes

anatomocliniques difficiles. Elles drainent le cortex et la substance blanche

immédiatement sous-corticale [8]. (Voir Fig.1, 2, 3) [9].

Sur la (Fig.1) [9], elles se répartissent en trois groupes selon

leur mode de drainage :

ü : Formé de veines à direction ascendante, frontales,

pariétales et occipitales qui se jettent dans le sinus longitudinal supérieur.

ü : Formé des veines temporales et occipitales qui

se jettent dans le sinus latéral. 

ü : Formé des veines frontales basses insulaires et

temporales antérieures qui se jettent dans le sinus caverneux.

Sur (Fig.2) [9], elles sont situées dans la scissure

interhémisphérique et se répartissent aussi en trois groupes :
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ü : Se jetant dans le si

ü : Formé

jette dans le sinus latéral.

ü : Formé

dans la veine basilaire.

Ces veines ont des parois minces

ainsi leur dilatation et même l’inversion

Elles peuvent également donner

suppléance dans ce cas.

 en charge de la TVC Thèse N°

Se jetant dans le sinus longitudinal supérieur.

Formé des veines temporales internes et occipitales

Formé des veines de l’espace perforé antérieur

minces sans fibre musculaire, ni valvule,

l’inversion du flux en cas de thrombose

donner naissance à un réseau anastomotiqu

Thèse N° :173/17

20

occipitales se

antérieur se jette

lvule, permettant

d’un sinus.

motique de
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Les veines cérébrales profondes (fig.4) [10] sont au centre du cerveau, elles

drainent les structures internes du prosencéphale, les principales veines profondes

sont les suivantes :

: Parcourt la strie terminale qui se trouve entre le

thalamus et le noyau caudé sur la face inférolatérale des ventricules latéraux. A la

hauteur des foramens de Monroe, elle repart vers l’arrière pour se jeter dans la veine 

cérébrale interne.

: Chemine sur le côté du 3e ventricule pour se

jeter dans la veine de Galien postérieurement à la glande pinéale.

Elle suit le plexus choroïde parallèlement à la veine

thalamostriée, elle se jette comme cette dernière dans la veine cérébrale interne.

Elle est impaire, se trouve

sous le splénium du corps calleux, et se jette dans le sinus droit.
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Les veines de la fosse postérieure ont des trajets variables, on distingue

pourtant trois groupes :

ü : Se drainant dans la veine de Galien (Fig.4) [10].

ü : Se drainant dans les sinus pétreux (Fig.3) [9].

ü  : Se drainant dans le Torcular ou les sinus latéraux. 

Ce sont de véritables canaux inextensibles creusés dans un dédoublement de

deux feuillets de la dure-mère (Fig.5) [11].

: Se situe à la jonction entre la faux du

cerveau et la dure-mère accolée à la voûte du crâne. Il se termine dans le confluent

des sinus.

: Se situe à l'extrémité inférieure de la faux du

cerveau, Il se jette dans le sinus droit.

: Se situe dans la tente du cervelet, Il se termine dans le

confluent des sinus.

: Se situent latéralement à la tige de l’hypophyse. Ils

sont reliés au plexus veineux ptérygoïdien via des veines émissaires et à la veine

faciale via les veines ophtalmiques.

 : Se situent entre la tente du cervelet et la dure-mère,

accolés à la voûte du crâne dans le sillon du même nom. Ils se poursuivent par le

sinus sigmoïde. 
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 : Suivent leur sillon, Ils se jettent dans la veine jugulaire

interne. Les sinus pétreux supérieur et inférieur drainent à gauche et à droite les

deux sinus caverneux.

: Longe le bord supérieur de la partie pétreuse de 

l'os temporal et se jette dans le sinus sigmoïde.

 : Suit la fissure pétro-occipitale, quitte la boîte

crânienne et rejoint la veine jugulaire depuis l'extérieur.

: Se situe sur l’insertion de la faux du cervelet, Il monte

pour se jeter dans le confluent des sinus.

: Situé au niveau de la protubérance

occipitale interne, à l'union de la faux du cerveau et de la tente du cervelet, il

représente la confluence du SLS, du sinus droit, des sinus latéraux et des sinus

occipitaux.
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Un sinus normal a une lumière vide

Sinus latéral perméable en bilatéral

Un sinus normal a une lumière en

perméable . Sinus longitudinal supérieur perméable

 en charge de la TVC Thèse N°

vide de signal sur les séquences T1 et T2

ilatéral .

en hyper signal sur la séquence T2*.Sinus

ongitudinal supérieur perméable .

Thèse N° :173/17
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.

T2*.Sinus sigmoïde
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2D TOF veineux : séquence rapide mais ne permet pas une analyse correcte des

veines corticales.

Sinus sigmoïde .

Sinus transverse .

Sinus longitudinal supérieur .

Sinus droit .

Bulbe jugulaire .
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ARM veineuse avec injectio
diagnostic de TVC.

Sinus sigmoïde .
Sinus transverse .
Sinus longitudinal supérieur 
Veines cérébrales internes 

La série d’images IRM en

représentent les principaux territoires

Meder et al [13], la majeure partie

principalement dans le sinus sagittal

des régions corticales parasagittales aux

Les veines Sylviennes drainent

les sinus basiques duraux.

Les sinus transverses reçoivent

occipital (bleu), la veine de Labbé,

territoire. Des anomalies parenchym

œdèmes sur ce territoire peuvent

la veine de Labbé.

 en charge de la TVC Thèse N°

injection : technique la plus performante

Sinus longitudinal supérieur .
.

coupe axiale avec une superposition

territoires superficiels de drainage veineux cortical

partie du cerveau supérieur (vert)

sagittal supérieur, qui reçoit également

tales aux niveaux inférieurs.

drainent le sang de la région péri-insulaire

reçoivent du sang des lobes temporal,

Labbé, si dominante, peut drainer beaucoup

parenchymateuses telles que des hémorragies

révéler une thrombose du sinus transverse

Thèse N° :173/17
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performante pour le

de couleur

cortical selon

est drainée

un drainage

(jaune) vers

pariétal et

beaucoup de ce

hémorragies ou des

transverse ou de
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Bien que les affections pouvant

variées, trois principaux mécanismes

de l’hémostase (conduisant à un état

pariétales, c’est la triade de Virschow 

L’occlusion d’un sinus entraîne

résorption du liquide céphalorachidien,

de la pression veineuse conduisant

pression intracrânienne. Lorsque la

veines de drainage ou le système

cérébral peut être perturbé. Le cortex

siège d’une congestion pouvant ab

Le sinus occlus peut se recanaliser

voies de drainage, entraîner une

intracrânienne ou être à l’origine

fistule durale [15].

 en charge de la TVC Thèse N°

pouvant conduire à une TVC soient extrêmemen

anismes physiopathologiques sont impliqués

état prothrombotique), stase veineuse e

ade de Virschow [14].

entraîne un engorgement veineux, un obs

céphalorachidien, avec pour conséquence une augmen

conduisant à un œdème cérébral et une augment

la thrombose touche un sinus et une partie

système veineux profond, le drainage veineux

cortex et la substance blanche adjacente sont

boutir à un infarctus veineux, et d’une

recanaliser spontanément, rester occlus, stimuler

une augmentation persistante de

l’origine d’une malformation artério-veineuse

Thèse N° :173/17
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extrêmement

mpliqués : troubles

et anomalies

obstacle à la

augmentation

augmentation de la

partie de ses

veineux du tissu

sont alors le

hémorragie.

stimuler d’autres

la pression

veineuse à type de
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Thrombose d'un
sinus

Stase veineuse

Pression veineuse

Pression
veinulaire et

capillaire

Stase
veineuse

Perfusion
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Perfusion
cérébrale

Débit
sanguin
cérébral

Ischémie

Œdème
cytotoxique

Rupture
capillaro-
veineuse

Hémorragie
parenchimateuse

Rupture de la
barrière
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encéphalique

Filtration
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vasogénique

Résorp on
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Ils ont été largement décrits dans le passé [16-17].

L’aspect macroscopique et microscopique du thrombus est identique à celui

de n’importe quel autre thrombus veineux. Lorsqu’il est frais, c’est un thrombus

riche en hématies et en fibrine, pauvre en plaquettes, par contre lorsqu’il est ancien,

il est remplacé par du tissu fibreux, parfois en partie recanalisé. La constitution de

neovaisseaux au sein du thrombus chronique permet d’expliquer parfois son

rehaussement à l’imagerie.

Sa constitution est due aux facteurs pathogéniques habituels : stase veineuse,

hypercoagulabilité, lésion pariétale.

Les lésions cérébrales des TVC sont très variables et inconstantes. Leur type et

leur nombre sont fonction du siège de la thrombose notamment de l’atteinte des

veines cérébrales et des possibilités de suppléance anastomotique.

Ces lésions comportent presque toujours un œdème essentiellement

vasogénique et sont classiquement regroupées sous le terme d’infarctus veineux qui

comportent à des degrés variables un œdème, des hémorragies allant de simples

pétéchies à un véritable hématome. 

Ces infarctus veineux affectent le cortex et la substance blanche adjacente. 
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Notre étude inclut les patients atteints de thrombose veineuse cérébrale suivis

au service de neurologie médicale du CHU Hassan II de Fès. Tous nos patients ont

bénéficié d’une TDM cérébrale suivie ou non d’une IRM cérébrale.

La TDM cérébrale a été réalisée avec un scanner multidétecteur (64 barrettes),

et l’IRM a été réalisée avec un appareil General Electric 1,5 Tesla Signa®.

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique s’étalant sur une

durée de 8 ans : de 2009 à 2016.

Le but de notre travail consiste en premier lieu en l’analyse des différents

aspects diagnostiques clinique et radiologique de la TVC au sein de notre structure

hospitalière et de les comparer à ceux décrits dans littérature, et en second lieu de

déterminer les différentes étiologies ainsi que les facteurs pronostics de la TVC.

• Patients avec TVC retenue comme diagnostic final au cours de

l’hospitalisation.

• Dossier médical exploitable.

• Age inférieur à 18 ans 

• Absence de preuve radiologique de TVC. 

• Patients diagnostiqués de TVC en dehors de la période d’étude.

• Dossier médical non exploitable. 
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TDM C- : Une acquisition sans injection du produit de contraste (PDC).

TDM C+ : Une acquisition déclenchée 90s après injection de 80 cc de PDC

iodé.

Angioscanner veineux :

• Le patient est installé en décubitus dorsal. Un accès veineux périphérique de

bon calibre (idéalement 18G) lui est posé. Sa tête est positionnée selon le

plan orbito-méatal.

• Un topogramme de profil est réalisé.

• La coupe de référence à la détection du bolus de produit de contraste est

placée au niveau cervical (C1-C2).

• Une seringue de 100 ml de produit de contraste couplée à une autre de 60

ml de sérum physiologique est préparée pour l’injection. 

• L’injection est effectuée selon le protocole suivant :

• La coupe de référence est acquise toutes les secondes à partir de 15

secondes après le début de l’injection.

• L’acquisition cérébrale est déclenchée lorsque les veines jugulaires sont

opacifiées.

• Phase de post-traitement :
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ü L’étude 2D et MIP en mode MPR est suffisante pour détecter les thromboses

superficielles.

ü On doit Compléter par l’étude en mode 3D MIP et Rendu volumique (VR) après

avoir fait une soustraction de l’os. 

• Séquences pondérées T1, T2, FLAIR, Diffusion.

• Séquence écho de gradient T2*. 

• Séquence d’angio- IRM veineuse (2D TOF).

• Séquence 3D en pondération T1 haute résolution (1mm isotropique) après

injection de gadolinium.

• Séquence T1 après injection de gadolinium.
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L’âge de nos patients variait entre 18 ans et 74 ans, la moyenne d’âge dans

notre série était de 35 ans, la tranche d’âge la plus touchée était celle de la 3ème

décennie soit 45% de nos patients. 

50%

25%

9%
5% 8% 3%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

18-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80
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Les résultats de notre étude montrent une nette prédominance féminine avec

un sex-ratio de 3,76 (49 femmes pour13 hommes). 

Dans notre série, 25 patients avaient des antécédents pathologiques notables

pouvant être responsables de la symptomatologie et qui sont représentés par:

• La pathologie tumorale : a été retrouvée  chez 10 patients (40%).

• Les causes gynéco-obstétricales : représentées essentiellement par la prise

de contraceptifs oraux au long cours chez 11 femmes (44%).

• La pathologie systémique : La maladie de Behçet a été répertoriée chez un

seul patient

• Un antécédent de TVP chez un seul patient.

• Le contexte traumatique : On a noté un antécédent de traumatisme crânien

précédant la survenue des symptômes chez deux patients. 

21%

79%

Répartition des patients selon le sexe

Hommes

Femmes
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Les résultats de notre série

survenue, le mode subaigu était le

ensuite il y avait en seconde position

le mode aigu avec seulement 7% de no

27%
7%

Mode de débu

 en charge de la TVC Thèse N°

série ont démontré qu’il y avait trois

le plus fréquent concernant 66% de nos

position le mode chronique retrouvé chez 27%,

7% de nos malades.

66%

but de la symptomatologie

Subaigu

Chronique

Aigu

Thèse N° :173/17
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modes de

nos patients,

27%, et enfin

Subaigu

onique
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Le motif de consultation le plus fréquent dans notre série était les céphalées

qui étaient présentes chez 58 patients soit 93,54%, le syndrome d’HTIC complet

comprenant la triade (céphalées, nausées/vomissements, troubles visuels) a été

signalé chez 26 patients soit 42%. 

Le déficit neurologique était présent chez 17 patients soit 27,41% représenté

uniquement par le déficit moteur. 

Les crises épileptiques ont été répertoriées chez 12 patients soit 19,35%. 

L’aphasie était présente chez  10 patients soit 16,12%. 

Et enfin les troubles de conscience ont été constatées chez 8 patients soit 12,9%.

8
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17

26

32

38

58
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Troubles de conscience
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Déficit neurologique
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Le signe clinique le plus retrouvé dans notre série était l’atteinte des nerfs

crâniens chez 23 patients :

• La paralysie faciale centrale (PFC) a été l’atteinte la plus fréquente chez 8

patients.

• La paralysie faciale périphérique (PFP) a été observée chez 2 patients dont

une était associée à l’atteinte des nerfs IX, X, et XII.

• L’atteinte du nerf VI a été objectivée chez 5 patients. 

• L’atteinte du nerf III a été retrouvée chez 3 patients. 

• L’hémianopsie latérale homonyme a été observée chez 3 patients.

• L’hypoacousie a été observée chez un seul patient. 

• Une  cécité bilatérale a été identifiée chez un seul patient.

Le deuxième signe clinique le plus fréquent était le déficit neurologique

moteur présent chez 17 patients (27,41%), sans atteinte sensitive :

• L’hémiplégie a été retrouvée chez 15 patients. 

• L’hémiparésie a été objectivée chez 2 patients. 

Les troubles de la conscience ont été objectivés chez 8 patients (12,9%) dont :

• 5 patients étaient somnolents.

• 3 patients étaient obnubilés.

Finalement, seulement 6 patients (9,6%) étaient fébriles.
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Nos patients ont bénéficié de

•50 patients ont bénéficié d’un

•32 patients ont bénéficié d’un

32 patients

Mo

 en charge de la TVC Thèse N°

e 2 moyens d’imagerie :

50 patients ont bénéficié d’une TDM.

bénéficié d’une IRM.

50 Patients

ts

oyens d'imagerie
TDM IRM
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Sur nos 62 patients, 50

pathologiques et 5 étaient normales.

Les résultats de notre série

dominant était l’absence d’opacification

hétérogène avec prise de contraste

de nos malades, les autres signes const

• Le signe du delta était présent

• L’hyperdensité du sinus

malades.

• Le signe du triangle dense a ét

• Le signe de la corde a été constaté chez seulement 

Le scanner avant injection a

de TVC dans 29% des cas alors que

100% des cas. 

90%

10%

TDM réalisées

 en charge de la TVC Thèse N°

ont bénéficié d’une TDM, dont

taient normales.

série montrent que le signe direct de TVC

d’opacification de la portion thrombosée ou rehaussemen

contraste des parois durales qui était signalé chez

autres signes constatés étaient :

it présent chez 22,22% de nos patients.

latéral a été objectivée chez 15,55

dense a été signalé chez 11,11% de nos malades.

a été constaté chez seulement 2,2% de nos patients.

 permis dans ces cas de montrer des si

que le scanner après injection a été

90%

éalisées chez nos patients

TDM pa

TDM normale

Thèse N° :173/17
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45 étaient

TVC le plus

rehaussement

chez 77,77%

5,55% de nos

malades.

s patients.
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positif dans

athologique
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Signe de la corde

Signe du triangle dense

Hyperdensité du sinus latéral

Signe du triangle vide
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 en charge de la TVC Thèse N°
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Le signe indirect de TVC le

veineux sans transformation hémorrag

signes indirects de TVC étaient : 

• L’infarctus veineux hémorragique

malades.

• L’hémorragie méningée était présente c

• L’hématome cérébral a été objectivé chez 

• L’œdème cérébral a été retrouvé chez 2

 en charge de la TVC Thèse N°

le plus fréquent dans notre série était

hémorragique chez 40% de nos malades,

hémorragique a été mis en évidence chez 22,22%

était présente chez 13,33% de nos patients.

 a été objectivé chez 8,8% de nos patients.

été retrouvé chez 2,2% de nos malades.

Thèse N° :173/17
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était l’infarctus

malades, les autres

22,22% de nos

tients.
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L’IRM a été réalisée d’emblée chez 12 patientes, la contre-indication à la TDM

était la grossesse. 

En totalité, 32 patients ont bénéficié de l’IRM, cette dernière a été plus

sensible et plus spécifique que la TDM puisque toutes les IRM étaient pathologiques,

elle a pu mettre en évidence la thrombose de sinus apparaissant normal à la TDM

cérébrale chez 5 patients soit 8%, dans d’autres cas elle a pu retrouver d’autres

sinus thrombosés alors que la TDM n’en a pu dévoiler qu’un seul.

a b c
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Le signal du sinus était variable en fonction de l’ancienneté 

 en charge de la TVC Thèse N°

ait variable en fonction de l’ancienneté du thrombus
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La séquence T2 EG a permis

dans 27 cas (85%).

 en charge de la TVC Thèse N°

permis de révéler un hyposignal des sinus
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Elle a permis d’objectiver un

soit 30% des patients qui ont bénéfici

C’est la séquence qui nous

patients en montrant un défect de

 en charge de la TVC Thèse N°

un hypersignal des sinus thrombosés dans

soit 30% des patients qui ont bénéficié de l’IRM.

a permis de poser le diagnostic chez

 rehaussement des sinus thrombosés.
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dans 10 cas

chez tous les
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La principale anomalie révélée

chez 21 patients soit 66 % des

variable.

Cet infarcissement était hémorr

L’étude du parenchyme cérébral

du signal de l’infarctus veineux allant

la plupart des cas.

 en charge de la TVC Thèse N°

lée par l’IRM était l’infarcissement veineux

IRM réalisées, de topographie et d’étendue

Cet infarcissement était hémorragique chez les 2/3 des patients (14 cas). 

cérébral en IRM de diffusion a montré une

allant d’un hypersignal à un signal hétérogène
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Les résultats de notre étude

51,61% de nos patients, les autres sinus

• Sinus latéraux : 28 cas (45,16%)

• Sinus caverneux : 3 cas (4,8%)

• Sinus droit : 5 cas (8%).

• Veines corticales : 1 cas (1,6%).

• Localisations multiples : 21 cas
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étude montrent que le SLS était les plus tou

51,61% de nos patients, les autres sinus étaient atteints de la manière suivante

(45,16%) (dont 15 cas de SLD et 13 cas de SLG)

(4,8%).

cas (1,6%).

: 21 cas (33,8%).
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Il comporte une NFS (Numération de la formule sanguine), TP (Taux de

prothrombine), TCA (Temps de céphaline activée), VS (Vitesse de sédimentation) et

la CRP (Protéine C réactive).

L’anomalie la plus rencontrée dans notre série était le taux élevé de la CRP

chez 39 patients soit 63%, le reste du bilan est énuméré dans le tableau ci-dessous. 

Les sérologies ont été demandées chez nos patients, notamment TPHA/VDRL

et de VIH, et sont revenues toutes normales.

Tous nos patients ont bénéficié d’un bilan de thrombophilie constitué de : 

• Dosage de la protéine S.

• Dosage de la protéine C.

• Dosage de l’antithrombine III

• Recherche de mutation du facteur V de Leiden.

Aucune anomalie dans le bilan de thrombophilie n’a été retrouvée chez nos

patients.
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Le bilan immunologique basé sur la recherche des anticorps antinucléaires, les

anticorps anti DNA natifs, et les anticorps antiphospholipides a été fait chez tous les

patients.

Il s’est révélé positif chez seulement un seul patient chez qui nous avons

objectivé la présence d’anticorps antiphospholipides à un taux significatif. 

La TVC de cause gynéco-obstétricale était la plus fréquente dans notre série

avec 29% des cas, ensuite arrive en seconde place les TVC de cause septique et les

TVC idiopathiques à égalité avec 24% des patients pour chaque cause, ensuite on

retrouve la cause systémique avec 19% de nos patients et enfin la cause traumatique

qui représentée par 4% seulement de nos patients. 

Les différentes étiologies responsables de TVC chez nos patients étaient réparties

comme ceci : 

15 cas ont  été retrouvés dans notre série impliquant plusieurs causes

infectieuses qui sont réparties comme ceci: 

ü 6 cas d’otite (3 OMA + 3OMC).

ü 3 cas de cellulite.

ü 2 cas de mastoïdite. 

ü 2 cas de sinusite.

ü 1 cas de méningite.

ü 1 cas de septicémie.
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Dans notre série, on a répertorié 12 patients atteints de TVC de cause

systémique et qui étaient répartis comme ceci :

ü 6 cas de TVC secondaires à une tumeur (4 adénocarcinomes du sein+ 1

tumeur rectale+ 1 tumeur du cavum).

ü 3 cas de TVC secondaire à un angiobehçet. 

ü 1 cas de TVC secondaire à une polyglobulie de VAQUEZ.

ü 1 cas de TVC secondaire à une homocystinurie.

ü 1 cas de TVC secondaire à un syndrome des antiphospholipides.

18 patientes étaient atteintes de TVC  dont :

ü 9 cas de prise de contraceptifs oraux au long cours.

ü 7 cas dans le contexte de post-partum. 

ü 2 cas au cours d’une grossesse.

On a objectivé 2 cas seulement dans notre série.
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A été retenue chez 15 patients de notre série.

Nos patients ont reçu différents traitements durant leur hospitalisation au sein

du service de neurologie, visant à améliorer la symptomatologie.

Le traitement antalgique essentiellement à base de paracétamol pour soulager

les céphalées a été administré chez 92% de nos patients. 

Le traitement antiépileptique a été administré chez 27% de nos patients qui

ont présenté des manifestations épileptiques.

La PL évacuatrice a été réalisée chez 37% de nos patients. 

Le Mannitol  a été administré chez 14% de nos patients. 

La corticothérapie a été instaurée chez 18% de nos patients.

Le volet décompressif a été réalisé chez un seul patient.

24%

19%
29%

4%

24%
Etiologies des TVC

TVC septique

TVC systémique

TVC de cause gynéco-
obstétricale

TVC + traumatisme
crânien

TVC idiopathique
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Les résultats de notre étude montrent que tous nos patients ont reçu de

l’HBPM durant leur hospitalisation, relayée par des anticoagulants par voie orale

notamment l’AVK pendant une durée comprise entre 6 mois et 1 an. 

Seuls 5 patients ont reçu de l’HNF qui a été relayée par l’HBPM et ensuite par

les AVK.

Le traitement variait en fonction de l’étiologie en cause :

• changement de méthode de

contraception.

• Volet décompressif.

• Colchicine + corticothérapie.

• Immunosuppresseurs.

• Saignées réalisées au centre de transfusion. 

• Antibiothérapie adaptée 

• Radio-chimiothérapie adaptées. 
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L’évolution de nos malades était en général favorable, 51patients soit 83%

n’ont présenté aucune séquelle.

5 patients seulement ont eu des complications lors de leur hospitalisation

• 2 patients ont été transférés en réanimation pour un état de choc septique. 

• 1 patiente a présenté une TVP.

• 1 patient a présenté une thrombophlébite humérale gauche.

• 1 patiente a présenté une embolie pulmonaire. 

7 patients (11 %) ont gardé des séquelles après leur sortie de l’hôpital qui

étaient : 

• Déficit neurologique : 

Ø Hémiplégie : chez 5 patients.

Ø Ophtalmoplégie : chez 2 patients. 

Les résultats de notre étude montrent 2 cas de récidive (3 %) chez nos

patients : 

• Chez le premier patient, le délai de récidive entre les 2 épisodes était de 03

mois.

• Chez le deuxième patient, le délai de récidive entre les 2 épisodes était de

02 ans. 
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2 patients (3 %) sont décédés

cardio-respiratoire.
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• L’âge moyen était de 38,73 ans.
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• Le trouble de conscience a été retrouvé chez 2 patients. 

• L’infarctus cérébral a été signalé chez 11 patients dont 8 étaient

hémorragiques.

• La topographie de la thrombose:

ü Le sinus longitudinal supérieur : 8 patients.

ü Les sinus latéraux : 6 patients. 

ü Le sinus droit : Chez un seul patient.

ü Localisations multiples : 7 patients.

• L’étiologie infectieuse a été retrouvée chez 4 patients dont 2 patients ont

gardé des séquelles neurologiques, un patient a eu une récidive de la TVC et

un autre a présenté une complication lors de son hospitalisation. 

• L’étiologie néoplasique a été retrouvée chez une patiente et elle est décédée.
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L’incidence de la TVC diffère d’un pays à l’autre, en Angleterre et en Pays de

Gales [17], l’incidence annuelle était de 22 cas. Au Portugal, un enregistrement

prospectif dans 20 hôpitaux portugais pendant trois ans a trouvé 91 malades,

l’incidence annuelle est estimée à 0,22/100000 [1]. Aux États-Unis, on estime qu'il y

a 11,6 cas pour 100000 accouchements [19].

Une étude a été menée par Coutinho JM [20] aux Pays-Bas où le taux

d’incidence était 1,32 pour 100 000 personnes par an.

Une autre étude Iranienne tend vers les mêmes chiffres avec une incidence de

1,23 pour 100 000 habitants par an [21]. 

Quand au Maroc, il n’y a pas de chiffres officiels ce qui rend difficile

l’estimation de l’incidence de la TVC à l’échelon national.

Tous les groupes d’âges peuvent être atteints; toutefois, le pic d’incidence

se situe à la troisième décennie [22].

Dans notre série, l’âge moyen des patients était de 35 ans et qui concorde

avec celui retrouvé dans la littérature notamment dans la série de Krayenbühl HA

[22], cependant, la moyenne d’âge dans les séries de Coutinho JM [20] et de Napon

[23] était respectivement de 40 ans et 42,5 ans qui est légèrement supérieure à la

moyenne retrouvée dans notre série.

Jusqu’à la moitié des années 1970, hommes et femmes étaient atteints de

façon identique [22].
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Depuis, la fréquence des femmes atteintes de TVC est plus élevée que celle

des hommes (1,5–5/1), probablement en rapport avec l’utilisation en excès des

oestroprogestatifs [23 ,24 ,25] ce qui renforce cette hypothèse c’est que la majorité

des patientes étaient en âge de procréer.

Selon Ferro et al [5], le risque au cours du troisième trimestre de la grossesse

est particulièrement élevé, ainsi qu’au cours de l’accouchement et du post-partum.

Dans notre série, le pourcentage des femmes atteintes par la TVC était de 79%

avec un sex ratio de 3,76 (49F/13H), ce qui concorde avec les données de la

littérature notamment celles rapportées dans une large série de 147 patients où le

taux de femmes atteintes était de 72% [20], et une autre série de 100 patients

menée au sein du CHU de l’île de la Réunion et dans laquelle on note également une

prédominance féminine avec une fréquence de 65%.

L’expression clinique des TVC est très polymorphe et souvent trompeuse,

comme en témoigne la diversité des symptômes et des signes rencontrés. 

À la différence des accidents ischémiques artériels, le mode de survenue des

TVC est extrêmement variable. Dans 50 % des cas, il est subaigu (> 48 heures,

moins de 30 jours), mais il peut être aussi aigu (< 48 heures) dans 30 % des cas ou

chronique (> 30 jours) dans 20 % des cas [2].

Dans notre série, le mode de survenue le plus fréquent était subaigu

représentant 66%, suivi par le mode chronique qui a été retrouvé chez 27% des cas

et finalement le mode aigu avec 7% des cas seulement.



Apport de l’imagerie dans la prise en charge de la TVC Thèse N° :173/17

M. OUDRHIRI Anas 83

On constate que dans notre série le mode d’installation dominant était le

mode subaigu ce qui concorde avec les données de la littérature, par contre nous

avons constaté que le diagnostic à un stade aigu n’a été enregistré que chez 7% des

patients versus 30% dans la série de Bousser [2], cette différence significative entre

les deux séries peut être expliquée par les difficultés d’accès aux structures

sanitaires qui sont tantôt d’ordre financier et tantôt d’ordre géographique, un autre

obstacle reste la couverture limitée en appareils d’imagerie notamment l’IRM. 

Les céphalées sont le symptôme le plus fréquent, présent dans environ 80 %

des cas. C’est aussi, dans deux tiers des cas, le symptôme inaugural [2]. Elles n’ont

pas de caractéristiques particulières. Leur intensité va de la simple impression de

tête lourde jusqu’à la céphalée en coup de tonnerre (avec ou sans hémorragie sous-

arachnoïdienne), en passant par la céphalée typique et fréquente de l’hypertension

intracrânienne.

Dans notre série, les céphalées étaient le motif de consultation le plus

fréquent à 93,54 % de nos patients, ce pourcentage vient rejoindre celui de la série

Ferro et al. [5] à 88 ,8 % et la série Einhäupl et al. [26] à 91 %.

La fréquence des autres symptômes varie selon les séries.

La fréquence de l’œdème papillaire est estimée entre 7 et 80 % des cas dans

les séries récentes. Il peut se manifester par des éclipses visuelles ou une baisse

d’acuité visuelle.

Dans notre série, l’œdème papillaire était retrouvé chez 51,61 % de nos

malades, ce taux rejoint la série Bousser et al. [24] à 45 %, en revanche dans
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d’autres séries notamment Einhäupl et al. [26], Daif et al. [27] et Ferro et al. [5], les

taux d’œdème papillaire étaient nettement inférieurs estimés respectivement à 27%,

80 % et 28,3 %.

Les déficits focaux sont inauguraux dans 15 % des cas et sont présents au

cours de l’évolution de la TVC chez près de la moitié des patients. Le type de déficit

varie selon la topographie et l’extension de la thrombose. Les plus fréquents sont

des déficits moteurs ou sensitifs, le plus souvent unilatéraux et prédominants aux

membres inférieurs.

Dans notre série, le taux des déficits focaux était de 27,41% (répartis en 15

hémiplégies et 2 hémiparésies) et concorde avec la série de Daif et al. [27] qui était

de 27 % aussi, alors que dans les séries Bousser et al. [24], Ferro et al. [5]et Einhäupl

et al. [26], le taux des déficits focaux était  respectivement de 34 %, 37,2 % et 66 %.

Les crises convulsives ont été constatées chez 19,35% de nos patients, alors

que dans les série de Daif et al. [27], Bousser et al. [24], Ferro et al. [5] et Einhäupl et 

al. [26], les taux de crises convulsives étaient respectivement de 10 %, 29 %, 39,3 %

et 48 %.

Les troubles de la conscience sont présents jusque chez la moitié des patients, 

Ils sont rarement inauguraux et plutôt un signe tardif.

On a noté dans notre série que 12,9% de nos patients présentaient des

troubles de conscience, ces chiffres sont proches de ceux trouvés dans les séries de

Ferro et al. [5] et Daif et al. [27] dans lesquelles le taux de survenue de troubles de

conscience était respectivement de 13,9% et 10%.
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Contrairement aux séries d’Einhäuplet al. [26] et Bousser et al. [24] dans

lesquelles le taux de survenue des troubles de conscience était respectivement de

56% et 26%. 

Les troubles du langage, les atteintes des nerfs crâniens et les hémianopsies

homolatérales sont plus rares.

Néanmoins, dans notre série, 16,12 % de nos patients étaient aphasiques, et

35,48 % avaient une atteinte des nerfs crâniens.

La présentation jadis classique de thrombose du SLS caractérisée par la

survenue de déficits et/ou de crises comitiales bilatérales ou à bascule témoigne

d’une forme évoluée et n’est actuellement que rarement rencontrée, surtout chez le

nouveau-né (71 %) [28].

Les TVC ont une présentation clinique très variée associant à des degrés

divers des signes d’hypertension intracrânienne (HTIC), lorsque l’occlusion se limite

aux sinus veineux duraux, et des signes focaux lorsque la thrombose intéresse les

veines corticales avec apparition d’un œdème focal ou constitution d’un infarctus

veineux.

Selon le regroupement des symptômes, quatre présentations principales

peuvent être décrites :

Est l’HTIC isolée avec des céphalées, un œdème papillaire, parfois une

paralysie de la 6e paire crânienne mimant une hypertension intracrânienne bénigne.

Elle représente 20 % des cas publiés [2].
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Le taux d’HTIC isolée dans notre série était de 41,93% soit presque le double

que celui retrouvé dans la série de Bousser [2].

 L’existence de ces formes rend compte de la nécessité d’avoir exclu par TDM

ou au mieux par IRM une TVC avant de retenir le diagnostic d’HTIC idiopathique [3,

29].

La plus fréquente, est dominée par les signes focaux qui peuvent eux-mêmes

être isolés ou associés à des signes d’HTIC, elle représente environ 75 % des cas

publiés. Il s’agit d’une présentation clinique très hétérogène tant en ce qui concerne

le mode d’installation que la nature des signes focaux (déficit constitué, transitoire

et/ou crise comitiale) et la présence ou non de troubles de la conscience.

Les cas aigus peuvent simuler un accident artériel, mais la présence de crises

comitiales, la prédominance du déficit (s’il existe) au membre inférieur, l’absence de

systématisation vasculaire artérielle et l’aggravation rapide des signes cliniques

orientent vers la TVC.

Les cas chroniques simulent une tumeur alors que les cas subaigus peuvent

orienter vers une encéphalite ou un abcès, surtout si le patient est fébrile [2].

Est celle d’une encéphalopathie diffuse caractérisée essentiellement par des

troubles psychiques, une confusion ou un coma associé à des degrés divers avec des

déficits focaux, des crises d’épilepsie et des céphalées.

La présentation est celle de la thrombose du sinus caverneux qui a une

traduction clinique distincte et bien individualisée [16, 17, 30, 31, 32].

Dans notre série, on a pu observer 3 cas de thrombose septique du sinus

caverneux.
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Dans sa forme aiguë, elle associe un chémosis, un ptosis et une

ophtalmoplégie douloureuse. Non traitée, son évolution peut être dramatique avec

une extension aux autres sinus, son pronostic demeure sévère malgré

l’antibiothérapie.

Il en existe toutefois des formes insidieuses, soit spontanément, soit du fait

d’un traitement antibiotique inadéquat, se traduisant par une paralysie isolée du VI,

un chémosis et/ou un ptosis. 

Ces quatre tableaux cliniques regroupent le plus grand nombre de TVC, mais

certaines se manifestent par des formes trompeuses ou pauci symptomatiques [2].

Certains patients peuvent se présenter avec une HTIC isolée et développer

dans un second temps des signes focaux, d’autres n’ont que des symptômes

transitoires à type de crise comitiale isolée, d’accident ischémique transitoire ou

même d’aura d’allure migraineuse [4], en cas de syndrome post-PL, toute

disparition du caractère orthostatique de la céphalée doit faire évoquer une TVC,

complication rare mais documentée de brèche durale [33].

Les troubles psychiatriques (irritabilité, anxiété, dépression) sont parfois au

premier plan et peuvent être particulièrement trompeurs, d’autres cas se révèlent

par des céphalées isolées, parfois d’installation brutale, en « coup de tonnerre »,

évoquant une hémorragie méningée.

Enfin, certaines TVC peuvent être découvertes de façon fortuite lors de la

réalisation d’une IRM, voire d’une autopsie [2,34, 35].

En résumé, aucun tableau clinique n’est pathognomonique de TVC, d’où la

nécessité d’évoquer systématiquement ce diagnostic devant quelconque des

symptômes et signes évoqués ci-dessus, afin d’effectuer le plus rapidement

possible les examens complémentaires pertinents. 
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Contrairement aux accidents artériels cérébraux dont le diagnostic repose

essentiellement sur l’imagerie du parenchyme cérébral (hémorragie, infarctus d’un

territoire de jonction, lacune), le diagnostic de TVC repose sur l’imagerie vasculaire

qui met en évidence la thrombose des sinus et/ou des veines cérébrales :

Le scanner cérébral sans et avec injection est le premier examen à effectuer

lorsqu’une TVC est suspectée. Bien que ne fournissant pas toujours la preuve de la

TVC, il demeure l’examen le plus habituel de débrouillage, et permet dans un

premier temps d’éliminer les nombreuses autres affections telles que les tumeurs,

les abcès ou les encéphalites pouvant donner la même symptomatologie clinique.

Dans notre série 50 patients ont bénéficié d’une TDM cérébrale (soit 80%) et

dont 45 étaient pathologique (90%) et 10 étaient normales (10%).

Dans la série de Rosenstingl et al. [36], la TDM est réalisée chez 26 patients (26/27),

celle-ci était normale dans 15% des cas (4/26).
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Il est parfois difficile à affirmer à cause de l’environnement osseux

hyperdense, du tissu cérébral avoisinant moins dense ou dans certaines situations

cliniques ou les sinus duraux peuvent être spontanément isodenses (hématocrite

élevée, enfant).

Dans notre série, le signe de la corde a été objectivé chez un seul patient, le

signe du triangle dense était présent chez 5 patients, et finalement, l’hyperdensité

spontanée du sinus latéral a été signalée chez 7 patients.

Selon Rodallec et al [42], les signes directs de TVC à la TDM sans injection de

produit de contraste étaient présents chez 20 % des cas, et selon Poon et al [39], ils

étaient retrouvés chez 30 % des cas, ce qui correspond au taux retrouvé dans notre

série et qui était de 28%.

Le thrombus ne se rehausse pas contrairement aux parois durales où la prise

de contraste est exagérée. Cette prise de contraste durale exprime une congestion

de la dure mère en suppléance de la lumière thrombosée du sinus.

Sur le cliché avec injection du produit de contraste, on peut retrouver le

ou du , correspondant à la prise de contraste des parois

richement vascularisées du , contrastant avec la non-

injection de la lumière thrombosée. 

C’est le signe direct le plus fréquent, présent dans approximativement 20 %

des cas publiés [37, 38, 40, 43].

Il apparaît à partir du cinquième jour d’évolution et disparaît après 2 mois

[44].

Considéré comme quasi pathognomonique, il peut cependant être simulé par

certains cas rares de bifidité de la partie terminale du SSS.
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Concernant notre série, le signe du delta ou signe du triangle vide a été

retrouvé dans 10 patients, soit 22,22% des TDM pathologiques réalisées, ce qui

correspond aux taux retrouvés dans différentes séries de la littérature notamment

celle de Virapongse C [40] et de Buonnano F [38] qui étaient approximativement de

20%.

Cependant, le signe direct le plus fréquent de TVC dans la TDM avec injection

de produit de contraste dans notre série était l’absence d’opacification partielle ou

totale ou le rehaussement hétérogène de la portion thrombosée avec prise de

contraste des parois durales, et a été signalé chez 35 de nos patients soit 77 % des

TDM pathologiques. Ce caractère hétérogène est secondaire au caractère partiel de

la thrombose.

Ils sont beaucoup plus fréquents que les précédents et souvent peu

spécifiques.

Il peut s’agir d’une prise de contraste anormale au niveau de la faux du

cerveau et de la tente du cervelet, d’un œdème cérébral ou de lésions

parenchymateuses cérébrales.

La prise de contraste anormale de la tente du cervelet et de la faux du cerveau

est retrouvée dans 20 % des cas dans la littérature. Elle est également expliquée

comme pour les parois des sinus duraux par le développement de shunts

« pariétaux » dans la paroi durale.

Les ischémies veineuses représentent le signe indirect le plus spécifique des

TVC. Elles peuvent être bilatérales, ne répondant pas à un territoire artériel précis,

sans ou volontiers avec une composante hémorragique pétéchiale ou plus rarement

de véritable hématome par rupture de la barrière hémato-encéphalique [16], plus

souvent. Le scanner met en évidence les conséquences de la thrombose sur le
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parenchyme cérébral sous forme, soit d’une hypodensité correspondant à de

l’œdème ou à un , soit d’une hyperdensité liée à une

hémorragie allant de quelques pétéchies à un véritable hématome. 

En effet, l’infarctus veineux était le signe indirect de TVC le plus fréquent dans

notre série et qui était présent chez 28 patients, soit 62,22% des TDM

pathologiques, dont 18 étaient des infarctus veineux sans transformation

hémorragique.

Le ramollissement est hémorragique dans 10 à 50 % des cas selon Buonanno F 

[38] et Chiras J [45] et réalise des hyperdensités souvent multiples et groupées, de

siège cortico-sous-cortical, ce qui correspond à notre série dans la quelle la

transformation hémorragique était présente chez 10 patients, soit 35,71% de

l’ensemble des infarctus veineux de notre série.

Les signes d’œdème cérébral peuvent être diffus ou localisés, isolés ou

associés à d’autres lésions [2, 45] : l’œdème de la substance blanche sous-corticale

entraîne une augmentation de la différence de densité entre substance blanche et

cortex cérébral. Il s’accompagne d’un effet de masse souvent discret, marqué par

une compression du système ventriculaire (aspect de petits ventricules) et un

effacement des sillons corticaux. Bien que décrit dans 20 à 50 % des cas, il est

aspécifique et peut parfois être difficile à différencier de l’aspect normal,

particulièrement chez le sujet jeune. Dans notre série, l’œdème cérébral a été

retrouvé  chez un seul patient seulement 

Après injection, il existe généralement une prise de contraste de morphologie

et d’étendue variables. Dans de rares cas, il peut y avoir une hémorragie méningée

ou un hématome sous-dural qui peuvent parfois être les seuls signes de TVC [45].
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Dans notre série, l’hématome cérébral a été retrouvé chez 4 patients

seulement soit 8% des TDM pathologiques, et concernant l’hémorragie méningée, on 

l’a signalé chez 6 patients seulement soit 13% des TDM pathologiques. 

Panda et al ont rapporté 10 cas (4.3%) de TVC révélés par une hémorragie

méningée sur une série de 233 patients présentant une TVC. Selon la même étude,

l’hémorragie méningée focale frontale para sagittale, sans atteinte des citernes de la

base peut être considérée comme un signe précoce de la TVC [46].

Si certaines de ces anomalies orientent vers le diagnostic de TVC, d’autres

sont trompeuses, et le scanner peut même être strictement normal dans 10 à 20 %

des cas selon les 2 séries : Bousser [2] et Chiras.J [45], ce qui correspond au

pourcentage retrouvé dans notre série qui était de 10%.

On peut conclure donc que la TDM cérébrale représente l’examen de première

intention à réaliser en cas de suspicion de TVC afin de déceler les différents signes

directs et indirects de TVC, et aussi écarter toute autre cause pouvant être

responsable de la symptomatologie, néanmoins, sa normalité ne permet pas

d’éliminer le diagnostic de TVC ce qui suggère que l’on doit systématiquement

demander une IRM cérébrale pour confirmer le diagnostic et pour avoir une

topographie plus précise du thrombus . 

L’IRM est très performante pour le diagnostic des TVC car elle visualise à la

fois la thrombose, son évolution, les éventuelles lésions parenchymateuses

associées et parfois la cause sous-jacente [47, 48].

Dans notre série, 32 patients ont bénéficié d’une IRM cérébrale qui étaient

toutes pathologiques, témoignant ainsi d’une haute sensibilité et spécificité

diagnostique.
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Elle est souvent complétée par la réalisation d’une angiographie par résonance

magnétique (ARM) objectivant l’absence de visualisation du sinus thrombosé sur

l’image de reconstruction tridimesionnelle [49, 50].

En IRM, la thrombose se caractérise par l’existence d’un hypersignal à

l’intérieur de la lumière vasculaire qui remplace l’hyposignal normal du flux circulant

en T1 et T2. Ces variations de signal sont dues à l’effet paramagnétique des

produits de dégradation de l’hémoglobine [51].

Les plans de coupe les plus pertinentes pour le diagnostic de thrombose

veineuse sont en T1 le plan sagittal et en T2 le plan coronal. 

En effet, les coupes sagittales donnent une vue d’ensemble du SSS, et les

coupes coronales permettent d’étudier la totalité du SSS et les sinus latéraux. 

En cas de thrombose d’un sinus, une modification du signal intravasculaire est

observée, variable selon l’âge de la thrombose et le type de séquence pratiqué

(tableau 5). Un hypersignal sur les séquences T1 et T2 est constant au cours des

2ème  et 3ème semaines.

Avant le 5e jour, l’IRM peut être faussement négative en raison de l’apparition

du thrombus en isosignal en T1 et en hyposignal en T2, à cause de la présence de la

désoxyhémoglobine en son sein [51, 52].

Selon Favrole P [53] et et Bergui M [54], 10 à 30% des cas de TVC sont décrits

en imagerie à ce stade, cependant dans notre série, seulement 2 patients (6,25%)

chez qui on a objectivé un aspect typique du thrombus à la phase aigue, ce taux

peut être expliqué par le fait que la majorité de nos patients consultaient

tardivement.
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Dans certains cas le thrombus peut avoir un signal similaire à celui du flux

normal ce qui rend difficile le diagnostic de TVC sur les séquences

parenchymateuses à ce stade, et c’est l’ARM qui va confirmer le diagnostic en

montrant l’absence de flux dans le sinus thrombosé [52]. 

Le thrombus apparaît sous la forme d’un hypersignal en séquences T1 et T2.

Cela correspond à la conversion dans le thrombus de la désoxyhémoglobine en

méthémoglobine, cet aspect du thrombus est caractéristique et permet d’affirmer le

diagnostic de TVC [51, 52], il est retrouvé entre le 5ème et le 15ème jour après le

début de la maladie, parfois jusqu’au 30ème jour. 

Néanmoins, le plus souvent, après 15 jours d’évolution, l’hypersignal du

thrombus décroît de façon progressive [52].

Dans notre série, l’aspect du thrombus au stade subaigu a été retrouvé chez

22 patients (68,75%), ceci est probablement du au fait que la plupart de nos patients

consultent à un stade subaigu. Dans les séries de Favrole P [53] et Bergui M [54], ce

taux a été retrouvé chez 55% des patients. 

Le thrombus se présente typiquement en isosignal T1 et en hyper- ou

isosignal T2, néanmoins le signal du thrombus peut être significativement variable

[51, 55].

Dans notre série, l’aspect du thrombus a été décrit chez 10 patients (31,25%),

contrairement aux séries de Favrole P [53] et de Bergui M [54] dans lesquelles ce

taux était de 11% seulement. 
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T1

T2

Il est ainsi possible de suivre l’évolution de la thrombose veineuse en IRM au

cours du temps de façon atraumatique.

L’IRM de diffusion a été utilisée récemment dans les TVC pour analyser à la fois

les caractéristiques du thrombus et des lésions parenchymateuses.

Le thrombus peut être visualisé sous la forme d’un hypersignal, présent dans

41 % des cas dans une étude de 28 patients avec TVC selon Favrole P [53], et

seulement 10% des patients selon Lövblad [56], concernant notre série, la séquence

de diffusion a permis d’objectiver un hypersignal du thrombus chez 30% des

patients, ce qui rejoint l’étude de Favrole P [53].

L’intérêt diagnostique de ce signe par rapport à l’IRM conventionnelle reste à

déterminer. Il pourrait avoir un intérêt pronostique puisque sa présence dans cette

étude était associée à un plus faible taux de recanalisation. 

Au niveau du parenchyme cérébral, l’IRM de diffusion, grâce à sa sensibilité

particulière aux mouvements des molécules d’eau qui lui permet de différencier

œdème cytotoxique et vasogénique, montre que l’infarctus veineux est

fondamentalement différent de l’infarctus artériel. En effet, c’est un œdème

vasogénique potentiellement réversible et qui ne présente pas de restriction de la

diffusion.
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Très sensible à la présence de sang, paraît très prometteuse pour visualiser

les thromboses veineuses.

Le thrombus apparaît en hyposignal bien visible dans les différents stades

d’évolution de la maladie [51], avec une sensibilité élevée par rapport aux autres

séquences notamment au stade aigu où le signal du thrombus peut être trompeur

[51 ,57].

Dans l’étude d’Idbaih à propos de 36 cas de TVC la sensibilité de la séquence

T2* arrivant jusqu’à 90% dans la détection du thrombus sous forme d’un hyposignal

du sinus [58].

Dans une autre série, celle de Selim M [59] concernant cinq patients, le

thrombus était en hyposignal chez tous les patients et cet hyposignal était plus

facile à detecter en comparaison aux variations de signal observées sur les autres

séquences [59].

Concernant notre série, la séquence T2* a permis de révéler un hyposignal du

thrombus chez 27 patients (85%), ce qui témoigne d’une haute sensibilté rejoignant

ainsi les séries de Selim M [59] et celle d’Idbaih [58].

La sensibilité de cette séquence pourrait également permettre le diagnostic de

thrombose des veines corticales qui reste de diagnostic tres difficile et qui requière

parfois le recours à l’angiographie conventionnelle [60].

Bien que les modifications de signal du sinus thrombosé (hypersignal en T1,

T2 et diffusion, hyposignal en écho de gradient) soient les anomalies les plus

spécifiques de TVC, elles peuvent manquer, surtout dans les tous premiers jours

d’une thrombose aiguë ou être d’interprétation difficile. 
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Il est alors essentiel de pratiquer une angio-IRM pour faire le diagnostic et le

bilan des thromboses veineuses, elle montre l’absence d’opacification des structures

veineuses et permet une évaluation précise de l’extension des lésions [61].

La séquence d’angio-IRM avec injection du produit de contraste reste

meilleure que la séquence d’angio-IRM sans injection basée sur les phénomènes de

flux (2DTOF) et qui peut être sujette à des artéfacts de flux [62].

La déclaration scientifique AHA/ASA 2011 (American Heart Association and

American Stroke Association) recommande la séquence T2 et la séquence angio-IRM

avec injection du gadolinium en cas de suspicion clinique de TVC [55]. 

Dans notre série, la séquence ARM 3D avec injection de Gadolinium a permis

de poser le diagnostic de TVC chez tous les patients qui ont en bénéficié témoignant

d’une efficacité et d’une sensibilité remarquables.

L’IRM est plus sensible que le scanner pour déceler les lésions

parenchymateuses qui sont variées, allant comme en scanner, de l’œdème isolé aux

lésions cérébrales plus ou moins étendues. 

Étant souvent hémorragiques, les lésions parenchymateuses apparaissent sous

la forme de lésions ovalaires ou arrondies cortico-sous-corticales très

œdémateuses, qui se caractérisent par un hypersignal en T1 et un hypersignal

souvent entouré d’un anneau noir d’hyposignal (dépôt d’hémosidérine) en T2. Ces

images sont aspécifiques, mais leur diagnostic est rendu plus facile par l’existence

conjointe d’anomalie de signal dans les sinus thrombosés.

L’infarctus artériel se traduit en diffusion par un hypersignal avec diminution

constante du coefficient apparent de diffusion (ADC) en rapport avec un œdème

cytotoxique témoignant d’une lésion tissulaire irréversible. Au cours des TVC, l’IRM
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de diffusion peut être normale ou montre un hypersignal mais avec des valeurs

d’ADC diminuées, ou augmentées [63, 64].

En cas d’ADC augmenté (œdème vasogénique), les lésions parenchymateuses

disparaissent alors qu’elles persistent habituellement en cas d’ADC diminué sauf

parfois en cas de crises convulsives [65]. Ces constatations en imagerie de diffusion

ont un intérêt 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 lésions ischémiques ou hémorragiques.

Par ailleurs, Il existe une corrélation entre le segment thrombosé et la

topographie de la lésion parenchymateuse ainsi les atteintes du lobe frontal, pariétal

et occipital correspondent en général à une thrombose du sinus longitudinal

supérieur. Les lésions temporales sont en rapport avec une atteinte du sinus latéral.

Les anomalies parenchymateuses profondes incluant l’œdème ou l’ischémie

thalamique avec ou sans hémorragie, l’hémorragie intraventriculaire, correspondent

en général à une thrombose de la veine de Galien ou du sinus droit [50].

Selon une méta analyse de 587 cas de TVC rapportés dans la littérature entre

1999 et 2004, la fréquence des anomalies parenchymateuses était de 57% [51].

Néanmoins cette fréquence reste variable d’une série à l’autre ce qui serait dû

probablement à la variabilité du délai écoulé entre l’installation des signes cliniques

de TVC et la réalisation de l’IRM [66].

Dans notre série la fréquence des atteintes parenchymateuses était de 65%,

essentiellement l’infarcissement veineux chez 21 patients dont 14 étaient

hémorragiques, ce qui rejoint plus au moins la fréquence enregistrée dans la

métaanalyse sus-citée.

On peut conclure donc que l’IRM cérébrale reste de loin le meilleur moyen

d’imagerie qui permet de poser le diagnostic de TVC en utilisant les différentes
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séquences qui permettent de mettre en évidence le thrombus qui apparait sous

différents aspects de signal, et du fait de sa haute spécificité et sensibilité de

détection des anomalies du signal, et des différentes lésions parenchymateuses.

Selon plusieurs études, le sinus sagittal supérieur représente le siège le plus

fréquent des TVC [1, 27, 67, 68].

Dans les séries de Milandre et al [67], Ferro et al [1], Daif et al [27], l’atteinte

du SLS était la plus fréquente avec des taux respectivement de 65%, 66% et 85%, ces

taux rejoignent celui de notre étude qui était de 51,61%. 

Dans l’étude d’ISCVT [5] et de Bousser et al [2], les sinus latéraux étaient les

plus atteints respectivement de 72,91% et 74%, contrairement à notre série où les

sinus latéraux étaient atteints chez 45,16% de nos patients.

L’atteinte du sinus droit dans notre série était de 8%, ce qui effleure les

résultats retrouvés dans la littérature, notamment celle de l’ISCVT [5], Daif et al [27],

Ferro et al [1] avec des fréquences respectives de 11% , 7,5% et 8,5%, tandis que

dans la série de Milandre et al [67], le sinus droit était atteint dans 25% des cas .

L’atteinte du sinus caverneux a été objectivée dans notre série chez 4,83% des

patients, ce qui rejoint les chiffres retrouvés dans les séries de Bousser et al [2] et

celle de Milandre et al [67] qui étaient respectivement de 2% et 5%.

Les localisations multiples n’ont été retrouvées que chez 33,87% de nos

patients, qui représente un taux inférieur à celui retrouvé dans les séries de l’ISCVT

[5], Bousser et al [2], Milandre et al [67], Daif et al [27] et Ferro et al [1] qui était

respectivement de 60% pour les 3 premières séries, 65% et 52%.

L’atteinte isolée des veines corticales n’a été signalée que chez un seul

patient.
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Bensalem et al. (2010) [69] ont montré que l’atteinte du SLS et celle du SL

étaient les plus fréquentes (61,5%), réparties de façon égale, ce qui correspond à

notre série puisque l’atteinte du SLS et des sinus latéraux était presque égale,

51,61% pour le premier et 45,16% pour le deuxième.

Alonso-canovas et al. (2009) ont montré que le SL et SLS sont les plus

impliqués [70].
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Il existe des images pièges pouvant fausser le diagnostic de TVC et démarrer à

tort un traitement anti thrombotique alors qu’il s’agit de variantes anatomiques des

sinus, parmi les plus importants on trouve :

Les asymétries de drainage des sinus latéraux sont très fréquentes, le sinus

latéral droit étant habituellement dominant Le meilleur signe d’une hypoplasie d’un

sinus s’observe sous forme d’une asymétrie de la gouttière des sinus latéraux dans

le plan sagittal avec hypertrophie voire saillie osseuse de la voûte crânienne en

regard. D’autres critères IRM permettent de reconnaitre un sinus latéral
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hypoplasique: petit sinus comparativement au côté controlatéral sur la séquence

sagittale T1, isosignal en T2 quoique le bas débit dans un petit sinus va déterminer

un isosignal dedans, les veines jugulaires sont également asymétriques sur la

séquence axiale T2, la séquence 3DT1 ramène la preuve.

L’IRM cérébrale en coupe axiale montre un sinus latéral gauche qui est

hypoplasique, contrairement au sinus latéral droit qui est d’aspect normal .
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Une division précoce du sinus longitudinal supérieur peut être à l’origine d’un

faux « signe du delta vide » sur des acquisitions axiales après injection de produit

de contraste et conduire à un diagnostic erroné de TVC.

Peuvent être visibles dans tous les sinus veineux. Elles sont plus fréquentes au

sein des sinus latéraux. Les critères diagnostiques en 3D avec injection sont : 

• Base d’attache contre la paroi du sinus.

• Contours réguliers voire polycycliques.

• Absence d’obstruction totale de la lumière.
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Au niveau du sinus latéral gauche

Au niveau du sinus latéral droit 

Au niveau du SLS .
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Le sang dans les sinus veineux

scanner sans injection. Cet aspec
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d’hémoconcentration. Le caractère

hyperdensité spontanée du sang
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Ils n’ont pas d’intérêt pour le diagnostic positif. Ils trouvent leur importance

pour le diagnostic étiologique, leur perturbation orientant vers des causes

infectieuses, inflammatoires ou malignes.

Le bilan de thrombophilie comporte le dosage de la protéine S, de la protéine

C, de l’antithrombine III, Recherche de mutation du facteur V de Leiden.

Dans les études publiées, l’anomalie la plus fréquente est la mutation du

facteur V leiden. Sa prévalence à l’état hétérozygote dans la population générale est

de 3 à 7% [73,74], dépendant de la composition éthnique de cette population

[74,75].

Dans notre série, on n’a pas constaté cette mutation.

Auteurs Nombre de patients Antithrombine
Protéine

C
Protéine

S
Facteur V 
de Leiden

Reuner [76]
Deschiens

[77]
Zuber [78]
Martinelli

[79]
Notre série

* : Un déficit combiné PS-FV Leiden.
** : un déficit combiné AT-FV Leiden et un déficit combiné mutation G20210A
du gène du facteur II-FV Leiden.
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Dans notre série, le bilan immunologique est revenu anormal chez un seul

patient chez qui on a objectivé la présence d’anticorps antiphospholipides. 

L’étude de Deschiens [77] sur 40 thromboses veineuses cérébrales ne retrouve

aucun anticoagulant circulant de type lupique et retrouve chez trois patientes des

anticorps anticardiolipines à un taux significatif, de type IgG.

L’étude de Rosenstingl et al. [36] sur 27 thrombophlébites cérébrales, aucun

patient n’avait d’anticoagulant circulant de type lupique. La recherche d’anticorps

anticardiolipines a été 15 fois demandée; trois patients ont eu des taux significatifs. 

Les D-dimères sont souvent augmentés dans la TVC (>500 ng/ml) et peuvent

mettre sur la voie du diagnostic. Mais s’ils sont normaux ils n’excluent pas une TVC,

du fait que chez environ un quart des patients souffrant de céphalées isolées les D-

dimères sont inférieurs à 500/ml [15]. Dans notre étude aucun dosage de D-

dimères n’a été réalisé.

Il est strictement normal dans 10 % des cas en composition et pression

[16,17,29].

Les anomalies de composition sont une hyperprotéinorachie (rarement

supérieure à 1g/L), une augmentation des hématies supérieure à 20/mm3 dans

deux tiers des cas et/ou une pléiocytose de formule variable à prédominance

lymphocytaire mixte ou plus rarement polynucléée (un tiers des cas).

L’association des trois anomalies est une formule classique retrouvée dans 30

à 50 % des cas de la littérature. L’étude du LCR est essentielle devant tout tableau

d’HTIC isolée : à titre diagnostique grâce à la mesure de la pression d’ouverture,
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mais également à titre thérapeutique permettant de soulager rapidement une HIC

menaçant les nerfs optiques. 

L’étude du LCR reste également utile dans les formes fébriles pour éliminer

une méningite, et dans les formes sans cause apparente à la recherche d’une

méningite chronique.

L’état de la circulation veineuse a été étudié par le doppler transcrânien et

l’échographie transcrânienne [80], en cas de thrombose du SSS, les vitesses

enregistrées dans le système veineux profond sont élevées. De même des signaux

microemboliques ont pu être enregistrés dans les veines jugulaires internes.

Le doppler transcrânien peut être utile pour la surveillance rapprochée des

thromboses étendues du SSS permettant un monitoring quotidien chez des patients

en réanimation. 

Le rôle des explorations doppler dans les TVC reste cependant très limité. 

Dans notre série, aucun doppler veineux n’a été réalisé.

Il est anormal dans environ 75 % des cas, et montre des anomalies souvent

plus diffuses que ne laisserait supposer la clinique, mais sans aucune spécificité :

ralentissement du rythme de base, ondes lentes en foyer, activité épileptique [8,15].

Il garde essentiellement un intérêt dans les formes à symptomatologie

confusionnelle ou psychiatrique prédominante [8].

Dans notre série, aucun électroencéphalogramme n’a été réalisé.
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De multiples affections sont responsables des TVC. On peut actuellement

dénombrer près d’une centaine de causes ou de facteurs favorisants (tableau 10). Ce

sont schématiquement toutes les causes de thromboses veineuses périphériques,

auxquelles viennent s’ajouter les causes locales (traumatisme crânien, infection de

voisinage, tumeur cérébrale).

Il est fréquent que plusieurs causes ou facteurs favorisants soient associés, ce

qui implique la nécessité d’un bilan étiologique complet systématique, même en cas

d’étiologie apparemment évidente [14].

Leur fréquence a beaucoup diminué dans les pays développés depuis

l’introduction des antibiotiques. Elles représentent actuellement moins de 10 % des

cas [2, 4].

Les autres causes infectieuses sont les sinusites sphénoïdales ou ethmoïdales,

les abcès dentaires, les cellulites, les méningites, les complications infectieuses des

pathologies de l’oreille moyenne et de la mastoïde. Les germes impliqués sont ceux

des infections ORL, plus particulièrement ceux des otites moyennes (Proteus aureus,

Escherichia coli, …).

Dans les formes chroniques, les germes à Gram négatif ou les champignons

comme Aspergillus sont plus volontiers en cause [30, 81].

Parmi les causes générales, des infections parasitaires telles que la trichinose,

ou virales, à virus de l’immunodéficience humaine (VIH) et cytomégalovirus, ont été

ajoutées aux étiologies infectieuses classiques des TVC [2].
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Dans notre série, presque un quart de nos patients (24%) présentaient des TVC

de cause septique dont 3 cas d’OMC, 3 cas d’OMA, 3 cas de cellulite orbitaire, 2 cas

de mastoïdite, 2 cas de sinusite, 1 cas de méningite et 1 cas de septicémie. Ce taux

est considérablement élevé et peut être dû aux conditions précaires dans lesquelles

vivent les patients et au manque d’accessibilité aux structures de soin surtout pour

les régions lointaines, ou bien encore l’automédication par les antibiotiques ce qui

favorise une antibiorésistance. 

Le taux de TVC de cause septique est aussi élevé dans l’étude Napon et al.

[23]  menée au Burkina Faso et qui était de 57%.

Alors que dans les études Ferro et al. [5], Breteau et al. [82] et Rosenstingl et

al. [36] qui ont eu lieu dans ses pays industrialisés, le taux de TVC de cause

septique était respectivement de 12,3%, 5,5% et 3,7%.

On peut dire donc que le la TVC septique est plus fréquente dans les pays en

voie de développement.

Bien que rare, la thrombose du sinus caverneux est la forme la plus classique

de TVC septique, compliquant une infection du tiers moyen de la face à

Staphylococcus aureus (staphylococcie maligne de la face). La triade diagnostique

habituelle associant chémosis, ptosis et ophtalmoplégie douloureuse est observée

dans plus de 95% des cas [83].

Dans notre série, on a pu observer 3 cas de thrombose septique du sinus

caverneux :

Le premier cas est survenu chez un patient de 38 ans sans antécédents

pathologiques notables qui a présenté un syndrome du sinus caverneux et chez qui

l’imagerie a pu mettre en évidence une TVC du sinus caverneux secondaire à une

cellulite orbitaire.
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Le deuxième cas a été observé chez une patiente de 41 ans ayant comme

antécédent pathologique notable un cancer du cavum sous radiochimiothérapie,

chez qui l’imagerie a pu mettre en évidence une TVC du sinus caverneux secondaire

à une sinusite maxillaire et sphénoïdale.

Le troisième cas concernait un patient âgé de 74 ans, ayant un antécédent de

cellulite cervico-faciale droite, chez qui l’imagerie a pu mettre en évidence une TVC

septique du sinus caverneux secondaire à une récidive de la cellulite cervico-faciale.

•

•

•

•

•

•

•



Apport de l’imagerie dans la prise

M. OUDRHIRI Anas

a

a

 en charge de la TVC Thèse N°

a

b c

Thèse N° :173/17

113

b



Apport de l’imagerie dans la prise en charge de la TVC Thèse N° :173/17

M. OUDRHIRI Anas 114

 a b c



Apport de l’imagerie dans la prise

M. OUDRHIRI Anas

a

 en charge de la TVC Thèse N°

b

Thèse N° :173/17

115



Apport de l’imagerie dans la prise en charge de la TVC Thèse N° :173/17

M. OUDRHIRI Anas 116

Les TVC ont été décrites au cours de multiples maladies systémiques. Elles

sont cependant considérées comme des complications rares, sauf au cours de la

maladie de Behçet où elles sont volontiers révélatrices et où elles peuvent être

diagnostiquées chez un tiers des patients qui présentent des symptômes

neurologiques [84].

En cas de Behçet l’atteinte des vasa vasorum des veines et des sinus

duremèriens explique les thromboses veineuses qui peuvent également être

secondaires à une anomalie de l’hémostase par hypercoagulabilité ou hyperactivité

fibrinolytique. Les deux mécanismes peuvent toutefois être associés [85].

Dans notre série, on a énuméré chez nos patients 3 cas de neuroBehçet.

a b c
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Parmi les nombreuses autres causes générales de TVC, les maladies

inflammatoires comme le lupus avec ou sans syndrome des antiphospholipides [86].

Concernant notre série, le syndrome des antiphospholipides a été retrouvé

chez un seul patient.

Pathologie inflammatoire du tissu conjonctif touchant préférentiellement la

femme, elle fait intervenir les anticorps (Ac) antinucléaires (Ac anti-ADN). Les trois

mécanismes participant à la survenue d'une thrombose dans cette pathologie sont

une hypofibrinolyse, une baisse de l'antithrombine III et une hausse du fibrinogène.

Les thromboses sont souvent associées à la présence d'Ac anti-cardiolipides (Ac

anti-cardiolipines et Ac anticoagulants lupiques), cependant, on n’a trouvé aucun

cas de lupus érythémateux aigu disséminé dans notre série.

Souvent lié au LEAD, il peut être, à lui seul, un syndrome primitif associant des

thromboses veineuses et artérielles récidivantes, une thrombopénie et des fausses

couches. Parmi les Ac antiphospholipides, l'Ac anticardiolipine est le principal

facteur de risque de survenue de TVC, il serait présent dans plus de 50% des cas de

TVC. A signaler que dans notre série, on n’a eu qu’un seul cas de syndrome des

antiphospholopides.

Les personnes souffrant de MICI (rectocolite hémorragique (RCH) et maladie

de Crohn) ont un risque de MTEV multiplié par 2 ou par 3, selon les études par

rapport à la population générale [87]. Ce risque étant même 16 fois plus important

lorsque la maladie est en poussée et que le patient n'est pas hospitalisé. Au sein des

MICI, les TVC semblent plus fréquentes au cours de la RCH qu'au cours de la maladie 

de Crohn [88]. Des signes évocateurs de MICI doivent donc systématiquement être

recherchés lors de la découverte d'une TVC.

Aucun cas de MICI n’a été signalé dans notre série.
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 Les cancers et hémopathies peuvent également être responsables de TVC et

méritent d’être éliminés lorsqu’un processus général est envisagé [61]. Il s’agit à

nouveau de cause rare de TVC.

Sur 3426 autopsies de patients décédés d’un cancer, seuls 33 cas sont mis en

évidence dont trois diagnostiqués anté-mortem [89]. Dans deux tiers des cas, il

s’agit d’hémopathie (leucémie aiguë lymphoblastique ou lymphome non

hodgkinien).

Dans le cadre des cancers, la TVC est souvent la conséquence de

l'envahissement ou de la compression des sinus veineux par la tumeur elle-même

ou des métastases. Les tumeurs solides responsables de TVC paranéoplasiques sont

principalement les cancers pulmonaires, digestifs (pancréas surtout), les

adénocarcinomes mammaires et les tumeurs carcinoïdes [90].

En ce qui concerne les chimiothérapies, on suspecte le Méthotrexate, la

Vincristine et la l’Asparaginase d'être à l'origine de TVC selon Scott J. [91].

Concernant notre série, on a trouvé 6 cas de TVC secondaires à des tumeurs

(4 adénocarcinomes du sein + 1 tumeur rectale + 1 tumeur du cavum) soit 9,67% de

l’ensemble de notre étude et 50% de la catégorie des causes systémiques de la TVC

ce qui représente une proportion non négligeable. 

Sur le plan hématologique, certaines pathologies, notamment les syndromes

myéloprolifératifs (maladie de Vaquez, polyglobulie...) pourraient être, en lien avec

une augmentation de la viscosité sanguine et une altération des plaquettes, à

l'origine de TVC. 

Dans notre série, on a objectivé un seul cas de polyglobulie de Vaquez. 
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Parmi les nombreuses causes médicales non infectieuses de TVC, les

thrombophilies congénitales sont les plus fréquentes, en particulier la mutation du

gène du facteur V Leiden et celle du gène de la prothrombine (G20210 A) D’autres

types de thrombophilies congénitales telles que les déficits en antithrombine,

protéine Cou protéine S sont beaucoup moins souvent impliqués.

De découverte récente la mutation du gène de la prothrombine est le résultat

d'une substitution du nucléotide 20210 G en 20210 A. Elle est observée chez 8 à

10% des sujets atteints de MTEV et 6% des sujets ayant une histoire familiale de

thrombose veineuse [92].

Sa prévalence est plus fréquente chez les patients ayant fait une TVC (20%)

que chez les sujets sains (3%).

Une étude de 2008, regroupant 163 patients souffrant de TVC, considère cette 

mutation comme la plus fréquente cause de thrombophilie et retrouve cette

anomalie deux fois plus souvent chez les patients souffrant de TVC que chez ceux

souffrant de thromboses des membres inférieurs [93].

Sa prévalence est de 20% chez les patients ayant fait une TVC contre 2 à 3%

dans la population générale. Son déficit se transmet sur le mode autosomique

dominant ce qui explique que les sujets homozygotes feront au moins un accident

thrombotique dans leur vie avec un risque relatif de MTEV de l'ordre de 50 à 100

fois plus important que pour la population générale [78,94], la fréquence de cette

mutation varie, selon les études, de 19 à 64% [95,96].
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Plusieurs études montrent que la présence simultanée de deux facteurs de

risque génétiques, (l'association la plus fréquente paraissant celle des mutations

Leiden du facteur V et de la prothrombine) majorerait le risque de thrombose. 

La protéine C, synthétisée par le foie, est un anticoagulant naturel vitamine K

dépendant. La protéine C activée, en association avec la protéine S, limite la

production de thrombine par inactivation des facteurs V et VIII, son déficit explique

donc une augmentation de la production de thrombine à l'origine d'un risque de

thrombose plus important.

Ce déficit, se transmettant sur le mode autosomique dominant, et n'est pas

retrouvée fréquemment dans les TVC.

Le dosage de la protéine C doit être effectué à distance de l’événement

thrombo-embolique, au moins 2 à 3 semaines après l’arrêt d’un traitement par anti-

vitamine K. 

Ce déficit se transmet sur un mode autosomique dominant et la prévalence de

l'hétérozygotie pour ce déficit est de 6% dans les thrombophilies héréditaires.

Comme la protéine C, il s'agit d'une glycoprotéine vitamine K dépendante et

son dosage dois être réalisé avant l'instauration du traitement par anti-vitamine K, la 

protéine S est un inhibiteur physiologique de la coagulation.

Le dosage de la protéine S doit être effectué à distance de l’événement

thrombo-embolique, au moins 2 à 3 semaines après l’arrêt d’un traitement par

antivitamine K et en dehors de la grossesse.

Les thrombophilies congénitales telles que les déficits en antithrombine III,

protéine C [97] ou protéine S [98] sont beaucoup moins souvent impliqués (environ

50 cas reportés dans les études Tarras S [97] et  Engesser L [98]).
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D'autre part, les données de la littérature retrouvent l'augmentation du facteur

VIII à l’origine de TVC dans 9% des cas [99,100].

L’homocystinurie fait partie des rares causes congénitales responsables de la

TVC, ce qui est le cas dans notre étude puisqu’on a trouvé qu’un seul cas

d’homocystinurie.

La recherche d’une thrombophilie doit faire partie du bilan de toute TVC car le

risque de thrombose augmente particulièrement lorsqu’elle est associée à d’autres

facteurs comme par exemple la phase puerpérale ou la contraception orale [77].

Leur identification est également importante pour la prévention des thromboses

veineuses lors des situations à haut risque thrombotique, que ce soit pour le patient

ou les apparentés concernés.

Donc, au total des causes systémiques, nous avons retenu 19,35% de nos

patients qui avaient une TVC de cause systémique.

Elles restent fréquentes dans les pays en développement [68, 101].

La contraception hormonale est retenue comme facteur de risque vasculaire

depuis les années 1960 [102].

Dans les pays industrialisés, la contraception orale est beaucoup plus souvent

impliquée dans la TVC [103,104 ,105 ,106]. La prise de contraceptifs oraux comme

seul facteur favorisant la thrombose, est retrouvée dans seulement 10 % des cas.

Le risque de MTEV chez la femme jeune prenant une contraception hormonale

(pilule, patch) est plus important que chez une patiente sans hormone contraceptive.

Les modifications de la coagulation retrouvées chez les femmes utilisant une

contraception hormonale se rapproche fortement des modifications observées lors

du 3ème trimestre de la grossesse. D'autre part l'immunogénicité des hormones de
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synthèse a été étudiée avec la découverte d'anticorps anti-éthinylestradiol (Ac anti-

EE), retrouvés chez 25 à 30% des femmes sous contraception hormonale. Ces

anticorps seraient corrélés au risque vasculaire car 90% des femmes ayant présenté

un accident vasculaire artériel ou veineux sous contraception hormonale ont des Ac

anti-EE.

Les pilules contenant des œstrogènes et en particulier celles de troisième

génération sont connues pour être plus à risque de complications cardio-vasculaires

que les autres moyens de contraception hormonale [107].

Dans notre série, on a objectivé 9 cas de TVC survenant chez des femmes qui

étaient sous contraceptifs oraux soit 14,51% de notre série et 50% des TVC de cause

gynéco-obstétricale.

a b c
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Chez la femme jeune, les TVC surviennent plutôt en post-partum que durant

la grossesse [68, 101, 103,108]. 

Une autre étude, celle Ben Hamouda et al [109], vient que confirmer que la

survenue de la TVC est plus fréquente en post-partum que la période de grossesse,

où sur un total de 60 cas de TVC pendant la grossesse et le post-partum, 94% ont

lieu pendant le postpartum.

Ce qui concorde avec notre série, dans laquelle on a énuméré 7 cas de TVC

durant la période du post-partum (77,78%), et 2 cas de TVC seulement survenus au

cours de la grossesse (22,22%).

D'autre part, le taux d'infection gravidopuerpérale peut faire augmenter cette

fréquence, Ben Hamouda et al [109] retiennent le sepsis puerpéral et la toxémie

gravidique comme facteurs favorisants, cette dernière pouvant provoquer une CIVD. 

Si l'état gravidopuerpéral peut être considéré comme un facteur thrombogène

il ne doit surtout pas nous dispenser de la recherche d'autres facteurs de risque et

notamment des anomalies des protéines de la coagulation. Ceci peut être

déterminant pour la décision et le suivi de nouvelles grossesses, ainsi Bousser et al

[2] conseillent, en l'absence de maladie thromboembolique sous-jacente, pour les

antécédents de TVC du post-partum d'employer de petites doses d'héparine tout de

suite après l'accouchement pendant un mois. 
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Les causes locales peuvent aussi

peut s’agir de traumatismes crâniens

inaperçus ou être négligés. Une malfor

mériennes sont également des causes

les sinus latéraux [8, 111]. 

Les tumeurs cérébrales sont

avec comme mécanisme une compression

ou l’état d’hypercoagulabilité associé aux 

Dans notre série, on a noté 2

soit 3,22 %, ce qui concorde avec

et al. [5] dans lesquelles le taux de

respectivement de 5% et 1,1%.

a b

 en charge de la TVC Thèse N°

aussi s’ajouter aux causes énumérées ci

crâniens ouverts ou fermés [110] qui peuvent

malformation artérioveineuse ou des fistules

causes possibles, elles touchent préférentiellem

sont également des causes locales possibles

compression ou une invasion du sinus dural

labilité associé aux tumeurs [113]. 

2 cas de TVC causées par un traumatisme

les séries d’Ameri et Bousser [4] et celle

de TVC causées par un traumatisme crânien

c

Thèse N° :173/17

127

ci-dessus, il

peuvent passer

fistules dure-

entiellement

possibles de TVC

dural [39, 112],

matisme crânien,

celle de Ferro

crânien était



Apport de l’imagerie dans la prise

M. OUDRHIRI Anas

a

c

 en charge de la TVC Thèse N°

b

d

Thèse N° :173/17

128



Apport de l’imagerie dans la prise en charge de la TVC Thèse N° :173/17

M. OUDRHIRI Anas 129

Le pourcentage de TVC d’étiologie indéterminée reste non négligeable, entre

20 et 35 % [2] et ce malgré un bilan très poussé et l’identification de nouveaux

facteurs prothrombotiques. Ces TVC « idiopathiques » nécessitent un suivi au long

cours car l’étiologie ne peut se manifester que plusieurs mois plus tard (par exemple

cancer, maladie de Behçet, syndrome myéloprolifératif...).

Toutefois, le diagnostic de thrombose veineuse cérébrale «idiopathique » doit

être posé avec extrême prudence car la cause peut être décelée uniquement lors du

suivi [4,14].

Dans notre série, le taux de TVC idiopathiques était 24% de nos patients ce qui 

représente une proportion non négligeable, et qui concordait avec plusieurs études

notamment celles d‘Ameri et Bousser [4], Daif et al. [27], Biousse et al. [114],

Breteau et al. [82] et Stolz et al. [115] dans lesquelles le taux de TVC idiopathiques

était respectivement de 20%, 25%, 28,6%, 21,8% et 24%. 
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Le traitement repose sur 3 axes principaux : le traitement symptomatique, le

traitement étiologique et le traitement antithrombotique.

Le traitement antiépileptique, systématique en cas de crises épileptiques, peut

se discuter à visée prophylactique en cas d’œdème majeur [15], dans notre série, le

traitement antiépileptique a été administré chez 17 patients soit 27%. 

Le traitement de l’HTIC est la plupart du temps médical, plusieurs traitements

ont été proposés. 

Les corticoïdes ont été très longtemps utilisés, mais l’acétazolamide ou la

restriction hydrique sont actuellement préférés, dans notre série la corticothérapie a

été administrée chez 11 patients soit 18%.

Dans les formes avec HTIC isolée, l’évacuation de LCR avant la mise sous

héparine, associée à l’acétazolamide, entraîne habituellement un contrôle suffisant

de la fonction visuelle. Dans notre série la PL évacuatrice a été réalisée chez 23

patients soit 37%.

Si l’acuité visuelle continue à se détériorer ou si des troubles de la vigilance

s’installent, le mannitol est ajouté, dans notre série le mannitol a été administrée

chez 9 patients soit 14%.

Le traitement antithrombotique repose sur l’héparine. Longtemps débattu, le

bénéfice de l’héparine est actuellement admis, même en cas de lésions

hémorragiques. La méta-analyse des deux seules études disponibles met en
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évidence une réduction de 15 % de la mortalité ou dépendance chez les patients

traités [26,117].

L’héparine est donc prescrite en pratique dès que le diagnostic est confirmé, il

n’y a pas de consensus sur les modalités, le type (héparine non fractionnée ou

héparine de bas poids moléculaire) ou la durée de l’héparinothérapie.

De façon classique, l’héparine est administrée à dose hypocoagulante jusqu’à

la stabilisation clinique du patient. Un relai est alors effectué par antivitamine K avec

comme objectif un INR (International Normalized Ratio) entre 2 et 3. La durée

d’administration est fonction de la cause sous-jacente. Elle est habituellement de 6

mois à 1 an, en l’absence de cause nécessitant un traitement prolongé telles que par 

exemple un syndrome des antiphospholipides ou une maladie de Behçet.

L’utilisation des fibrinolytiques a été proposée dès 1971. Une méta-analyse

récente a analysé les données de 72 études regroupant 169 patients [118]. Aucune

étude randomisée n’est disponible. Cette méta-analyse a souligné de plus la

disparité de la prise en charge : type de fibrinolytique utilisé, voie d’administration

(systémique ou locale), posologie, association éventuelle à des manœuvres

mécaniques. Les résultats ont montré un pronostic relativement bon des patients

thrombolysés avec un taux de décès ou dépendance de 12 % alors qu’il s’agissait de

formes le plus souvent graves (coma : 32 % ; encéphalopathie : 48 %).

Quoiqu’il en soit, la thrombolyse, associée ou non aux manœuvres

mécaniques de désobstruction reste pour l’instant un traitement d’exception, à

réserver aux formes qui s’aggravent malgré un traitement médical bien conduit

[119].

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une héparinothérapie à

HBPM relayée par des AVK avec un protocole de 12 mois. 
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Il est adapté à la cause sous-jacente dès que cela est possible. Ceci est

particulièrement important dans les formes septiques qui nécessitent une

antibiothérapie adaptée à la porte d’entrée, parfois associée à un traitement

chirurgical.

De même, un traitement spécifique est nécessaire au cours de certaines

maladies générales telles que cancers ou hémopathies, connectivites, avant

d’envisager l’arrêt du traitement antithrombotique [120, 121]. 

Jadis considérées comme presque toujours mortelles, les TVC ont en fait le

plus souvent une récupération sans séquelle [4]. Cela a été confirmé par l’étude

multicentrique récente « ISCVT » qui a inclus 624 patients dans 21 pays avec une

mortalité à la phase aiguë de 4,3 % [5].

Contrairement aux infarctus artériels cérébraux, les TVC sont généralement de

bon pronostic en cas de diagnostic précoce. Récemment, Ferro et al. (2009) [5] ont

rapporté qu’un diagnostic tardif est associé à une évolution défavorable en

particulier lorsque la présentation clinique initiale était une HTIC isolée.

Des séquelles neuropsychologiques sont constatées dans 10 à 15 % des cas,

une épilepsie nécessitant la poursuite d’un traitement au long cours est observée

dans 5 à 32 % des cas selon les séries et parfois une baisse de l’acuité visuelle par

atrophie optique secondaire à l’HTIC (1-5 %). En revanche, 87 % des patients

signalent une anxiété, un syndrome dépressif résiduel. Peu de données sont

disponibles sur le pronostic à long terme [122].
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L’analyse de ces différentes séries nous permet de déduire que les séquelles

de TVC surviennent chez une faible proportion de patients (environ 20%). Elles

consistent surtout en déficits neurologiques focaux dont la fréquence est de 10%

environ dans la plupart des séries Européennes [5,82, 123, 124], et de 25 % dans la

plus importante série asiatique de Deekshanti et al [125]. Il peut s’agir encore

d’épilepsie dans 5 % à 10 % des cas [5,82, 123, 124] ; surtout dans la première

année qui suit la TVC, même en cas d’absence des convulsions à la phase aiguë. Les

malades avec des convulsions à la phase aiguë ou une lésion hémorragique à

l’imagerie initiale ont un risque d’augmenter les convulsions à long terme [125].

Dans notre série, la séquelle la plus fréquente était le déficit neurologique

chez 11% de nos patients, ce taux concorde avec les séries Preter [123], Venoport

[124], Breteau [82] et Ferro et al. [5] dans lesquelles le taux de survenue de

séquelles était respectivement de 9%, 10%, 11% et 13%.

Le taux de survenue de séquelles chez les patients dans notre série diffère de

celui retrouvé dans l’étude Deekshanti [125] qui était de 25%.
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La fréquence de la récidive des TVC est reconnue comme étant faible. Au

cours de la première année, elle est estimée à 11,7% dont 14% dans un territoire

différent (Preter et al. 1996) [67].

L’étude ISCVT montre que 14 patients (2,2%) ont récidivé au cours du suivi

(Ferro et al. 2004) [5].

Bensalem-Berrabah et al. (2009) [69] aucun cas de récidive n’a été noté, ceci

est expliqué par un traitement anticoagulant bien conduit. 

Dans notre série, on a noté une récidive chez 2 patients, pour le premier : le

délai de la récidive entre les deux épisodes était de 03 mois, quand au second

patient, le délai de récidive entre les deux épisodes était de 02 ans. 
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Les TVC ont actuellement une mortalité très faible. Les rares décès à la phase

très précoce sont principalement dus à l’engagement cérébral secondaire aux

lésions parenchymateuses ou à un œdème cérébral vasogénique sévère et diffus, les

autres causes étant l’état de mal et une embolie pulmonaire [113]. 

Dans notre série, 2 patients (3 %) sont décédés, tous les deux suite à un arrêt

cardio-respiratoire, ce taux rejoint les deux études Brucker [128] et celle d’Ameri et

Bousser [4] dans lesquelles le taux de décès était respectivement de 2% et 5,5%.
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Certains facteurs pronostiques de gravité ont pu être identifiés dans

différentes séries notamment celle de Ferro et al (ISCVT) [5] : 

• L’étiologie sous-jacente, en particulier les thromboses septiques ou

néoplasiques.

• L’atteinte du système veineux profond.

• L’existence d’une hémorragie intracérébrale.

• Les troubles de conscience. 

• L’âge supérieur à 37 ans. 

• Le sexe masculin.

Nous avons repris ces facteurs de mauvais pronostic et les avons comparés

avec ceux de notre groupe :

• L’âge supérieur à 37 ans a été retrouvé dans notre groupe puisque l’âge

moyen était de 38,73 ans. 

• Dans notre groupe, le sexe féminin était prédominant 12F/3H. Donc on ne

retient pas le sexe masculin comme étant un facteur de mauvais pronostic.

• Les troubles de conscience n’ont été retrouvés que chez 2 patients, soit 13%

du groupe étudié.

• La répartition des veines atteintes était presque similaire à celle de la

population atteinte, Nous ne notons donc pas de prédominance d'atteinte du

système veineux interne comme Ferro et al [5] ou du sinus droit comme de

De Bruijn et al [131]. Cependant on a noté l’atteinte du SLS chez 8 patients

soit 53% du groupe étudié.

• La localisation multiple des sinus a été signalée chez 7 patients soit 46,5% du 

groupe étudié.
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• Un infarctus cérébral a été retrouvé chez 11 patients et 8 d'entre eux étaient

hémorragiques.

• Dans notre groupe, 4 patients étaient atteints de TVC d’origine infectieuse,

dont 2 patients ont gardé des séquelles neurologiques, un autre a présenté

une complication au cours de son hospitalisation et finalement, on a noté

une récidive de la TVC chez le dernier patient. 

• Un seul cas de TVC d’origine néoplasique a été retrouvé dans notre groupe et

qui est décédé par la suite.

Suite à cette analyse, on peut en conclure que les facteurs de mauvais

pronostic sont : 

• L’âge supérieur à 37 ans. 

• Les infarctus veineux hémorragiques. 

• Les TVC d’origine néoplasique et infectieuse.

Et nous proposons comme des facteurs de mauvais pronostic, l’atteinte du SLS

(53 ,33%), les localisations multiples de la thrombose (46,66%) et un mode de début

subaigu ou chronique (93,33%).
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L’étude menée a pu dresser un profil épidémiologique de la TVC qui

comprend : Une nette prédominance féminine à 79% (49F/13H), la troisième

décennie était la tranche d’âge la plus atteinte ; et un mode de survenue le plus

rencontré était le mode subaigu à 66%.

Elle a aussi pu mettre en évidence le caractère polymorphe et richissime de la

TVC au niveau clinique, radiologique et étiologique dans notre contexte. 

Les céphalées étaient le signe clinique le plus fréquent et quasiment constant

chez nos patients (93,54%).

Le diagnostic de TVC repose sur la neuro-imagerie. Le scanner cérébral

demeure l’examen de première intention et de débrouillage qui permet initialement

d’éliminer les nombreuses autres affections telles que les tumeurs, les abcès ou les

encéphalites qui peuvent donner la même symptomatologie clinique. L’IRM cérébrale 

associée à l’angiographie par résonance magnétique (ARM) veineuse est considérée

actuellement comme le moyen de référence pour le diagnostic de la TVC. Elle

représente une technique non invasive et combine une sensibilité et spécificité

remarquablement efficaces dans la localisation du thrombus, l'étendue de la TVC

grâce aux séquences conventionnelles et la séquence 3D T1 avec injection du

gadolinium, elle renseigne également sur le retentissement cérébral (lésions

parenchymateuses) des TVC grâce surtout à la séquence de diffusion qui permet de

distinguer entre œdème vasogénique potentiellement récupérable et œdème

cytotoxique de mauvais pronostic avec une fréquence élevée des séquelles .

De multiples affections sont responsables des TVC. On peut actuellement

dénombrer près d’une centaine de causes ou de facteurs favorisants. Ce sont

schématiquement toutes les causes de thromboses veineuses périphériques

auxquelles viennent s’ajouter les causes locales (traumatisme crânien, infection de

voisinage, tumeur cérébrale). Dans notre série nous avons pu identifier 21 causes
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diverses des TVC, avec une prédominance des étiologies gynéco- obstétricales

(29%), ensuite les étiologies infectieuses (24%) et systémiques (19%).

Nous retenons qu’une bonne connaissance de la gamme des étiologies des

TVC permet d’abaisser le pourcentage des TVC idiopathiques (24% dans notre

étude).

Pour le traitement, l'efficacité des anticoagulants est largement démontrée et

essentiellement représenté par l’HBPM et les AVK. La durée du traitement

anticoagulant n’est pas codifiée et dépend de la cause trouvée. La prise en charge

doit intégrer également un traitement symptomatique et surtout un traitement

étiologique.

L'étude du pronostic à long terme montre que le décès est rarissime mais qu'il

n'est pas exceptionnel (3% de nos patients). De plus 11% de nos patients

présentaient un déficit neurologique comme séquelle de TVC. Nous retenons,

comme facteurs de mauvais pronostic, l’âge supérieur à 37 ans, la présence d'un

infarctus veineux surtout avec une transformation hémorragique et l’étiologie sous-

jacente notamment septique et néoplasique.

Afin d’améliorer le pronostic des patients, il faudrait diagnostiquer la TVC et

démarrer le traitement antithrombotique et étiologique dans les plus brefs délais.
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La thrombose veineuse cérébrale (TVC) est un accident vasculaire cérébral

atteignant le réseau veineux cérébral et plus en particulier les sinus veineux et

représente une urgence neurologique, elle touche surtout la femme jeune.

La TVC se manifeste par un tableau très riche et protéiforme rendant son

diagnostic plus au moins tardif , néanmoins l’utilisation de l’imagerie durant ces

dernières décennies a permis de diagnostiquer la maladie dans des délais plus

satisfaisants . 

La prise en charge de la TVC est multidisciplinaire et l’imagerie joue un rôle

important et crucial dans le diagnostic de la maladie notamment l’IRM dont

l’utilisation est devenue de plus en plus fréquente et représente l’examen de choix

permettant ainsi le diagnostic positif et topographique de la maladie, ensuite vient

le rôle du service de neurologie médicale de prendre le relais pour la prise en charge

thérapeutique de la TVC.

Le but de notre travail consiste en premier lieu en l’analyse des différents

aspects diagnostique clinique et radiologique de la TVC au sein de notre structure

hospitalière et de les comparer à ceux décrits dans littérature, et en second lieu de

déterminer les différents facteurs pronostics intervenant dans la prise en charge de

la TVC.

Nous proposons une étude rétrospective descriptive analytique, portant sur 62

patients pris en charge au sein du CHU Hassan II de Fès, colligés au service de

radiologie du CHU Hassan II de Fès,  sur une période de 08 ans (2009-2016). 
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Nos patients ont bénéficié d’une exploration par TDM cérébrale sans et avec

injection du produit de contraste iodé et d’une IRM cérébrale avec un protocole

comportant des séquences pondérées en T1, T2, FLAIR, T2*, séquence de diffusion,

séquence d’angiographie par résonance magnétique (ARM), Séquence T1 3D après

injection de chélates de Gadolinium. 

Les facteurs de risque cliniques et biologiques de thrombose veineuse

cérébrale ont été analysés. L’évolution a été évaluée cliniquement et

radiologiquement.

La moyenne d’âge de nos patients était de 35 ans avec une prédominance

féminine : sexe ratio de 3,76 (49F/13H). La Symptomatologie était variée, sans

spécificité, faite essentiellement de céphalées, de crises comitiales, de troubles de

conscience et de signes focaux. La topographie des thromboses veineuses

cérébrales était dominée par la localisation au niveau du sinus longitudinal supérieur

(51,61%).

Les facteurs étiologiques des TVC étaient comme suit : 

: otite moyenne chronique, otomastoidite , sinusite ,

méningite bactérienne et la sépticémie.

 : post-partum, contraception orale et la

grossesse.

: syndrome paranéoplasique, maladie de Behçet,

Homocystinurie, syndrome des antiphospholipides et la polyglobulie de VAQUEZ. 

: Traumatisme crânien. 

.

L’IRM cérébrale a permis non seulement de poser le diagnostic positif et

topographique des TVC mais également d’offrir une orientation étiologique surtout
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dans les causes infectieuses et locales. Un traitement par héparinothérapie a été

instauré chez la plupart de nos patients et l’évolution a été favorable dans la

majorité des cas (83%).

L’IRM cérébrale est considérée actuellement comme le moyen de référence

pour le diagnostic de la TVC, permettant d'apprécier avec précision sa localisation,

son étendue et de renseigner sur son retentissement sur le parenchyme cérébral.

De multiples affections sont responsables des TVC, on peut actuellement

dénombrer près d’une centaine de causes ou de facteurs favorisants. Dans notre

série nous avons pu identifier plus de 20 causes diverses des TVC, avec nette

prédominance des étiologies gynéco-obstétricales.

La prise en charge thérapeutique repose sur l’héparinothérapie et les AVK et le

traitement étiologique, l’évolution est  favorable dans la majorité des cas.
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Cerebral venous thrombosis (CVT) is a stroke that affects the cerebral venous

network and more particularly the venous sinuses and represents a neurological

emergency, affecting especially the young woman. 

The CVT shows a very rich and proteiform picture making it diagnosed at a

later date, but the use of imaging in recent decades has made it possible to

diagnose the disease in a more satisfactory time. 

The management of the CVT is multidisciplinary and imaging plays an

important and crucial role in the diagnosis of the disease, in particular the MRI

whose use has become more and more frequent and represents the examination of

choice allowing thus the diagnosis and topography of the disease, then comes the

role of the service of medical neurology to take over for the therapeutic

management of the CVT. 

The aim of our work is firstly to analyze the various clinical and radiological

diagnostic aspects of CVT in our hospital structure and to compare them with those

described in the literature, and secondly to determine the different prognostic

factors involved in the take-over of the CVT.

We propose a retrospective analytical descriptive study of 62 patients in

Hassan II university hospital in Fez, collected in the radiology department of the

Hassan II university hospital in Fez, over a period of 08 years (2009-2016).

Our patients underwent CT scans without and with injection of the iodinated

contrast agent and cerebral MRI with a protocol comprising T1, T2, FLAIR, T2 *
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weighted sequences, diffusion sequence, Magnetic resonance angiography (MRA),

3D T1 sequence after injection of Gadolinium chelates. 

Clinical and biological risk factors for cerebral venous thrombosis were

analyzed. Evolution was evaluated clinically and radiologically.

The average age of our patients was 35 years with a female predominance:

sex ratio of 3.76 (49W/13M). Symptomatology was varied, with no specificity,

essentially made up of headaches, cometal crises, consciousness disorders and focal

signs. The topography of cerebral venous thrombosis was dominated by localization

at the upper longitudinal sinus (51.61%).

The etiological factors of CVTs were as follows:

: Chronic otitis media, oto-mastoiditis, sinusitis, bacterial

meningitis and septicemia. 

: Post-partum, oral contraception and pregnancy. 

: Paraneoplastic syndrome, Behçet's disease, homocystinuria,

antiphospholipid syndrome and polycythemia of VAQUEZ.

: Cranial trauma.

Cerebral MRI has enabled not only the positive and topographic diagnosis of

CVTs but also the etiological orientation, especially in infectious and local causes.

Treatment with heparin therapy has been established in most of our patients and

progress has been favorable in the majority of cases (83%).

Cerebral MRI is currently considered as the reference medium for the

diagnosis of CVT, making it possible to accurately assess its location and extent and

to provide information on its impact on the cerebral parenchyma.
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Multiple diseases are responsible for CTVs, and there are currently close to

100 causes or contributing factors. In our series we were able to identify more than

20 different causes of CVTs, with clear predominance of gynecological and obstetric

causes.

Therapeutic management is based on heparin therapy and AVK and etiological

treatment, the development is favorable in the majority of cases.



Apport de l’imagerie dans la prise en charge de la TVC Thèse N° :173/17

M. OUDRHIRI Anas 151

:

.

.

.

.

 .

.

:
62

20092016

.

.

:
35)49/13.(

.

%)51,61.(

:

 :

.

:.

 :

).(



Apport de l’imagerie dans la prise en charge de la TVC Thèse N° :173/17

M. OUDRHIRI Anas 152

 :.

.

.

:

.

100.

20

.

.



Apport de l’imagerie dans la prise en charge de la TVC Thèse N° :173/17

M. OUDRHIRI Anas 153



Apport de l’imagerie dans la prise en charge de la TVC Thèse N° :173/17

M. OUDRHIRI Anas 154

Pour mener cette étude, nous avons utilisé la fiche d’exploitation suivante :

• Numéro d’entrée :
• Date d’entrée :
• Nom :
• Prénom :
• Sexe : 
• Age :
• Profession :
• Antécédents :

Ø Maladies générales :
o Diabète :  Oui Non
o HTA :   Oui   Non  $ 
o Autres : ……………………………………………………………………………………....................

Ø Facteurs de risque : 
o Maladies de système : Oui   Non
o Coagulopathie : Oui Non
o Grossesse : Oui Non
o Post-partum : Oui Non
o Prise de contraceptifs oraux :   Oui   Non
o Néoplasie connue :  Oui Non
o Syndrome paranéoplasique :   Oui   Non
o Prise médicamenteuse : Oui  Non

Si oui : ……………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………….

o MICI : Oui Non
o Traumatisme crânien :   Oui   Non
o Infection locale : Otite Mastoïdite  Sinusite Méningite

   Abcès dentaire   Abcès intracérébral
Empyème cérébral

• Circonstances de découverte :
Ø Signes d’HTIC : Céphalées  Nausées/Vomissements   Troubles visuels
Ø Crise épileptique : Oui Non
Ø Troubles de conscience : Oui Non
Ø Déficit neurologique  : Oui Non
Ø Aphasie : Oui Non

• Mode de début de la symptomatologie :
Ø Aigu
Ø Subaigu
Ø Chronique

• Délai entre le début de la symptomatologie et la consultation : ………………………………………….
• L’examen clinique à l’admission:

Ø L’examen général:
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o GCS : Conscient :  Oui Non
Somnolent : Oui  Non

  Obnubilé :   Oui  Non
Comateux :   Oui Non

o Signes de septicémie : 
§ Fièvre :  Oui  Non 
§ Hypotension artérielle : Oui  Non
§ Tachycardie:   Oui Non

Ø L’examen neurologique : 
o Déficit neurologique : 

§ Moteur : Oui Non
§ Sensitif : Oui   Non

o Atteinte des nerfs crâniens: Oui Non
o Tonus musculaire :   Normal Hypotonie
o ROT :   Normal   Vif     Abolis
o Syndrome du sinus caverneux : Oui  Non
o Signes ORL : Oui   Non

Ø Reste de l’examen somatique :
…………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………………………………………………………………

• Bilan paraclinique :
Ø Biologique :

o D-Dimères :  Normales    Elevées (…………..)
o NFS : 

§ GB :   Normaux    Elevés (……………..)
§ Plaquettes : Normales    Elevées (…………….)

o CRP :  Normale   Elevée (……………...)
o VS :   Normale   Elevée (……………...)
o TP : Normal   Bas (…………………)
o TCA :  Normal    Allongé (…………….)
o Protéine C : Normale   Basse (………………..)
o Protéine S : Normale  Basse (………………..)
o AT III : Normale    Basse (……….……….)
o Ac anti-phospholipides : Positifs    Négatifs
o Ponction lombaire : 

§ Aspect du liquide : ……………..
§ Cytologie : ………………..
§ Biochimie : 

v Glycorachie : …………………….
v Protéinorachie : ………………..
v Chlorurorachie : ………………..

§ Bactériologie :
v Examen direct : ………………….
v Culture : ……………………………..
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v Ag solubles : ……………………….
Ø Radiologique :

o TDM cérébrale :  Oui  Non
§ Signes directs de TVC :

v Signe du triangle hyperdense :   Oui Non
v Signe de la corde : Oui  Non
v Signe du delta vide:   Oui  Non

§ Signes indirects de TVC :
v Infarctus veineux  : Oui  Non
v Infarctus hémorragique Oui   Non
v Œdème cérébral : Oui Non
v Hématome cérébral : Oui Non
v Hémorragie méningée : Oui Non

§ Résultat de la TDM : Normale  Pathologique

o IRM cérébrale :  Oui Non
§ Signes directs de TVC :

v Séquence T1, T2 : 
ü Aspect du sinus thrombosé en T1 :

   Isosignal Hyposignal Hypersignal
ü Aspect du sinus thrombosé en T2 :

   Isosignal Hyposignal Hypersignal
v Séquence T2* :
ü Aspect du sinus thrombosé:

   Isosignal Hyposignal Hypersignal
v Séquence de diffusion : 
ü Aspect du sinus thrombosé:

   Isosignal Hyposignal Hypersignal
v Séquence T1 3D après injection de chélates de Gadolinium :
ü Absence de rehaussement du sinus thrombosé:

Oui  Non

§ Signes indirects de TVC :
v Infarctus veineux : 

Oui Non
v Infarctus hémorragique :

Oui   Non
v Hémorragie méningée :

Oui   Non

§ Résultat de l’IRM : Normale Pathologique
o Siège du thrombus : SSS   SD SL  Sinus caverneux

  Veine profondes Veines corticales



Apport de l’imagerie dans la prise en charge de la TVC Thèse N° :173/17

M. OUDRHIRI Anas 157

• Etiologie retenue : Infectieuse Systémique Gynéco-obstétricale
 Secondaire à un traumatisme crânien  idiopathique

• Traitement :

Ø Traitement étiologique :
o Etiologie en cause : ………………………………………………………………………………………..
o Traitement adapté : ……………………………………………………………………………………….

………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………

Ø Traitement symptomatique :
o Traitement anti-comitial :  Oui   Non
o Traitement de l’HTIC :

§ Mannitol  : Oui  Non
§ Diurétiques : Oui  Non
§ Corticothérapie :   Oui   Non
§ PL évacuatrice  :  Oui   Non
§ Volet décompressif :  Oui  Non

o Traitement antalgique : Oui Non
Ø Traitement anti-thrombotique :

o Anticoagulants :    Oui Non
§ Molécule utilisée :   HNF   HBPM  AVK 
§ Durée du traitement :………………………………………………………

• Evolution et suivi:
Ø Transfert en réanimation :    Oui Non
Ø PEC chirurgicale  :     Oui Non

o Geste effectué  : ………………………………………………………………………….
Ø Amélioration  :    Oui Non
Ø Bilan de contrôle : 

o Radiologique :
§ TDM : Oui Non

v Résultat : Normale Pathologique

§ IRM :   Oui   Non
v Résultat : Normale Pathologique

o Biologique :   Oui  Non
v Résultat : Normal Pathologique

Ø Séquelles : Oui Non
Si oui :

o Déficit neurologique : Oui Non
o Epilepsie : Oui Non
o Atteinte des fonctions supérieures : Oui  Non

Ø Récidive : Oui  Non
Si oui, délai entre guérison et récidive : ……………………………………………………..

Ø Décès :   Oui  Non
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