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Résumeé :

Objectif :

L’angioscanner veineux cérébral est d’interprétation difficile en raison des
superpositions artérielles. Un protocole avec injection d’un faible volume de contraste

permet-il un rehaussement satisfaisant des veines et un faible contraste artériel ?

Patients et Méthodes :

Cette étude rétrospective sur 100 patients, inclus sur un critére chronologique,
a été approuvée par le conseil d’éthique de notre établissement.

L’acquisition est effectuée sur un scanner 64 détecteurs en coupes de
0,625mm. L’injection de 25mL de loméprol ® 400 a 5mL/s est poursuivie par 30mL
de Na Cl a 3,5mL/s. La détection de bolus est réalisée par une coupe de référence
au niveau des siphons carotidiens.

Les densités artérielles et veineuses mesurées par 3 lecteurs ont été
analysées par une étude de corrélation intra classe et par une analyse de variance.

Une analyse de variance a également été réalisée en fonction de la qualité.

Résultats:

La concordance des mesures de densités veineuses est excellente (Index de
corrélation a 0,99 [0,98-0,99] Intervalle de Confiance a 95%).

Les densités sont par conséquents proches pour les 3 lecteurs. Les densités
moyennes artérielles et veineuse sont de I'ordre de 80UH et 140UH (comprises entre
78,6 a 80,1 [14,8 a16,1] pour la densité artérielle et 139,4 a 141,0 [47,2 a 48,0] pour
la densité veineuse). 82% des examens présentent une bonne opacification
veineuse. Seuls 11% des examens présentent une pollution artérielle.

Il existe une différence de densité statistiquement significative (p<0,0001)
avec un gradient de densité artere — veine de I'ordre de 60UH se répartissant a 95%
entre 50 et 70UH.
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Conclusion :

Le rehaussement veineux cérébral peut étre obtenu par la réalisation d’'un bolus de
25cc de contraste iodé a 400mg/l, limitant aussi le risque néphrotoxique. Cette
technique permet une opacification préferentielle des veines sans contraste artériel

génant 'analyse du réseau veineux.
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Introduction

L’évaluation du systéme veineux cérébral concerne la pathologie
thrombotique, le risque du sacrifice veineux chirurgical, le drainage des fistules et
malformations artério-veineuses. L’angiographie par cathétérisme a été le premier
examen d’imagerie a décrire les veines cérébrales(2, 3) mais a laissé place aux
techniques d’imagerie non invasives, limitant le risque de complications
neurologiques(4). L’évaluation du systeme veineux qui était I'apanage des

angiographistes peut et doit maintenant étre connue de tout neuro-radiologue.

L’augmentation de la résolution spatiale des scanners multi détecteurs a
permis une meilleure analyse tridimensionnelle des structures veineuses (Multi
planaire, MIP multi planaire, et 3D)(5). L’augmentation de résolution temporelle
associée a la technique du bolus pulsé et la détection de bolus ont permis le
développement de I'angioscanner artériel. Cette technique n’était pas appliquée pour
'angioscanner veineux cérébral. Les protocoles publiés et recommandés
comportent généralement une acquisition a des temps veineux variables (30 a 60s)
avec un volume d’injection élevé (65 a 100cc) (5-12). La persistance d’une
opacification artérielle limitant I'interprétation, appelée « pollution artérielle » est liée
a ce volume d’iode excessif. L'opacification associée du réseau artériel limite la
distinction des veines et de leurs anastomoses. Dans ce contexte I'opacification
sélective des veines est un enjeu technique que nous avons étudié et appliqué.

La résolution temporelle des scanners 64 détecteurs permet d’obtenir
une acquisition dynamique qui se rapproche de l'angiographie. En effet, a I'état
normal, la barriere hémato encéphalique conditionne la biodisponibilité des produits
de contraste iodé: il 'y a pas de distribution interstitielle(13). Le rehaussement
cérébral normal est donc purement vasculaire : artérielle puis capillaro-veineuse puis
veineuse précoce. La cinétique de rehaussement particuliére des veines cérébrales
nécessite la réalisation d’un protocole adapté. Ceci est réalisé par I'optimisation d’un

bolus pulsé et d’'une acquisition au temps veineux.

L’objectif de cette étude est d’évaluer la qualité des examens réalisés

avec ce protocole technique. Un protocole avec injection d’'un faible volume de
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contraste permet-il un rehaussement satisfaisant des veines et un faible contraste

artériel ?
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Patients et Méthodes

1. Patients

L’étude porte de maniére rétrospective sur la totalité des examens respectant
le protocole étudié, ayant eu lieu entre le 01/01/2010 et le 03/01/2011,
indépendamment des circonstances cliniques ou du diagnostic retenu. L’inclusion
concerne 100 patients.

L’étude a été approuvée par le comité d’éthique de notre établissement. Elle

n’a pas nécessité I'avis du CCPPRB ou le consentement éclairé des patients.

2. Protocole angioscanner

2.1 Injection

Le produit de contraste est injecté par la technique du bolus pulsé, par une
pompe double corps GE-NEMOTO Dual-Shotinjector (General Electric Healthcare,
Milwaukee USA). Il comporte 25mL de loméprol 400 (lomeron®BraccoSpA Milan
Italy) injecté a SmL/s réalisant donc un bolus d’'une durée de 5 secondes poussé par
30mL de Na Cl a 3,5mL/s via une veine anté-brachiale,

La détection de bolus est réalisée par une coupe de référence au niveau des
siphons carotidiens et I'acquisition est débutée manuellement aprés opacification des
siphons carotidiens (fig.1). En tenant ainsi compte du temps de déplacement de
table, l'acquisition débute aprés la fin de la phase artérielle, au temps veineux

angiographique supprimant ou limitant ainsi la « pollution » artérielle.

2.2 Acquisition

L’acquisition cranio-caudale est effectuée sur un scanner 64 détecteurs GE
Light speed VCT 64, General Electric Medical System®. La couverture anatomique
s’étend de CO jusqu’au vertex. Les paramétres physiques utilisés sont les suivants :
120 kV, auto mA pour un indice de bruit de 4,5 compris entre 200 et 440 mA,
épaisseur de coupe de 0,625 mm et pitch de 0,516, incrément de 0,5 mm, temps de

rotation 0,7s.
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Le post traitement réalisé de maniére systématique comporte des
reformations multi planaires (MPR), Maximum Intensity Pixel (MIP) et Volume
Rendering (VR) effectuées sur console Advantage Windows GE (fig 6,7). Le recuelil

de données a été effectué sur les images natives infra millimétriques.

3. Evaluation du rehaussement

Les données ont été anonymisées et l'interprétation réalisée sur console
Advantage Windows (GE Healthcare)

L’analyse des densités artérielles a été réalisée par 3 lecteurs sur les 100
patients. Des ROI (« Region of Interest ») supérieures ou égales a 0,1 cm? ont été
placées au niveau du siphon carotidien dans sa portion C3 ou C4 selon l'importance
des calcifications athéromateuses, et au niveau de la grande veine de Galien (fig.1).

Une évaluation de qualité a été réalisée en aveugle pour chaque examen
selon 'échelle suivante :

0) Examen ininterprétable

1) Opacification veineuse médiocre

2) Opacification veineuse satisfaisante mais présence d’'une opacification

artérielle génant l'interprétation appelée « pollution artérielle »

3) Opacification veineuse optimale sans pollution artérielle.

Un scanner de perfusion comportant 55 phases d’ 1 seconde utilisant le
méme matériel et le méme protocole d’injection a été analysé par le logiciel Functool
ADW GE ® afin d’illustrer la cinétique du rehaussement artériel et veineux étudié

dans la discussion. (fig 2.)
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Figure 1 Mesures des densités par ROI au niveau de carotidien interne (portion C3) et de la veine de

Galien

4. Méthode d’analyse statistique

Elle a été réalisée par un médecin du service d’épidémiologie et évaluation cliniques.
La validité de la mesure par ROl a été évaluée par une étude de concordance inter
observateur par le calcul d’'un coefficient de corrélation intra classe (ICC) et de son
intervalle de confiance (IC) a 95%.

Une analyse de variance des densités artérielles et veineuses a été réalisée pour

chaque lecteur, ainsi que la différence des densités artérielle — veineuse.
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Résultats :

Les écarts types mesurés par ROI étaient satisfaisants, témoignant du bon
rapport signal bruit (écart type artériel mesuré moyen a 7,9 +/- 1 et veineux a 9,6 +/-
2,6, 1C a 95%).

La reproductibilité de I'analyse des densités veineuses est excellente avec
une corrélation intra classe proche 1 :1CC=0,99 [0,98-0,99] Intervalle de confiance
(IC) @ 95%. La concordance est inférieure mais reste bonne pour l'analyse de
densité artérielle avec un ICC a 0,67 [0,58-0,76], IC a 95%, (Cf. tableau 1).

ICa95%
n ICC Borne inf Borne sup
Densités veineuses 100 0,99 0,98 0,99
Densités artérielles 100 0,67 0,58 0,76

ICC = coefficient de corrélation intra classe :
0,4 < ICC < 0,6 = reproductibilté moyenne/ modérée
0,6 < ICC < 0,8 = bonne reproductibilté
ICC > 0,8 = reproductibilté excellente

Tableau 1: Reproductibilité inter observateurs des mesures de densités par ROI

Les densités obtenues détaillées dans le tableau 2 sont par conséquent
proches pour les 3 lecteurs et montrent des moyennes de densité de I'ordre de 80UH
et 140UH respectivement pour les artéres et les veines (comprises entre 78,6 et 80,1
[14,8 a16,1] 139,4 et 141,0 [47,2 & 48,0)).

N %/moy ET* médiane Q1 Q3 min max
Dart1 100 79.1 159 79 68 855 52 134
Dart2 100 78,6 148 77 68 855 53 137
Dart3 100 80,1 16,1 78 68 90,5 50 123

Dvein1 100 141 48 130,5 104,5 1655 68 337
Dvein2 100 1396 47,2 1315 104 168 67 325
Dvein3 100 139,4 48 134,5 104,5 162,5 61 325

Tableau 2: Densités artérielles et veineuses en UH, par observateur. ET : écart type, Q1 et Q3:

quartiles

On confirme la différence de densité statistiquement significative (p<0,0001)
avec un gradient de densité artere — veine de I'ordre de 60UH se répartissant a 95%
entre 50 et 70UH. (tableau 3)
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IC a 95% de Ia

observateur différence moyenne écart type Ll LS p*

1 D_vein - 61,82 44,97 52,90 70,74 <0,0001
2 D_vein - 61,06 44,44 52,24 69,88 <0,0001
3 D_vein - 59,29 46,55 50,05 68,53 <0,0001

LI = limite inférieure de l'intervalle de confiance a
LS = limite supérieure de l'intervalle de confiance a 95%

*

p de lanalyse de
Tableau 3: Différence des densités artérielles et veineuse par observateur

L’analyse de qualité est cohérente avec les densités obtenues pour chaque
groupe. Nous avons obtenu 82 % d’examens dont l'opacification veineuse était
satisfaisante parmi lesquels seulement 11% présentaient une pollution artérielle.

L’opacification optimale représentée par le groupe 3 (opacification veineuse
satisfaisante sans pollution artérielle) représente 71% des examens avec des
densités veineuses et artérielles respectivement de I'ordre de 152UH et inférieures a
80UH (152,1UH +/- 37,2 et 78,1 +/- 14,4UH pour le lecteur 3).

La perception de pollution artérielle malgré une bonne opacification veineuse
(groupe 2) concerne 11 examens.. Les densités de ce groupe sont hétérogénes avec
des écart types plus importants. (99,2 +/- 20,6 et 157,4 +/- 73,1 pour le lecteur 1)

18% des examens présentaient une opacification médiocre avec une densité
veineuse en moyenne inférieure a 85UH (79,4 +/-13,1 pour le lecteur 3). Les

densités artérielles étaient également faibles de I'ordre de 80UH.

Qualité = 1 Qualité = 2 Qualité =3
N=18 (18.0%) N=11 (11.0%) N=71 (71.0%)
N moy ET* N moy ET* N moy ET* p**

D art. 1 18 79,4 154 11 99,2 20,6 71 76 12,8 <0,0001
D art. 2 18 79,3 13 11 96,1 21,3 71 75,7 12,2 <0,0001
Dart. 3 18 79,2 144 11 95,1 22,3 71 78,1 14,4 0,004

D vein. 1 18 84,4 13,7 11 157,4 731 71 152,8 38 <0,0001
Dvein.2 18 822 117 11 1541 714 152 36,8 <0,0001
Dvein.3 18 794 131 11 155,7 704 71 152,1 37,2 <0,0001

Tableau 4 : Densités par observateur en fonction de I'évaluation qualitative. *Ecart-type, ** test issu

d’'une analyse de variance
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Discussion

Les capacités de I'angioscanner veineux cérébral sont sous-estimées et sous-
utilisées. Par conséquent, l'analyse précise du systeme veineux et de ses
anastomoses mal connus est souvent partielle. L’enjeu est d’obtenir un examen de
référence dans I'exploration des veines grace a un rehaussement optimal. On peut
ainsi transposer en angioscanner les connaissances de I'angiographie dans
I'évaluation des thromboses, du risque du sacrifice veineux chirurgical, des fistules et
des malformations artério-veineuses. Ce nouvel examen rend ainsi accessible
I'évaluation du réseau veineux cérébral a tout radiologue.

Le challenge technique est de réaliser une acquisition centrée sur la phase
veineuse angiographique. Nous démontrons ainsi que l'opacification veineuse en
scanner comme en angiographie peut étre précoce et distincte de I'opacification
artérielle. L’interprétation et le post traitement sont nettement facilités par 'absence
d’opacification du réseau artériel. L’absence de superposition du réseau artériel sur
les images natives et post traitées (MIP, 3D et VR) permet une meilleure
visualisation des veines et de leurs drainages. (fig. 6,7)

Les limitations techniques passées et les protocoles décrits (5-12) ne
permettaient pas une acquisition veineuse optimale. lls sont réalisés avec des
volumes de contrastes élevés, des débits faibles et par conséquents des acquisitions
trop tardives. La spécificité du parenchyme cérébral est la barriere hémato
encéphalique : les produits de contraste n’ont pas de distribution interstitielle et sont
donc purement intravasculaires. On décrit ainsi un temps artériel (4 a 5s) puis
capillaro-veineux (parenchymographie en artériographie) puis veineux (environ 5
secondes aprés le temps artériel). Ceci est également mis en évidence par les
acquisitions scanographiques dynamiques (fig. 2). L’opacification des veines
cérébrales est donc particulierement précoce par rapport aux autres veines du corps
humain et ne dépendent pas de la distribution interstitielle ou du phénomene de
recirculation du contraste iodé qui nécessiterait une acquisition plus tardive. Les
veines du cerveau sont directement dépendantes du bolus du produit de contraste
avec une cinétique de rehaussement identique mais décalée dans le temps (fig. 2)
Le challenge technique est donc de réaliser un bolus de qualité et une acquisition

centrée sur le pic de rehaussement.
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Figure 2: Scanner de perfusion: Courbes de rehaussements artérielles et veineuses de formes
superposables et caractéristiques avec pics de premier passages puis recirculations. L’acquisition trop
précoce est responsable d’'une pollution artérielle et doit étre réalisée au moment du pic veineux soit
6 secondes apres le pic artériel détecté par bolus tracking. La durée d’acquisition (4 a 5 secondes) est
compatible avec la durée du rehaussement. Une acquisition plus tardive montrera une opacification

vasculaire faible et identique entre veine et artére liée au phénomene de recirculation.
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L'opacification et le rehaussement vasculaire ont été modélisés
mathématiquement, décrits et appliqués en pratique pour I'angioscanner artériel
thoraco-abdominal (14-19). Le délai du pic de rehaussement artériel ou premier
passage est obtenu par bolus test ou par détection de bolus a I'aide d’'une ROI. Il est
ensuite suivi d’'une décroissance de densité liée au phénomeéne de recirculation par
distribution interstitielle du produit de contraste, suivie du retour dans les cavités
cardiaques droites. Une injection plus longue donnera une augmentation progressive
de densité par sommation des premiers passages mais aussi par sommation de la
recirculation. Ceci explique l'aspect de la courbe de rehaussement en bosse par
sommation du premier passage de forme gaussienne et de la recirculation (fig. 3).
Ainsi, une injection a débit constant ne donnera pas de plateau mais une
augmentation rapide puis progressive suivie d’'une décroissance incompléte. Cette
recirculation sera responsable de rehaussements tissulaires qui ne participeront pas
au rehaussement vasculaire précoce.

Pour améliorer ce pic de rehaussement c’est le débit d’'iode qui est a prendre
en compte. Le débit d'iode est égal au produit du débit d’injection et de la
concentration du produit de contraste iodé. Ainsi une injection de 4mL/s a 300mg

sera équivalente a une injection a 3mL/s a 400mg avec un débit d’iode de 1,2g/s.
(fig. 4).

300 1 350 -
—4—175mL

——5mlL/s

4 \ 300
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250 4 ——1ml/s

200
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150
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0 15 30 45 60 75 90 105 120 135 150 165 180 ) 15 30} 45 60 75 190/ 105 1202235 F150, 165! 1RO
Temps aprés le début d’injection, en secondes Temps aprés le début d’injection, en secondes

Figure 3 et Figure 4 Rehaussement selon le volume injecté a débit constant ou en fonction du débit
(19)

La faible durée du bolus (faible volume et/ou augmentation de débit) est

également responsable d’'une augmentation relative du rehaussement de « premier
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passage ». Le pic artériel est plus marqué dans ce cas. La durée et le caractere
compact du bolus sont également améliorés par la technique du bolus pulsé par
sérum physiologique et pompe double injecteur qui chasse le produit de contraste de
la tubulure, et des veines périphériques estimé a 20-30mL (19)

Les paramétres qui dépendent du patient sont le poids qui reflete le volume
sanguin circulant et la fraction d’éjection(18). lls sont inversement proportionnels au
rehaussement vasculaire et peuvent parfois nécessiter une modulation de volume et
de débit. Il existe également des variations interindividuelles responsables de
variations de contraste qui sont difficilement prévisibles. Ces éléments non pris en
compte peuvent peut-étre expliquer les examens de qualité médiocre (groupe 1).

Une injection a débit d’iode élevé mais en faible quantité (seulement 25ml a
400mg/ml) en bolus pulsé permet d’obtenir un bolus optimal. Ce bolus se rapproche
des caractéristiques d’'un bolus test avec un pic de rehaussement (ou premier
passage maximal) élevé pour une faible quantité d’iode injectée. La difficulté
technique consiste alors a réaliser I'acquisition lors de ce pic et aprés la phase
artérielle. Ceci est réalisé en tenant compte du début et de la durée de la phase
artérielle (4 a 5s) par détection de bolus au niveau des siphons carotidiens et du
délai lié au déplacement de table. La faible durée d’injection est également
compatible avec la durée d’acquisition de C1 au vertex sur un scanner 64 détecteurs.

Les injections de durées plus longues communément utilisées dans la
littérature (4, 6, 7, 9-12) sont responsables non seulement d’'un pic de rehaussement
relativement moins marqué pour une quantité d’'iode plus importante (60 a 100 ml) et
surtout d’'une acquisition plus tardive (30 a 60s). Cette acquisition correspond en
partie a la phase de recirculation de densité moindre avec pollution artérielle comme

on peut I'observer dans l'iconographie (8, 10, 11).

L’équivalent technique concernant I'angioscanner artériel a précédemment été
évalué par D.Millon et col. (Article en cours de publication (20)). Il fait également
référence aux notions d’optimisation du bolus d’injection et de pollution veineuse. On
peut également coupler ces 2 techniques pour réaliser une acquisition artério-
veineuse en deux passages successifs notamment utile dans I'étude des fistules et

des malformations artério-veineuses.
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Matsumoto et col.(21) décrivent un protocole trés proche de celui étudié, de
débit élevé et faible volume (24-28mL et 6-7mL/s) avec bolus pulsé de 20mL. lls
réalisent une double acquisition artérielle puis veineuse en tenant compte du délai du
pic entre I'artére carotide interne intra caverneuse et le sinus sigmoide mesuré a 5-
6secondes par les courbes de rehaussement. Nous retrouvons ce méme délai entre
les pics de rehaussement artériel et veineux (fig.2). L’acquisition veineuse est ainsi
réalisée 5 secondes apres la fin de I'acquisition artérielle. lls confirment également
la facilité de distinction des structures veineuses en l'absence de superposition

artérielle.

Delgado et col.(6) ont comparé 'homogénéité du rehaussement par scanner 16 et 64
détecteurs, des principaux sinus de la convexité, du réseau profond dans le bilan
d’hémorragies intracraniennes. Le protocole utilisé comportait une injection de
volume élevé (65 a 85mL a 4-5mL/s) débutée par un bolus tracking aortique sans
délai associé. Le temps de déplacement de table et d’acquisition étant différents pour
ces 2 scanners cela revient a réaliser un angioscanner artériel avec pollution
veineuse marquée sur le 16 détecteurs (déplacement de table et acquisition >20-
25s) et un angioscanner artériel avec peu de pollution veineuse sur le 64 détecteurs.
Dans ce dernier cas, le déplacement de table suit le bolus entre I'aorte et les artéres
cérébrales et I'acquisition de 4 a 5 secondes est réalisée pendant la phase artérielle.
A noter qu’une majorité du volume injecté est encore extra crénien et inutile a
l'acquisition. ~De maniére cohérente les auteurs observent une opacification
insuffisante des principales structures veineuses avec ce protocole de 30% et 67%
sur scanner 16 versus 64 détecteurs comparé a une acquisition tardive a 40
secondes (100%). lls observent également une meilleure opacification du réseau
profond que du réseau superficiel et une opacification non homogéne des sinus
caverneux compatible avec la physiologie de ces veines. En utilisant 2 scanners et
par conséquent deux temps d’acquisitions différents ils ont ainsi comparé un
angioscanner artériel avec pollution veineuse et un angioscanner artériel plus
sélectif. Ce protocole utilisé dans le bilan étiologique des hémorragies
intracraniennes n’explore donc pas les veines cérébrales. Comme conclu par les
auteurs, il ne permet pas d’éliminer l'origine thrombo-occlusive de I'hémorragie

cérébrale.
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Notre étude posséde plusieurs limites. Une partie des examens (18% groupe
1) étaient de qualité non optimale et représentent la difficulté technique de
standardisation du protocole. Les densités artérielles de ce groupe de l'ordre de
80UH permettent d’exclure une acquisition trop précoce au temps artériel. Le
manque de rehaussement peut étre lié a une acquisition trop tardive, a la qualité du
bolus, lié au patient (volume sanguin efficace, fraction d’éjection), ou a un probléme
technique (qualité de la voie veineuse périphérique, erreurs humaines,...).
L’interprétation a cependant été possible soit en tenant compte de la phase tardive
(non systématique, réalisée a la demande du radiologue) soit en réalisant un nouvel
examen rendu possible compte tenu de la faible quantité diode injectée.
L’hétérogénéité des densité du groupe 2 est liée soit a une opacification artérielle
tres élevée quelque soit la différence de densité avec la veine, soit une opacification

artérielle modérée mais dont la différence de densité avec la veine est insuffisant.

Bien qu’elle confirme le bon rehaussement veineux, cette étude n’évalue pas
sa valeur diagnostique en terme de sensibilité et de spécificité. Elle est limitée par
son caractére rétrospectif et 'absence de groupe témoin notamment en comparaison
d’une autre technique de référence. L’évaluation de la densité a été limitée a celle du
réseau profond représenté par la veine de Galien alors que la fréquence des
thromboses du réseau profond est rare. Cependant son opacification n’est que trés
légerement plus précoce que celle des veines superficielles ou des sinus de la
convexité (fig. 5). Seuls les sinus caverneux étaient fréquemment opacifiés de
manieére non homogéne compte tenu de leurs drainages particuliers. Ainsi cette
analyse de densité veineuse bien que non exhaustive refléte la cinétique moyenne

du rehaussement veineux.
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moyenne superficielle et le Sinus Sagittal Supérieur

Figure 6: 3D HD MIP et VR endocranien du cb6té gauche mettant notamment en évidence les v.

anastomotiques inférieures et supérieures.

\, Sinus droit

Gd veine‘.de Galien

Figure 7: Systeme veineux profond : 3D VR
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Conclusion :
Le rehaussement veineux cérébral nécessite une injection de contraste iodé

et une acquisition scanographique adaptées.

Un rehaussement vasculaire optimal est obtenu par la réalisation d’'un bolus
compact, c’est a dire avec un débit d’iode élevé et de faible durée. La détection de ce
bolus permet une acquisition centrée sur la phase veineuse précoce. L’'opacification
préférentielle des veines sans pollution artérielle peut ainsi étre obtenue. Le bénéfice
secondaire est une faible quantité d’iode injectée (25cc a 400mg/ml) limitant le
risque néphrotoxique. L'analyse du réseau veineux en est facilitée pour I'étude de
'extension des thromboses veineuses, du risque du sacrifice veineux chirurgical et

du drainage des fistules ou de malformations artério veineuses.
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Il. Intérét pour I'étude de I'anatomie normale

Introduction

La connaissance de I'anatomie veineuse normale et de ses variations est une
aide précieuse pour la compréhension des risques d’ischémie veineuse, des
drainages de fistules ou de MAV, ou encore des risques liés aux voies d’abord
chirurgicales (8, 22).

L’anatomie des veines et leurs analyses en scanner sont mal connues.
L’'importance des veines cérébrales est généralement sous-estimée et la lecture en
imagerie est souvent limitée aux principaux sinus, dans le cadre de la pathologie
thrombo occlusive. Une des difficultés de compréhension de I'anatomie veineuse
réside dans leurs variations importantes et en apparence mal systématisées. Les
veines varient de trajet, de calibre, d’origine, d’abouchement de maniére inter et
intra-individuelle (inter hémisphérique). Ces variations sont liées au développement
puis aux régressions d’anastomoses entre les principales voies de drainages lors de
la phase de modelage embryologique et infantile (23).

Une autre difficulté de l'étude chez le vivant vient des insuffisances des
examens en imagerie : 'IRM ne permet pas une étude fine au dela des veines
principales, I'angiographie sélective ne permet pas un remplissage concomitant de
'ensemble du systéme veineux. Les capacités de I'angioscanner veineux sont sous-
estimées et sous-exploitées en pratique diagnostique courante.

Nous tenterons de démontrer ici que la plupart des structures veineuses
décrites dans la littérature peuvent étre évaluées de maniere satisfaisante avec un
protocole angioscanner adapté.

Nous avons évalué les veines décrites selon la littérature anatomique,
neurochirurgicale (24-32), radiologique en scanner (5, 8, 10-12) et IRM (1, 29, 33-
36). Les structures veineuses sélectionnées dans ce travail, permettent une
compréhension globale du réseau veineux chez un méme patient, en évaluant
notamment les variations de trajet et de drainage. En revanche, les publications
anatomiques sont souvent limitées a I'analyse d’'une seule structure veineuse. Nous
analyserons notamment les veines cérébrales moyennes superficielle (VCMS) et ses

anastomoses supérieure et inférieure (VAS, VAIl), les veines basales (VB),
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cérébrales internes (VCI), et les sinus de la convexité en tant que réseau veineux de

suppléance variable et potentiellement défaillant.

L’objectif de ce travail est de montrer la concordance inter observateurs de la
lecture en angioscanner du réseau veineux. Nous avons également évalué et discuté

les variations anatomiques observées en comparaison de la littérature.

Patients et Méthodes

La population choisie comporte 33 angioscanners anonymisés respectant le
protocole technique décrit dans le chapitre correspondant, réalisés entre le
01/09/2010 et 04/01/2011.

L’étude de I'anatomie veineuse a été réalisée par 3 neuroradiologues : 1 junior
et 2 seniors dont 1 pratiquant 'angiographie cérébrale. L’interprétation a été réalisée
selon une grille de lecture (Cf. annexes) basée sur la littérature répertoriant la
visibilité et le type de drainage des structures veineuses. Elle comporte 58 items dont
11 structures médianes. Un item correspond soit a la visibilité d’'une veine, soit a son
type de drainage, soit a son trajet en se référant aux classifications utilisées. Au
préalable, une présentation didactique de I'anatomie et des classifications publiées
dans la littérature a été réalisée auprés des 3 lecteurs. Plusieurs angioscanners ont
été préalablement interprétés individuellement puis de maniere collégiale dans un
but pédagogique. L’interprétation a été réalisée sur console Advantage Windows GE
v4.5 ® en utilisant les coupes natives infra-millimétriques et les reformations multi
planaires MIP précédemment réalisées. D’autres traitements de I'image, notamment
VR étaient laissés a I'appréciation des lecteurs.

Les résultats ont été analysés par un test de concordance inter observateur

du type kappa de Fleiss avec un intervalle de confiance a 95% (IC)

38



1. Présentation statistique

1.1 Interprétation statistique du test Kappa, paradoxe et limites

Le coefficient de kappa est compris entre (-1;1):
“-1” = discordance parfaite

“0”: absence de concordance

“1”: concordance parfaite

La concordance est interprétée selon la regle de Landis et Koch, généralement

admise.

Concordance Kappa
Excellente > 0,81
Bonne 0,80 - 0,61
Modéré 0,60 - 0,41
Médiocre 0,40 - 0,21
Mauvaise 0,20-0,0

Tableau 5: Régle d'interprétation selon Landis et Koch

Le paradoxe et les limites du test kappa sont bien connus (37, 38) et sont liés au
calcul de la probabilité due au hasard. Le kappa est ainsi trés dépendant de la
prévalence du signe observé. Dans notre cas, la forte prévalence des veines atriales
(cf. Tableau 1) donne des probabilités liées au hasard élevé. Ainsi malgré une trés
forte proportion d’accord observée (0,9702), la probabilité due au hasard est
également tres élevée (0,9702) et on ne peut mettre en évidence de concordance.
C'est également le cas de plusieurs veines dont les veines basales (probabilités
observée et attendue de 0,9192 et 0,9132) ou le coefficient de kappa est proche de
0. Certains auteurs ont proposés des ajustements du calcul de kappa qui présentent
également des limites. L'interprétation de la valeur du coefficient reste donc
essentielle notamment en cas de proportion d’accord élevée discordante avec un

kappa anormalement bas.
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Présente Absente Proportion d'accord des 3 lecteurs

Patient 2 droit 1 2 33%

Patient 6 gauche 1 2 33%

Patient 15 gauche 1 2 33%

63 autres ... 0 3 100%

... hémisphéres 0 3 100%

Total 3 195 96.97%

1,50% 98,48% Probabilité liée au hasard = 97,02%

Kappa Fleiss -0,02

Tableau 6: Tableau de contingence de la veine atriale commune : Discordance d’un lecteur pour 3 des

66 hémisphéres. Concordance observée élevée et kappa anormalement bas lié a la forte prévalence

1.2 Analyse complémentaire

Les résultats « bruts » de concordance complétent et corrigent I'impression
laissée par le test de Kappa seul. Les veines visualisées sur les 66 hémisphéres
selon le nombre de lecteurs concordants donnent une idée de leurs fréquences et de
leurs concordances. Nous ferons ainsi référence au pourcentage de veines
observées de maniére concordante par les lecteurs sur les 66 hémisphéres, ainsi
gu’a la fréquence des veines au sein de 198 interprétations indépendamment de leur

concordance. (Cf. Tableau suivant)

NOMBRE DE LECTEURS CONCORDANTS | PRESENCE NOTEE SUR
SUR 66 HEMISPHERES 198 INTERPRETATION TEST KAPPA

écart Limite Limite

Kappa type Inf. Sup.

VEINE  74,2% 7,6% 4,6% 77 83 81% 0,74 0,07 0,60 0,88
Tableau 7: Présentation type des résultats de I'étude de concordance anatomique : 3 lecteurs ont
visualisé cette veine de maniéere concordante dans 74,2% des 66 hémisphéres. La veine a été notée
présente dans 81% des 198 interprétations. La concordance selon le coefficient de Kappa est bonne.
ET : Erreur Type (=écart type estimé), LI : Limite Inférieure, LS : Limite supérieure intervalle de
confiance (IC) a 95%
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Résultats et discussion

L’analyse du systeme veineux en angioscanner est peu développée en comparaison
aux descriptions anatomique et neurochirurgicale. Elle est souvent limitée a une
structure veineuse principale qui ne reflete pas les variations anatomiques au sein
d’'un réseau veineux de suppléance chez un méme patient.

Les protocoles angioscanners utilisés dans la littérature(5-12) sont basés sur des
injections d’iode de volume élevé a des temps tardifs (45 a 60s) dont le débit n’a pas
été pris en compte. lls sont soumis au phénoméne de pollution artérielle comme on
peut I'observer dans liconographie. Les articles plus anciens ne bénéficiaient pas
des résolutions spatiales actuelles notamment pour | ‘analyse multi planaire et 3D(8,
10, 11)

Ce protocole permet d’opacifier plus sélectivement les veines et I'absence de
superposition du réseau artériel sur les images natives et traitées permet une
meilleure visualisation. L’interprétation et I'iconographie présentée a été réalisée sur
console Advantage Windows GE v4.5 ®. La visualisation concomitante multi
planaire, MIP, 3D VR endocranienne et 3D MIP permet un meilleur suivi des trajets

veineux. Cf fig. 8.
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Figure 8 : Principe de l'interprétation multi planaire MIP ou millimétrique, associées au reformation 3D

VR endocraniennes. La région d’intérét peut étre ciblée par un curseur 3D (point rouge), un obturateur

de sphére (e) et une modification de la FOV.
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Figure 9 : Sinus de la base, de Rhoton (27) et angiographie de profil gauche annotée

1 .Sinus Sagittal Supérieur (SSS) 9. Sinus Droit (SD)

2 \Veines fronto-sylviennes anastomotiques 10. V de Galien

3. V Anastomotique Supérieure de Trolard (VAS)  11. Veine Cérébrale Interne (VCI)
4.V Cérébrale Moyenne Superficielle (VCMS) 12. V. Basale (VB)

5. Sinus caverneux (SC) 13. Sinus Sagittal Inférieur (SSI)
6. Sinus pétreux inférieur (SPI) 14. Sinus Transverse (ST)

7. Sinus pétreux supérieur (SPS) 15. Sinus Sigmoide

8. Sinus tentoriel latéral (STL) 16. V jugulaire

1. Présentation et interprétation des résultats

On peut artificiellement distinguer plusieurs groupes en fonction de leur
concordance et de leur fréquence observée. Les résultats seront détaillés par groupe

anatomique. La globalité des résultats est présentée en annexe.

1.1. Veines constantes
La Veine Cérebrale Inferne (VCl) et ses affluents ont été visualisés de maniere quasi
constante avec trés peu de variations de présence, ou de drainage.

La veine de Galien, le sinus sagittal supérieur et le sinus droit ont été visualisés de

maniére constante.
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1.2. Veines fréquemment observées de maniére concordante par 3

lecteurs indépendamment du coefficient de kappa.

Les veines ayant une forte prévalence avec une concordance élevée mais un kappa
anormalement bas ont été interprétées comme l'incapacité du test a démontrer cette
concordance. (Cf. Chapitre paradoxe et limite du test kappa). C’est le cas des veines
basales, atriale commune, ventriculaire inférieure, le sinus sphénopariétal, le
drainage des VCI dans la veine de Galien qui ont de fortes prévalences, une
concordance observée élevée mais un kappa discordant.

- La Veine cérébrale moyenne superficielle (VCMS) a été visualisée de maniére
concordante par 3 lecteurs dans 77,3% des 66 hémispheres et 89% des 198
lectures.

- La Veines Basales (VB) a été visualisée de maniére concordante dans 87,9% par
les 3 lecteurs. Elle a été notée présente sur la présence d’au moins un de ses trois
segments, indépendamment de son drainage ou de l'association de ses segments.
L’absence de ses segments a été évaluée de maniere distincte.

- La veine ventriculaire inférieure a été visualisée dans 84,8% des 66 hémisphéres.

- Le Sinus Sphéno-Pariétal (SSP) est concordant dans 81,8% pour les 3 lecteurs.

1.3. Concordance modérée et bonne (>0,41)

- Les Veines anastomoftiques supéerieures et inferieures (VAS, VAl)

- Les Segments I, Il et Il de /a veine basale et leurs affluents a I'exception des veines
striées, communicante antérieure et inter pédonculaire communicante

-L'ensemble des sinus (Sagittal Supérieur, Inférieur, Latéral, Droit, Occipital,

Tentoriel Latéral)

1.4. Concordance médiocre (0,21 a 0,40)

- Drainages de la VCMS
- Sinus pétreux inférieur

- Plexus basilaire
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- Veine condylienne antérieure
- Occipitale méediale
- Communicante antérieure et striees inférieures

- Péricalleuse postérieure

1.5. Absence de concordance

- Classification du drainage du segment [/l de la veine basale
- Sinus Caverneux .
- Sinus Pétreux Supérieur.

- Classification du drainage du sinus tentoriel latéral.

2. Veine Cérébrale Moyenne Superficielle (VCMS)

2.1. Résultats :

La VCMS a été notée présente si elle était visualisée dans sa portion
sylvienne en regard du sillon latéral et si elle présentait un drainage vers les sinus de
la base. Les différents drainages possibles ont été distingués indépendamment du
trajet de la VCMS. La classification de la VCMS discutée dans le chapitre suivant qui
tient compte de son trajet n’a malheureusement pas été utilisée au moment du
recueil des données.

La VCMS a été observée de maniére concordante dans 51 des 66 hémispheres
(77,3%) et notée dans 89% des 198 lectures. Son drainage était principalement
sphénopariétal dans 61% des interprétations. La communication avec la VCM
Profonde est également notée dans 30% des interprétations. Les autres drainages
sont également notés dans 7% des lectures avec une concordance médiocre. Enfin

le drainage n’a pu étre visualisé dans 17% des lectures.
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Lecteurs concordants pour 66 hémisphéres Présence sur 198 lectures

3 2 1 Droit  Gauche % Kapp ET LI LS

VCMS présence 77,3 13,7 76% 86 90 89 0,28 0,07 0,14 0,43
VCMS anastomoses

Drainage caverneux 30,3 37,9 16,7 57 64 61 0,23 0,07 0,09 0,38
Sinus pétreux Supérieur 1,5% 3,0% 10,6 8 6 7% 0,31 0,07 0,17 0,45
Sinus transverse 0,0% 3,0% 13,6 5 8 7% 0,09 0,07 - 0,24
Foramen oval (émissaire) 0,0% 6,1% 76% 8 5 7% 0,26 0,07 0,12 0,40
VCMP 12,1 15,1 22,7 36 23 30 0,40 0,07 0,25 0,54
non visible 6,1% 4,5% 22,7 16 17 17 0,35 0,07 0,20 0,49

Tableau 8: Nombres de lecteurs ayant observés de maniére concordante la veine concernée en
pourcentage des 66 hémisphéres. Nombres de lectures ou la veine a été notée présente parmi les
166 interprétations. Kappa correspondant. ET : Erreur Type (=écart type estimé), LI : Limite Inférieure,

LS : Limite supérieure intervalle de confiance a 95%

2.2. Discussion anatomique

Elle se situe en regard du sillon latéral, formée par 'anastomose progressive
de veines superficielles au cours du développement. Ces veines convergent et
persistent en partie pour donner un aspect en éventail plus ou moins marqué a I'age
adulte. La VCMS contourne ensuite le lobe temporal sous la petite aile du sphénoide
en direction du sinus caverneux. Il existe une certaine confusion terminologique
décrivant les drainages de la VCMS pour lesquelles plusieurs classifications ont été
proposées (11, 25, 26, 33). La classification choisie tient compte du développement

de la VCMS et de la notion de sinus para caverneux décrit par Padget (23).

La VCMS qui dérive de la veine télencéphalique se draine dans le sinus
tentoriel primitif. La migration antéro-médiale du sinus tentoriel primitif en direction du
sinus caverneux sera plus ou moins compléte a I'age adulte (Cf. Fig.10). Ceci
explique les variations de trajet et de drainage de la VCMS. La portion initiale du
sinus tentoriel primitif peut aussi ne pas régresser et étre a l'origine d’'un drainage
tentoriel latéral ou transverse. Le sinus tentoriel primitif peut laisser en place des

anastomoses avec la VCMP et les veines basales (fig.24)
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Fig 8. Schematic drawings of the developmental anatomy
of cavernous and para-Cavemous venous structures in the
embryonic stage. SSS indicates superior sagittal sinus,
FTS, primitive teatorial sinus. PS, prootic sinug; PMS,
primitive maxillary sinus; and IPS, inferior petrosal sinus.
A Lateral view, 8 axial view. In an B-week embryo,
cerebral venous structures develop from primitive dural
plexuses surrounding primitive cerebral vesicles. The plex-
uses fuse o form venous sinuses and cortical veins. Two
majer primitive sinuses, the primitive tentorial sinus and
the prootic sinus, contribute to the development of cav-
Bmous sinus and para-cavemous sinus veing. The primitive
SMCV is connectad with the transverse sinus via the
primitive teatorial sinus.

G, Ina 12-week embeyo, after several weeks, the primitive
SMCV is elongated and develops antersmedially to form
the SMCV as a development of the cerebral hemisphere,
The prootic sinus contributes to form the superior ophthal-
mic vein, the cavernous sinus, and the foramen ovale
venous plexus.

O, Axial view, E lateral view. In a developed embryo, the SMCY makes further anteromedial development in the prenatal stage: however, in many patients, there is no direct connection
between the SMCV and the cavernous sinus. Secondary anastomosis after birth may form a connection between the SMCV and the cavernous sinus, and the connection to the primitive

1entorial sinus subssguently degenerates.

Figure 10: De Tanoue (33) Développement embryonnaire du sinus tentoriel primitif (PTS) et de la

VCMS (SMCV)
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2.2.1 Drainage caverneux :

Communément appelé sphéno-pariétal, il correspond a la description classique. La
terminaison de la VCMS se fait a la partie antérieure du sinus caverneux sous la

petite aile du sphénoide.

Figure 11: Drainage caverneux sous la petite aile du sphénoide a la partie antérieure du sinus

caverneux. On peut également noter 'empreinte osseuse réalisée par la branche antérieure des

vaisseaux méningés moyens (cf chapitre Sinus sphéno-pariétal)

2.2.2 Latéro-caverneux :

Son trajet sous la petite aile du sphénoide se poursuit en dedans du foramen ovale
vers la paroi latérale du sinus caverneux (28). La VCMS initialement en position
arachnoidienne traverse un dédoublement de dure-mére a la partie latérale et
postérieure du sinus caverneux pour se diriger vers le sinus pétreux supérieur.

L’absence de communication directe avec le sinus caverneux est parfois
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responsable d’une opacification distincte de la VCMS latéro caverneuse et du sinus

caverneux.

C

Figure 12: Drainage latéro-caverneux de la VCMS: Distinction du trajet de la VCMS au sein de la paroi
latérale du sinus caverneux en continuité avec le sinus pétreux supérieur. a. Coupe transverse
millimétrique. b. Reformation curviligne. ¢ et d: Vue postéro supérieure de la fosse temporale
moyenne droite: VCMS, SPS, v. émissaire du foramen ovale, sinus pétreux inférieur partiellement

masque dans le sillon pétro clival.
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2.2.3 Drainage para-caverneux :

La VCMS se termine plus médialement dans le plancher de la fosse temporale
moyenne. Son drainage peut alors se faire vers le sinus pétreux supérieur, la veine
émissaire du foramen ovale, le sinus transverse ou le sinus tentoriel latéral

(drainages également appelés sphéno-pétreux, sphéno-basal ou émissaire).

Figure 13: Drainage Para-caverneux gauche: trajet caractéristique contournant le lobe temporal en

direction de la fosse cérébrale moyenne. Drainage émissaire vers le foramen ovale et les plexus

ptérygoides. . b,c, vues supérieures 3D VR endocraniennes
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3. Sinus Sphéno-Pariétal (SSP)

3.1. Résultats :

Nombre de lecteurs concordants pour 66 hémisphéres / Veine présente sur 198 lectures

SSP  81,8% 10,6% 7,6% 92 89 91% 0,23 0,07 0,09 0,37
Tableau 9: SSP noté présent de maniére concordante par 3 lecteurs dans 81,8% des cas avec une

prévalence élevée de 91% des lectures.

3.2. Discussion anatomique :

Historiquement, il a été nommé par Breschet dans un atlas d’anatomie inachevé et
dont il n’est pas fait mention dans le texte. Il a été décrit ultérieurement par d’autres
anatomistes dont Cruveilhier qui décrit « Un sinus situé sur la limite de la portion
antérieure et moyenne de la base du crane, qui occupe une gouttiere
transversalement (...) et s’abouche dans le sinus caverneux. Ce sinus recoit
plusieurs branches veineuses des os craniens, de la dure mére, et la veine diploique
du temporal »

g

s I

branche antérieure des vaisseaux méningés moyens.
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Figure 15 : Coupe coronale montrant les VCMS des 2 cbtés, située sous le sinus sphéno-pariétal
visible a gauche en regard de la petite aile du sphénoide

Il existe une confusion terminologique entre le sinus sphénopariétal et le
drainage sphénopariétal de la veine cérébrale moyenne superficielle. La portion
sphénoidale de la VCMS a parfois été confondue et assimilée a tort au sinus
sphéno-pariétal. L'origine embryologique dela VCMS et du SSP est également
différente :

Le sinus prootique va former la branche antérieure de la veine méningée moyenne,
le sinus de la petite aile, le sinus caverneux, le sinus pétreux inférieur et la veine
supra orbitaire.

La migration et la régression plus ou moins compléte du sinus tentoriel primitif
laisseront des anastomoses de la VMCS avec le sinus transverse ainsi qu’avec le
systeme profond par I'intermédiaire de la veine cérébrale moyenne profonde. (cf. fig.
25)

Selon Ruiz (26), le sinus sphénopariétal est formé de deux portions. Il est formé de la
continuité des branches antérieures des veines méningées moyennes en continuité
avec un sinus dural qu’il nomme sinus de la petite aile du sphénoide. Il n’existerait
pas de communication entre la VCMS et le sinus sphénopariétal a contrario de la
description classique. Les afférences possibles du SSP seraient des veines

diploiques a destination des veines supra-orbitaires, et des plexus ptérygoides.
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Le SSP reéalise donc une anastomose entre le sinus sagittal supérieur et le sinus
caverneux par l'intermédiaire des veines méningées moyennes et du sinus de la

petite aile du sphénoide.

Nos observations sont compatibles avec cette description anatomique : la VCMS est
visualisée dans I'espace sous arachnoidien et distinguée du sinus de la petite aile du
sphénoide qui est par définition un sinus dural. Son opacification est faible mais est
associée a la dure mére qui I'entoure en regard de la petite aile du sphénoide. Par
ailleurs, les veines méningées bien que non visibles par leurs opacifications le sont
par leurs empreintes osseuses en continuité avec le sinus de la petite aile du

sphénoide.

4. Veines anastomotiques supérieures et inférieures

4.1. Résultats :

lecteurs concordants pour 66 hémisphéres Présence sur 198 lectures

3 2 1 D G % Kappa ET LI LS
VAS 242% 22,7% 10,6% 47 38 43% 0,55 0,07 0,40 0,69
VAI 33,3% 22,7% 13,6% 54 51 53% 0,51 0,07 0,37 0,66
Drainage Transverse 76% 151% 258% 22 30 26% 0,30 0,07 0,15 0,44
Tentoriel Latéral 70% 9,0% 18,0% 32 25 29% 0,33 0,07 0,19 0,48

Tableau 10 Veines anastomotiques supérieures et inférieures

La présence d’'une VAS et d’'une VAI était notée dans 43 et 53% des cas avec
une concordance modérée de 0,55 et 0,51. Le drainage de la VAI vers le sinus
tentoriel latéral ou directement dans le sinus transverse est retrouvé en proportion

similaire.

4.2. Discussion

Les veines anastomotiques supérieures et inférieures font communiquer
respectivement le sinus sagittal supérieur a la VCMS et la VCMS au sinus transverse

frequemment par l'intermédiaire du sinus tentoriel latéral. Elles peuvent aussi étre
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indépendantes de la VCMS et faire communiquer directement le sinus sagittal au
sinus transverse. En cas d’obstacle elles représentent donc une voie de dérivation
importante.

Cette définition générale rend compte davantage du réle fonctionnel de ces veines
que de leur anatomie topographique (veines centrale, frontale, pariétale, ... ). Elles
correspondent aux veines bipolaires de Petit-Dutaillis (39) qui anastomosent les
veines des sinus supérieurs et transverse a la VCMS. Elles prédominent en région
centrale et temporale postérieure avec une fréquence de l'ordre de 75%. Une étude
angiographique des veines de la convexité cérébrale (40) dénombrent également de
multiples anastomoses bipolaires de 75 a 85 % prédominant en région frontale,
centrale et temporale.

Les descriptions historiques faites par Labbé et Trolard correspondent a des
cas anatomiques particuliers. La veine de Trolard est décrite comme I'association
d’'une veine post centrale et d'une VCMS ; ce qui correspond bien a une veine
anastomotique supérieure. Cette VAS peut cependant étre unique ou multiple et
située jusqu'en région fronto-polaire. Labbé décrit une veine anastomotique
inférieure temporale postérieure ainsi qu’une forme compléte s’associant a une veine
anastomotique supérieure en position pariétale.

La fréquence de ces veines anastomotiques est nettement moins fréquente dans nos
observations. Cela est probablement lié a la difficulté d’analyse de veines de petit

calibre compte tenu de leur proximité osseuse et des artéfacts de durcissement du

faisceau. (cf. fig. 17)

Figure 16 : Veines anastomotiques supérieures et inférieures en vue VR et HD MIP
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Figure 17 : Aspect confluent de la VCMS et v anastomotiques supérieures et inférieure. Les veines de

petits calibres sont mieux visualisées chez ce patient traité par craniectomie, en I'absence d'artefacts
de durcissement du faisceau.
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5. Veine cérébrale interne (VCI)

5.1. Résultats

3 2 1 D G % Kappa ET LI LS
VCI 100,0% 0,0% 0,0% 99 99 100% NA
septale antérieure  98,5% 0,0% 0,0% 99 96 98% 1,00 0,07 0,86 1,14
thalamo-striée 100,0% 0,0% 0,0% 99 99 100% NA
choroidienne 100,0% 0,0% 0,0% 99 99 100% NA
atriale commune 95,5% 4,5% 0,0% 98 97 98% -0,02 0,07 -0,16 0,13

Tableau 11: Forte prévalence et proportion d’accord de la VCI et de ses affluents. Le kappa est non

applicable (NA) en raison d’une seule variable observée par les lecteurs.

Figure 18 : VCI a. forme compléte, b. thalamo-striée droite plus postérieure et non visualisation de la
v. septale antérieure a gauche.

5.2 Discussion

La VCI et ses affluents principaux sont présents constamment sans grande
variation de trajet ou de drainage. Nous avons observé un seul cas ou la veine

septale antérieure était absente (cf. fig.18).

La veine thalamo-striée ne draine ni le thalamus ni le striatum mais recoit de
multiples veines caudées. Elle croise la veine septale antérieure et la veine
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choroidienne au niveau du foramen de Monro. Elle se draine parfois plus
postérieurement mais est toujours présente.

Les veines atriales se drainent préférentiellement dans les VCI a leur jonction
avec la veine de Galien mais peuvent aussi se drainer par l'intermédiaire d’autres
affluents de la veine de Galien. Cette veine est constamment retrouvée en
anatomie : Chaynes (31) distingue la v atriale médiale (80%) et la v atriale commune

(20%) (Formée par son union avec la v atriale latérale).

Figure 19 : V choroidienne supérieure

Sinus droit

Gd veine de Galien

eux profond

ndering) : 1: V
3 3:V thalamo-

Jdées.
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6. Veine Basale

Figure 21: Segmentation et affluents de la veine basale selon Huang (41)

6.1. Résultats
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Tableau 12: Segmentation et affluents de la veine basale
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6.2. Discussion

La segmentation de la veine basale refléte bien les variations possibles. Dans
la majorité des cas, la veine basale n’est pas compléte. Ces segments peuvent
s’associer variablement de maniére inter individuelle et inter hémisphérique. lIs
représentent aussi des trajets qui peuvent étre empruntés indépendamment par les
veines affluentes sans se drainer vers la veine de Galien. La veine basale ou ses
affluents ont potentiellement de multiples voies de drainage : le sinus droit par la
veine de Galien, le sinus caverneux, la VCMS, le sinus pétreux supérieur, le sinus
tentoriel latéral. La connaissance de la forme compléte permet de comprendre les
variantes possibles. (1, 10, 29-32, 42-45)

Le segment | participe a un véritable polygone veineux par I'intermédiaire de
la veine communicante antérieure et de la veine interpédonculaire communicante.
Ce terme semble plus adapté que « veine communicante postérieure » qui pourrait
étre interprété a tort, par analogie avec le polygone de Willis, comme la partie du
polygone formée par le segment Il. La v. interpédonculaire est formée de I'union des
veines pédonculaires entre elles au niveau de la v. ponto-mésencéphalique
antérieure (44). Elle fait ainsi communiquer les segments | droit et gauche. La veine
pédonculaire peut se drainer vers le sinus pétreux supérieur. La VCMP est
frequemment en communication avec la VCMS, le sinus caverneux ou le sinus
sphénopariétal. (Cf. Chapitre VCMS).

Le segment Il en regard des pédoncules s’étend de la VCMP a la veine latéro-
mésencéphalique (VLM). Il inclue la v. ventriculaire inférieure (VVI) également
appelée v choroidienne inférieure, qui draine la région temporale hippocampique. En
cas d’absence, la VVI quasi constante restera présente mais avec une autre voie de
drainage.

Le segment lll s’étend de la VLM a la veine de Galien. La VLM réalise une
anastomose entre la veine pétreuse et la veine basale. En cas d’absence du
segment lll, elle est plus développée et représente le drainage principal de la veine
basale(29-32). Cette absence a été notée dans 18% des lectures avec une bonne

concordance. Les veines occipitales médiales qui peuvent se drainer dans le
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segment Il et le drainage du segment Ill sont décrits dans le chapitre « Affluents de

la veine de Galien ».

Figure 22 : Drainages tentoriel latéral et latéro-mésencéphalique (respectivement tétes de fléches

blanches et noires ; astérisque : sinus tentoriel latéral)
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Interpédonculaire

Figure 23 : Polygone veineux des segments | des veines basales.

Figure 24 : Anastomose des VCMP et des VCMS bilatérale (b, fleche blanche et tétes de fleches). En
I'absence de segment Ill gauche (b,c), les segments | et Il peuvent se drainer par cette anastomose

ou par une veine pédonculaire gauche en direction du sinus pétreux supérieur (fleche étroite en a).
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vene W W : ‘

Olf et C Ant VCMP

Figure 25 : Drainage controlatéral de la VCMP par la veine interpédonculaire communicante. Absence

de segment | et Il visibles a gauche, le segment Il drainant la v ventriculaire.

Figure 26 : a.V interpédonculaire communicante. b. Communication avec la portion pédonculaire de la

v ponto mésencéphalique antérieure. Bonne opacification veineuse mais pollution artérielle.
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Figure 27: Veine communicante antérieure en avant du 3éme ventricule

Figure 28: Polygone veineux des segments | assuré par les v communicante antérieure et
interpédonculaire communicante. (fléche et téte de fleche). Drainage du segment Il par la v latéro-

mésencéphalique vers le sinus pétreux supérieur (fleche noire)
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Figure 29: Veine latéro-mésencéphalique bien visible dans son sillon et réalisant une boucle

caractéristique en direction du sinus pétreux supérieur.

A

Figure 30 : Drainage tentoriel latéral de la veine basale gauche. Veine communicante antérieure

également visible.
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7. Affluents de la veine de Galien

7.1 Résultats

lecteurs concordants sur 66 hémisphéres Présence sur 198 lectures

BT kappa ET U LS

Galien et afférences 100% 0,0% 0,0% 99 99 100% NA

VB Seg Il 758% 45% 91% 88 74 8% 069 00 055 084
vel 9o70% 30% 00% 99 97  99% 001 00 -015 0,13
cérébelleuse sup 758% 151% 91% 88 89% 018 02 -045 082
Précentrale 00% 91% 212% 13 13% 0,11 02 -049 0,71
péricalleuse post 66,7% 212% 61% 83 8  83% 036 00 022 050
occipitale médiale 651% 21,2% 106% 82 8  83% 025 00 011 040
ssl 636% 91% 61% 71 [ 72% 075 02 050 1,00
Thalamiques 470% 136% 242% 61 66  64% 045 00 031 059
Drainage de type O 242% 76% 45% 13 22 18% 0,72 00 0,58 0,86
Drainage de type | 182% 150% 364% 42 33  38% 029 00 014 043
I 30% 21,2% 334% 27 29  28% 010 00 -004 025
i 30% 106% 151% 16 14  15% 033 00 019 047
v 00% 00% 30% 1 1 1%  -001 00 -015 013

Tableau 13: Principaux affluents de la veine de Galien. Concordance par nombre de lecteurs et
kappa. Les structures médianes sont répertoriées arbitrairement a droite. ET : Ecart type, LI, LS:

Limite inférieure et supérieure.

7.2. Discussion

Nous avons répertorié les affluents principaux décrits en imagerie et en
anatomie (1, 29-32, 42). Certaines veines fréquemment présentes et décrites en
microchirurgie n’ont pu étre identifiees de maniére fiable pour permettre de les
inclure dans I'étude (veines pinéales, tectales et longitudinale hippocampique
postérieure,...). Nous avons utilisé la classification de Giordano (1) concernant la

confluence de la VCI et de la VB.
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TYPEO 15% TYPE1 23.5% TYPE 2 22.5% TYPE3 33.5% TYPE 4 5.5%
ev|| [fiev . Icv Icv ; ievi| |fiev v eV

BV BV

ile. On peut noter que le

ification

v pericalleuses

rieure et la présence

La présence et le drainage de la VCI dans la veine de Galien sont constants.
Cette constance est systématiquement retrouvée dans la littérature. Elles peuvent

parfois s’unir avant leur abouchement dans la veine de Galien.

Le segment Ill de la veine basale est noté absent ou se drainant en dehors de
la veine de Galien (correspondant au type 0) dans 18% des interprétations avec une
bonne concordance. Chaynes (31) décrit son absence dans 26% des cas en
anatomie et Giordano dans 15% des cas en scanner et IRM. La concordance est
bonne pour le type 0, médiocre pour les types | et lll et absente pour les autres
types. Cette discordance entre lecteurs I'est aussi en comparaison de la littérature
(cf. tableau 9). Ceci est peut étre du a la confusion des lecteurs sur la délimitation

précise de la veine de Galien par rapport a 'union des VCI.
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Types 0 1 2 3 4

Sur 198 lectures 18% 38% 28% 15% 1%
Concordance bonne médiocre absente médiocre absente
3 lecteurs concordants 24,2% 18,2% 3% 3,0% 0%
Chaynes (31) 26% 22% 20% 26% 6%
Giordano (1) 15,0% 23,5% 22,5% 33,5% 5,5%

Tableau 14: Variations de I'abouchement du segment Ill de la VB selon Giordano et col.

La veine cérébelleuse supérieure est reconnaissable dans 89% des cas et de
maniere concordante pour les 3 lecteurs dans 75,8%. Elle est formée de 'union de la
veine précentrale (qui doit son nom au lobule vermien central) et des v. vermiennes

supérieures. Malgré son calibre faible, sa visualisation est facilitée par son trajet au
sein du LCR de la citerne quadrigéminée. Une veine précentrale indépendante des
veines vermiennes supérieures a rarement été observée et de maniére non
concordante. Ce drainage indépendant est retrouvé par Chaynes dans 4 cas sur 50

tandis que la veine cérébelleuse supérieure est constante (30).

Les veines péricalleuses postérieures, décrites comme des affluents de la
veine de Galien rejoignent fréquemment les veines atriales communes ou
directement les VCI. Elles sont souvent uniquement visibles a leur terminaison
autour du splenium et plus développées en I'absence de sinus sagittal inférieur (fig.
32). Leur visualisation de maniére concordante dans 66,7% des hémisphéres et

dans 83% des interprétations est proche de la littérature (80%, (30))

Les veines occipitales médiales ont été visualisées dans 83% des lectures,
65,1% de maniére concordante par 3 lecteurs, avec un coefficient de kappa
médiocre. Elles sont cependant constantes et leur drainage directement dans la
veine de Galien est présent dans 54% selon Chaynes (31). Leur drainage dans la
veine de Galien indirectement par l'intermédiaire du segment Ill de la veine basale,
de la VCI, des veines atriales, ou des v. péricalleuses postérieures, n’ a pas été
comptabilisé. Les veines occipitales ont un réle fonctionnel important, en drainant la

région calcarine.
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Malgré une bonne concordance les veines thalamiques supérieures (quelque
soit leur drainage vers la VB, VCI ou Galien) ont été visibles que dans 63% des

interprétations contre 90% dans la littérature anatomique.

Les veines atriales dont le drainage préférentiel est réalisé par les VCI ont été
discutées dans le chapitre correspondant. Leur drainage directement dans la veine

de Galien est décrit dans 20% des cas(30).

Le sinus sagittal inférieur (SSI) est noté absent dans 28% des lectures avec
une bonne concordance.

Figure 33: Drainage de la veine occipitale médiale gauche dans le segment Ill de la VB.
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Figure 34 Affluents de la v de Galien. Cérébelleuse supérieure (fleche pointillée) formée par I'union de
la veine précentrale (fleche blanche) qui doit son nom au lobule central vermien et des veines

vermiennes (téte de fléeche) Sagittal MIP.

8. Principaux sinus duraux

8.1 Résultats

Lecteurs concordants Présence sur 198 lectures
Kappa ET LI LS

SSP 81,8% 10,6% 7,6% 92 89 91% 0,23 0,07 0,09 0,37
SC homogene 42,4% 30,3% 243% 70 70 71% _
Plexus Basilaire 45,4% 273% 12,1% 67 - 68% 040 0,21 0,06 0,74
S Pétreux Sup - 364% 212% 65 66 66%
S Tentoriel Latéral 83,3% 10,6% 3,0% 92 89 91% 042 0,07 0,28 0,56
Type | 227% 44,0% 49 37 43%
I 227% 197% 16 30 23%
I 258% 258% 31 23 27%
S Sagital Supérieur 100,0%  0,0% 0,0% 99 99 100% NA
Sinus Droit 100,0%  0,0% 0,0% 99 99 100% NA
Sinus Transverse 90,9% 3,0% 3,0% 89 87 89% 065 007 050 0,79
S Sigmoide 93,9% 4,5% 0,0% 94 98 97% 048 007 0,34 0,63
S Occipital 7,6% 3,0% 4,5% 13 9 1% 0,67 0,07
S Petreux inf 53,0% 227% 151% 79 66 73% 0,36 0,07 0,21 0,50
Condylien antérieur 53,0% 257% 106% 68 78 74% 0,39 0,07 0,25 0,53

S Latéral D prédominant  24,2% 121% 121% 36 36% 0,65 0,21 0,38 0,92
SSS latéralisé a droite 24,2% 6,1% 9,1% 31 31% 0,77 0,21 0,53 1,00
Tableau 15: Principaux sinus duraux. SSP: Sinus sphénopariétal, SC: Sinus Caverneux, SSS: Sinus

Sagittal Supérieur.

69



8.2 Discussion

Nos observations confirment la constance des sinus et leur bonne visualisation par le
protocole technique pratiqué. C’est un élément important car les thromboses

symptomatiques intéressent principalement les sinus sagittal ou latéral.

Les principaux sinus de la convexité et de la base constituent une unité de drainage
continue entre les sinus supérieur, droit, transverse, tentoriel latéral, sigmoide, et
parfois occipital. La région du sinus caverneux est un carrefour de nombreuses
veines, dont le drainage s’effectue par les sinus pétreux inférieur, pétreux supérieur,

condylienne antérieure pour les veines étudiées.

8.2.1 Sinus sagittal supérieur, droit et confluence.

Le torcular défini de maniére conceptuelle par la confluence des sinus sagittal
supérieur, droit et latéraux ne refléte pas la réalité anatomique. Il existe rarement une
symétrie de trajet et de drainage de ces structures. Dans la littérature étudiée, la
prédominance droite du sinus sagittal supérieur est de 44,2% et 51,6% (46, 47)
avec une dominance du sinus transverse droit de 35,5%(47). Ceci est également
retrouvé en pédiatrie avec une prédominance droite de 50% aprés I'age de 6 ans
(48). Nous ne retrouvons pas de prédominance droite dans nos observations: le
drainage du sinus sagittal supérieur est latéralisé a droite dans 31% des cas et le
calibre du sinus latéral droit est prédominant dans 36 % des cas avec une bonne
concordance. Dans les autres cas, soit il n’existait pas de prédominance, soit elle
était latéralisée a gauche. La latéralisation du sinus droit vers le sinus transverse

droit ou gauche n’a cependant pas été évaluée dans notre étude.

8.2.2 Sinus occipital

Nous avons retenu la présence d’un sinus occipital lorsqu’il rejoignait le sinus
sigmoide au niveau du foramen jugulaire. Il peut étre uni- ou bilatéral. Cette définition
du sinus occipital est considérée par certains auteurs (49) comme une forme

particuliere, le sinus occipital oblique. Nous n’avons cependant pas visualisé ou

70



évalué d’autres formes de drainage. Le sinus occipital régresse spontanément et est
plus fréequemment visualisé chez les enfants de moins de 6 ans (48). 22 (11%)
sinus occipitaux ont été visualisés avec une bonne concordance. Ce chiffre est
proche de la littérature (50), ou il est noté une communication dans 11,9% des cas
avec le sinus sigmoide.

Le sinus occipital peut étre une voie de drainage principale notamment en cas

d’association a une hypoplasie transverse. (48)

8.2.3. Sinus transverse et sigmoide

Le sinus transverse a été noté absent de maniére concordante dans 9,1% des cas.
L’absence ou I'hypoplasie de la portion proximale du sinus transverse ne doit pas
étre confondue avec une occlusion. Le drainage du sinus sagittal supérieur se fait
alors de maniére controlatérale. Sa portion distale qui draine le sinus tentoriel latéral
est plus rarement absente, drainant ainsi les veines temporales et occipito basales

vers le sinus sigmoide.

8.2.4. Sinus tentoriel latéral

Le sinus tentoriel latéral est tres fréquemment visible (91% et 83,3% de
maniere concomitante par les 3 lecteurs). Sa classification selon Miabi (34) (fig.45)
n’a cependant pas été concordante. Le principal intérét de cette classification est de
définir s’il existe une convergence des veines temporo-basales et occipito-basales,
temporales dont la VAI. Une pathologie fistuleuse peut ainsi affecter une seule partie
des veines du sinus tentoriel latéral. Une thrombose incompléte du sinus latéral peut

ne pas géner le retour veineux par le sinus tentoriel latéral.

8.2.5. Sinus caverneux, plexus basilaire, sinus pétreux inférieur et supérieur, v

condylienne antérieure.

L'inhomogénéité de l'opacification du sinus caverneux se traduit également
par une absence de concordance. Son opacification satisfaisante n’a été

concordante que dans 42,4% des hémisphéres et visualisée dans 71% des 198
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lectures. Ce phénoméne est également retrouvé dans d’autres publications
(6),confirme le drainage anatomique particulier du sinus caverneux qui peut parfois
nécessiter une acquisition plus tardive. Cet élément doit étre pris en compte en
fonction de la question diagnostique et peut nécessiter une acquisition plus tardive.

Les sinus pétreux inférieurs communiquent entre eux au niveau de la ligne
médiane par le plexus basilaire. lls drainent les sinus caverneux vers le golfe
jugulaire et rejoignent le confluent condylien antérieur. La communication avec le
sinus marginal et les autres veines de la jonction cranio-cervicale réalise un cercle
anastomotique et une voie de drainage importante. Le sinus pétreux inférieur a été
visualisé dans 73% des lectures avec une concordance médiocre. Cette discordance
avec la littérature (12, 24) peut étre liée a leur opacification dépendante de celle des
sinus caverneux et leur position dans le sillon pétro clival.

La position du sinus pétreux supérieur au contact du rocher rend difficile sa
reconnaissance. Sa visualisation sur les coupes infra millimétriques et 3D VR est
cependant possible mais ne reflete pas la constance anatomique de ce sinus. Il a été
évalué de maniére concordante dans seulement 34,8% des hémisphéres, et

visualisé dans 66% des lectures.
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Figure 35: Sinus latéral gauche hypoplasique concernant surtout la portion proximal du sinus

transverse en amont du sinus tentoriel latéral.

Figure 36 : Sinus sagittal supérieur paramédian avec prédominance du drainage a droite en vue
antérieure 3D VR. Le sinus droit est en position para-médiane droite par rapport a la protubérance

occipitale interne.
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Figure 37 : Latéralisation et prédominance du drainage a gauche. Bonne visibilité du sinus pétreux
inférieur droit dans le sillon pétro-clival. Vues antérieure, supérieures 3D VR. Les autres structures

veineuses sont annotées sur la fig. 43

Figure 38 : Absence de sinus transverse proximal droit en amont du sinus tentoriel latéral. Drainage

du sinus sagittal supérieur a gauche.
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Figure 39

Figure 40: Drainage principal occipital : La portion proximale du sinus transverse droit est

hypoplasique (astérisque). Le sinus latéral gauche est de petit calibre (fleches blanches) et le
drainage des sinus droit et sagittal supérieur se fait principalement par le sinus occipital (tétes de

fleches).
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Figure 41 : Sinus transverse proximal gauche absent en amont du sinus tentoriel latéral également
visible en 3D VR (vues antérieures a,b et supérieure, c)

Figure 42 : Sinus occipital bilatéral ou unilatéral chez plusieurs patients
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Figure 43 : 3D VR vues supérieures, Sinus pétreux supérieurs (tétes de fleches noires), inférieurs

(fleches blanches), latéraux, et tentoriel latéraux (astérisques). A noter également, VCMS droite para
caverneuse (téte de fleche blanche) et drainage du sinus sagittal supérieur latéralisé a droite (fleche

pointillée).
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Ill. Intérét dans [|'étude de la pathologie:
contraintes et adaptabilité anatomique

1. Introduction

Le réseau veineux peut étre défaillant, responsable d’'une hypertension veineuse ou
compliqué d’ischémie d’autant plus que I'obstruction sera d’installation brutale et que
les anastomoses seront peu importantes. Les prédispositions anatomiques dans les
phénomeénes aigus ou le recrutement secondaire de voies de dérivations, sont donc
importantes a évaluer. Les mécanismes aigus sont représentés par les thromboses
et les sacrifices veineux chirurgicaux. Les MAV et les tumeurs sont responsables de
recrutement et de remodelage secondaire du réseau veineux. Le risque du sacrifice
veineux concerne donc a la fois des veines fonctionnellement importantes sur la voie
d’abord chirurgicale mais aussi les dérivations veineuses secondaires a une sténose

ou a un envahissement tumoral.

La principale voie de drainage extra cranienne est la veine jugulaire interne dont le
réle fonctionnel est majeur et modifie le débit sanguin cérébral. La modification du
débit sanguin cérébral en cas de reflux serait dépendante des possibilités de
drainages collatéraux. Le reflux jugulaire serait responsable de troubles
neurologiques. Des associations statistiques ont été recherchées (51) dans
'amnésie globale transitoire, I'hypertension intracranienne bénigne, la cécité
monoculaire transitoire, certaines céphalées. L'association aux pathologies
inflammatoires démyélinisantes est trées discutée (52-54): les modifications de
pression seraient responsables d’'une rupture de la barriére hémato encéphalique, et
d’'un passage des cellules immunitaires au sein du parenchyme. Globalement, la
compréhension des mécanismes d’adaptation du débit sanguin cérébral et la

pathogénie des veines n’est que partielle.
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2. Pathologie thrombotique

2.1 Enjeux diagnostiques

Les thromboses veineuses cérébrales peuvent affecter toutes les veines. Les
plus fréquemment symptomatiques sont les thromboses des sinus sagittal et latéraux
ainsi que les thromboses profondes. Elles se compliquent d’cedéme veineux
éventuellement compliqué d’hémorragies de sieége temporal pour le sinus latéral et
pariétal para médian pour le sinus sagittal. Le risque ischémique et I'extension

exacte requiérent une interprétation minutieuse.

Un des enjeux diagnostiques concerne le bilan étiologique des hématomes
intra parenchymateux. Malgré le caractére hémorragique le traitement repose sur
I'anticoagulation curative. L’origine veineuse est donc essentielle a affirmer pour

instaurer un traitement efficace.

2.2 Thrombose post traumatique

Enfin la thrombose traumatique est fréquente en regard d’un trait de fracture
passant par un sinus dural ou le golfe jugulaire, de I'ordre de 40% (24). Le risque
ischémique associé est cependant faible (4%) et uniquement pour des thromboses
occlusives (7% des thromboses occlusives) (55). L’anticoagulation n’est

généralement pas requise compte tenu des autres lésions hémorragiques

traumatiques associées.
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Figure 44 : Thrombose veineuse post traumatique partiellement occlusive du sinus sigmoide droit.
Trait de facture occipital et pétreux passant par le sinus sigmoide avec thrombose partielle. Drainage

du sinus sagittal prédominant a droite. Pas de complication ischémique.

2.3 Risque ischémique selon la configuration anatomique du réseau

superficiel et profond

Une maijorité des thromboses ne se complique ni d’ischémie ni d’hémorragie,
soit parce que le traitement a pu étre instauré soit parce que la suppléance veineuse
'a probablement compensé. Les possibilités de dérivations veineuses en cas
d’obstacle aigu peuvent aussi étre dépassées. Le faible nombre d’'ischémie veineuse
retrouvée dans nos observations n'a pas permis de réaliser une étude des
prédispositions anatomiques associées au risque ischémique. On peut cependant

discuter certaines hypothéses.

2.3.1 Concernant le réseau superficiel:

Le sinus tentoriel latéral (STL) représente un carrefour des veines temporo- et
occipito-basales et temporales dont la veine anastomotique inférieure. Leurs
drainages peuvent étre séparés en 2 groupes: confluent dans le STL (type 1 et 3 de
Miabi) ou se drainant séparément dans le réseau tentoriel (type 3 de Miabi, cf.
fig.45). Cette disposition anatomique conditionne le risque d'ischémie en cas de

thrombose ou de fistule du sinus latéral.

La présence d'une VAI au sein du STL va permettre un drainage a contre
courant vers les sinus de la base via la VCMS (cf. schémas 1 et 2). La présence
d'une VCMS se drainant vers les sinus de la base est un élément majeur. Une VCMS
absente ou se drainant dans le sinus latéral ou via le réseau tentoriel entrainera une
hypertension veineuse temporale en cas d'occlusion du sinus latéral (cf. schémas 3
et 4). Ceci explique la localisation habituelle temporale moyenne des ischémies

veineuses en cas de thrombose du sinus latéral. L'absence de VAI ou un drainage
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tentoriel ou transverse de la VCMS est un facteur prédisposant a l'ischémie

veineuse.

Figure 45: Classification du STL de Miabi (34): A. type I: candélabre / B. type II: veines indépendantes

/ C. type lll: lac veineux

VCMP
VA VCMS e—— WAS —— SSS
Réseau tentoriel

v
SD, SPS, Sinus
Contro-latéral

y

- | Sinus de la

Jugulaires Int. € Bate

Foramen oval et
PP

Schéma 1: Anastomoses possibles tenant compte de la configuration du sinus tentoriel latéral: Les v
temporo et occipito basales, temporales (V. TO) dont la VAI peuvent se drainer dans le STL ou bien
séparément dans le réseau veineux tentoriel. La communication de ces veines avec le STL et la VAl
détermine leur possibilité de drainage en cas de thrombose ou de fistule. Le drainage variable du
réseau tentoriel vers les sinus droit, transverse, et pétreux supérieur et controlatéral (SD, ST SPS)

est représenté en pointillé. PP : Plexus Ptérygoides.
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Schéma 2: Thrombose du sinus latéral : le drainage des veines temporo-occipitales dans le STL est
assuré a contre courant par la VAl vers la VCMS. Les veines se drainant séparément du STL

dépendent du réseau tentoriel avec un risque ischémique en cas de suppléance insuffisante

(pointillés). (Cf. paragraphe suivant)

STL
VCMP
ST V.TO VEMS e VASTT——>  SSS
A /
Réseau tentoriel :
v
SD, SPS, Sinus
Contro-latéral
!
: | Sinus de la
Jugulaires Int. | Base

Foramen oval et
PP

Schéma 3: Absence de drainage du STL et des v temporo occipitales par une VAI. La suppléance
inconstante du réseau tentoriel est matérialisée en pointillé avec un risque ischémique dans le

territoire concerné.
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Schéma 4: Absence de VCMS fonctionnelle : absence de VAI et absence de drainage vers les sinus

de la base (drainage tentoriel par exemple).

Les sinus tentoriaux sont formés des sinus latéral, médial (drainant les v.
cérébelleuses) et de sinus variables. Le manque de systématisation de ces derniers
ne nous a pas incité a les étudier. Cependant, ils ont un rdle fonctionnel important. Ils
peuvent s'associer pour former un réseau tentoriel, et se drainent vers le sinus droit,
le torcular, le sinus transverse et le sinus pétreux supérieur (56). lls peuvent recevoir
les v. temporales dont la VAI, la VCMS para et latéro caverneuse ou la VB. Ces
veines ont en effet un trajet dural qui empreinte le réseau tentoriel et ne s'abouchent

pas directement au sinus latéral. (cf. fig. 46, 47,48)
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Figure 46: Drainage tentoriel de la VB gauche. On met également en évidence les sinus de la tente

qui forment un réseau bien développé.

Figure 47: a. schématisation du réseau tentoriel. b. drainage tentoriel de la VCMS (3) ou de la VB.

Drainage caverneux de la VCMS (1) et pétreux supérieur latérocaverneux (2) ou paracaverneux (3).
SPS: Sinus Pétreux Supérieur. SC: Sinus Caverneux. VG: Veine de Galien. SD: sinus Droit. SSS:
Sinus sagittal supérieur. STM: Sinus tentoriel médial. ST: Sinus transverse. STL: Sinus tentoriel

médial. VAI: Veine Anastomotique inférieure. VB: Veine Basale.
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2.3.2 Concernant le réseau profond

La veine latéro-mésencéphalique représente une anastomose essentielle en
cas de thrombose du sinus droit. Elle permet une dérivation de I'ensemble du réseau
profond vers le sinus pétreux supérieur (via la veine pétreuse). D'autres
anastomoses sont possibles au niveau du segment Il de la veine basale par
I'intermédiaire de la VCMP (vers le SC ou vers la VCMS) ou la veine pédonculaire
(vers la veine ponto-mésencéphalique antérieure, vers la veine pédonculaire
controlatérale, le sinus pétreux supérieur, etc...). La configuration du segment Il et
des VCI vers la veine de Galien (Cf. Chapitre Affluents de la v. de Galien) a donc une
influence sur les possibilités de suppléance du réseau profond par la VB. Un
abouchement au sein d'un sinus droit occlus, une absence de segment Ill ou une
absence de veine latéro-mésencéphalique exposent au risque ischémique.

La latéralisation du drainage du sinus sagittal supérieur et du sinus droit

pourrait également étre un facteur de risque.

Figure 48: Drainage tentoriel du segment Ill de la VB gauche (a,b,c,d). Il emprunte partiellement le

trajet de la veine latéro-mésencéphalique et draine la VVI (tétes de fléches). Il se draine ensuite dans
un sinus tentoriel vers le sinus droit (fleche blanche). Le segment Il de la veine basale est a peine

visible et le drainage de la VCMP gauche est réalisé par les v inter pédonculaires et pédonculaires

85



vers le sinus pétreux supérieur (fleches pointillées). Schématisation du réseau formé par les sinus de

la tente (e,f)

\§
\V

LS of

Figure 49: Thrombose du golfe jugulaire et du confluent condylien antérieur. Le sinus latéral est
perméable. On peut noter le passage du nerf XIl de maniére controlatérale a ne pas confondre avec

un thrombus pariétalisé.

Figure 50: Scanner sans injection de contraste : Hyperdensité spontanée du thrombus du sinus latéral
et d’'une v. temporale superficielle gauche . a. Axial. b.3D VR c. oblique MPR d. Curviligne
86



Figure 51 : Thrombose occlusive du sinus latéral gauche étendue a la veine anastomotique inférieure

et compliquée d’ischémie. Méme patient que figure précédente. a. thrombose du sinus transverse. b.
Thrombose sigmoide et jugulaire. Sinus latéral droit prédominant. c,d. Ischémie veineuse temporo-
occipitale gauche et thrombose. e. Bifurcation distale du sinus sagittal supérieur prédominant a

gauche. f. thrombose de la veine anastomotique inférieure.
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Figure 52 : Thrombose extensive non occlusive du sinus sagittal supérieur, du sinus latéral gauche et

du sinus transverse droit (a,b,c) . Angioscanner MIP multiplanaires. d,e : VR irrégularité des sinus
concernés en et VAS perméable. L’absence d’ischémie veineuse peut étre expliquée par le caractére
non occlusif, le respect des veines anastomotiques et I'absence d'extension visible aux veines

corticales superficielles.
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3. Risque du sacrifice veineux chirurgical

L’évaluation du risque chirurgical et les possibilités de sacrifices ont fait I'objet de
plusieurs travaux (1, 22, 57). Les rapports Iésionnels avec les principales structures
veineuses et les particularités anatomiques du réseau veineux doivent étre évalués
préalablement en imagerie. Les deux principaux risques du sacrifice veineux sont
les voies d’abord chirurgicales et le respect des dérivations veineuses secondaires a
une occlusion tumorale. L’évaluation du réseau de collatéralité permet d’envisager la
possibilité d’un sacrifice veineux ou a l'inverse la nécessité d’'un pontage et d’'une

reconstruction veineuse(58).

Figure 53 : Méningiomatose. Risque fonctionnel compte tenu des rapports étroits avec les VCMS et

les VAS de maniére bilatérale. Infiltration du tiers proximal du sinus sagittal supérieur (b). Le drainage
frontal antérieur est assuré de maniére bilatérale vers la VCMS, par des veines fronto-sylviennes
(d,e). Elles sont elles méme au contact de méningiomes (a,b,d,e). Leur compression ou leur sacrifice

chirurgical représente un risque ischémique.
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Figure 54 : Thrombose suspendue du sinus sagittal supérieur secondaire a linfiltration par un

méningiome para sagittal droit. Perméabilité du reste du sinus et des veines corticales notamment des
VAS frontales. Les sens des drainages collatéraux possibles sont matérialisés par des fléches en c et
d.
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Figure 55: Méningiome envahissant le sinus sagittal supérieur. Développement des veines
anastomotiques supérieures et inférieures bilatérales. A noter Sinus sagittal supérieur incomplet, le
drainage frontal antérieur étant assuré par une v frontale médiale ; Sinus proximal transverse gauche

hypoplasique.

Figure 56: Angiographie ne montrant pas de données anatomiques supplémentaire, mais un drainage

collatéral satisfaisant sans signe d'hypertension veineuse
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Figure 57: IRM préopératoire : Sinus occipital droit génant la voie d’abord d’'un cavernome

cérébelleux droit. Drainage occipital prédominant et absence de sinus transverse proximal en amont

du sinus tentoriel latéral.
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Figure 58: Méme patiente que fig. précédente : IRM post opératoire (a,b) ne permettant pas d’affirmer

le respect du sinus occipital compte tenu de bulles de pneumencéphalie et du matériel métallique.
Angioscanner postopératoire confirmant lintégrité du sinus occipital représentant le drainage

prépondérant.
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4. Fistules artério -veineuses durales.

L’évaluation du drainage des fistules a un intérét diagnostique, pronostique et
thérapeutique (43). Parmi les types de fistules durales on doit distinguer celles qui
sont associées a une thrombose. Elles engendrent des contraintes de drainage et de
pression sur le systéme veineux. Les conséquences parenchymateuses vont

dépendre des possibilités de suppléance, c’est a dire de la configuration anatomique

du réseau veineux.

Figure 59: Thrombose du sinus latéral droit et fistule du sinus tentoriel latéral (*) asymptomatique.
Réseau de drainage avec des anastomoses particulierement développées: (1) v anastomotique
inférieure via la veine temporale moyenne, (2) VAS frontale, (3) VCMP rejoignant la v basale et le
systeme profond, (4) v anastomotiques utilisant les v temporo-occipitales puis pariétale. (AngiolRM et

Angiographie)
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Figure 60 : Thrombose du sinus latéral compliquée d’ischémie temporale : L’absence de réseau de

suppléance entraine une contrainte des veines temporales et une ischémie dans ce territoire.
Absence de VCMS fonctionnelle, de VAl ou de VAS (pointillés). Le drainage vers le réseau profond
par la VCMP (téte de fleche blanche) est inefficace en raison d’'une VB de drainage tentoriel (téte de

flcéhe noire)
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Figure 61:Angioscanner double hélice artério-veineux : fistule durale du sinus sagittal compliquée

d’ischémie veineuse et d'hémorragie intra parenchymateuse pariéto-occipitale (astérisque). Drainage
par une veine pariétale médiale vers 'ampoule de Galien (c,d). Importante congestion des autres
veines affluentes de la veine de Galien dont les veines occipitales médiales, basale gauche (fléeche
tortueuse) vers la VCMS L'angiographie donne peu d'éléments supplémentaire concernant

I'évaluation du drainage veineux. Cf. fig. suivante
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Figure 62: Méme patient que fig. précédente, Fistule durale parasagittale droite d’apport occipital,
méningée moyenne. Drainage cortical vers sinus sagittal supérieur et vers le systéeme profond. d,e :
Cathéterisme controlatéral : absence de drainage vers le sinus droit et drainage a contre courant par

la VB qui se draine dans la VCMS et p vers le sinus pétreux supérieur. A noter VCMS paracaverneuse

de type sphéno-pétreux.
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Figure 63 : Fistule complexe développée sur une thrombose du sinus sagittal supérieur (a), drainage

tentoriel (astérisques) (d), vers le systéme profond par les VB (b,e).On peut noter le calibre de la v
interpédonculaire communicante. Drainage vers les VCI (c,f): drainage par des veines transcérébrales
vers la v septale antérieure droite (fleches pointillées), les v caudées vers les v thalamostriées

(fleche) et la v atriale gauche (fleche en tiret).
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V. Conclusion, intéréts et limites

Ce protocole original permet d’obtenir une opacification préférentielle des veines.
L’absence de superposition du réseau artériel sur les images natives et traitées
permet une meilleure visualisation. Les sinus duraux, le systéme veineux profond ou
le réseau superficiel sont bien évalués. Son caractere non invasif et sa résolution
spatiale supérieure a langio-IRM en font une alternative a [I'angiographie
diagnostique.

L’interprétation et I'iconographie présentée a été réalisée sur console Advantage
Windows GE v4.5 ®. Les veines de petits calibres ou proche des structures
osseuses sont difficiles a visualiser. La visualisation multi planaire, MIP, 3D VR
endocranienne et 3D MIP permet un meilleur suivi des trajets veineux. Ces
représentations originales réalisées en paralléle des images natives sont une

avancee et permettent une compréhension globale du réseau veineux.

Les limites sont représentées par la technique du scanner, du protocole et
linterprétation. La standardisation de la qualité des examens reste difficile,
notamment en raison de la diversité des patients. Cette évaluation semble étre un
pré requis avant toute interprétation. Malgré une bonne opacification, certaines
structures veineuses ont été visualisées avec une faible fréquence ou une faible
concordance en comparaison de la littérature. C’est par exemple le cas du sinus
pétreux supérieur, de I'homogénéité des sinus caverneux, de la veine latéro-
mésenceéphalique. Les structures non visualisées ne sont donc pas pour autant
absentes et refletent les limites de cet examen et de son interprétation. Ceci est
d’autant plus vrai pour les structures veineuses quasi constantes. D’'une maniére
générale la fréquence des veines visualisées est inférieure aux descriptions de la
littérature anatomique et angiographique. L’étude de concordance a été réalisée par
des radiologues non aguerris a [linterprétation des veines. Une phase
d’apprentissage initiale peut étre potentiellement responsable d’'une moindre

concordance pour les premiers patients.

Les limites méthodologiques sont liées au caractére rétrospectif et a I'absence de

comparaison avec un examen de référence. Une étude exhaustive des veines
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n’étant pas réalisable, il existe un biais de sélection. Le choix s’est porté sur des
veines importantes en terme de drainage ou d’anastomose, bien décrites dans la
littérature anatomique ou radiologique. Des veines ont été arbitrairement exclues,
pour permettre la faisabilité de cette étude. L’étude des veines corticales
superficielles a ainsi été limitée a la veine cérébrale moyenne superficielle et aux

veines anastomotiques supérieures et inférieures.

Bien que non exhaustive, cette étude refléte les variations de présence, de
trajet et d’anastomose des veines cérébrales. L’interprétation de I'angioscanner
veineux est I'étude d’'un réseau avec ses failles et son adaptabilité selon les
circonstances pathologiques. Certaines questions concernant les prédispositions
anatomiques et I'évaluation du risque ischémique et hémorragique méritent d’étre
étudiées.

Les capacités de langioscanner veineux sont sous estimées et sous
exploitées. Avec une technique relativement simple et reproductible, Il rend
accessible a tout radiologue I'organisation des principales structures veineuses et de
leurs anastomoses et I'évaluation du réseau veineux dans le cadre des thromboses,

du risque du sacrifice veineux chirurgical ou du drainage des fistules durales.
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Annexes :

Patient

Systeme veineux superficiel

v anastomotique supérieure
v anastomotique inférieure
Anastomotigue inférieure --> sinus transverse
Anastomotiaue inférieure--> Sinus Tentoriel latéral
v svlvienne superficielle (seament insulaire) et tvpe d' abouchement
Sphénopariétale
v émissaire du foramen oval
Pétreux sup
sinus transverse ou tentoriel latéral
v cérébrale movenne profonde <--> svlvienne sup ou sphéno pariétale
Non visible

Systéme veineux profond

V cérébrale int (VCI)
v septale antérieure
v thalamostriée
v choroidiennes supérieures
v atriale médiale ou commune (lat+med)

V basale
Seament I
v striée inférieure
v cérébrale antérieure
v olfactive
V cérébrale movenne profonde
V communicante antérieure
Seament II

v interpédonculaire communicante
v pédonculaire
v ventriculaire inférieure choroidienne (=v de la corne temporale)
v anastomotique latéromésencéphaliaue
Seament III
v lonaitudinale hippocampiaue post
Tvpe I: Abouchement v cérébrale interne
Tvpe II: Abouchement union v cérébrale interne et Galien
Tvpe III: Abouchement Gd veine Gallien
Tvpe IV Abouchement sinus droit
Gd V Galien:
v basale seament III
v cérébrales int
v cérebelleuse sup= précentrale + vermienne sup
précentrale indépendante
v péricalleuse post
v occipitales (et ou temporo occipitale) médiale
V thalamiques
Sinus sagittal inférieur

Sinus et Divers

Sphéno pariétal

opacification des sinus caverneux

basilaire

pétreux supérieur

Sinus tentoriel latéral et tvpe
Tvpe I: tronc commun, candelabre
Tvpe II: Veines indépendantes >2

Type III: Lac veineux

Sinus lonaitudinal supérieur

Sinus droit

Sinus transverse

Sinus occipital

Sinus pétreux inférieur

V hvpoalosse (= condvlaire antérieure)

Sinus latéral droit prédominant

Torcular asymétrigue= sinus longitudinal se drainant a droite

. —
. =
a—
o
. .
. .

Droite Gauche Commentaires
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Lecteurs concordants pour 66 hémi

VAS

VAI
VAI --> Transverse
VAI --> Tentoriel Latéral

VCMS et drainages

Drainage Sphéno-pariétal
Sinus pétreux Supérieur
Sinus transverse
Foramen oval (émissaire)
VCMP--> VCMS, SSP, SC

non visible
Vvl
septale antérieure
thalamo-striée
choroidienne
atriale commune
VB

Seg |

v striées inférieures
cérébrale antéireure
olfactive

VCMP

communicante antérieure
Seg Il

Communicante interpédonculaire
pédonculaire
ventriculaire inférieure
Latéro mésencephalique
Seglll

type I

II

III

v

Galien et afférences

Seg III

VCI

cérébelleuse sup
précentrale indépendante
péricalleuse post
occipitale médiale

SSI

thalamiques

Sinus duraux

SSpP

SC homogéne

Plexus Basilaire

S Pétreux Sup

S Tentoriel Latéral

Tyoe I

I

111

S Sagital Supérieur
Sinus Droit

Sinus Transverse

S Sigmoide

S Occipital

S Petreux inf

Confluent condylien antérieur
S Latéral D prédominant
SSS latéralisé a droite

24,2%
33,3%
7,6%
7,0%
77,3%
30,3%
1,5%
0,0%
0,0%
12,1%
6,1%
100,0%
98,5%
100,0%
100,0%
95,5%
87,9%
74,2%
60,6%
50,0%
36,4%
74,2%

59,0%
30,3%
47,0%
84,8%

75,8%

100,0%
75,8%
97,0%
75,8%

66,7%
65,1%
63,6%
47,0%

81,8%

45,4%

83,3%

100,0%
100,0%
90,9%
93,9%
7,6%
53,0%
53,0%
24,2%
24,2%

22,7%
22,7%
15,1%
9,0%
13,7%
37,9%
3,0%
3,0%
6,1%
15,1%
4,5%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
4,5%
10,6%
7,6%
25,7%
13,6%
25,8%
12,1%
21,2%
18,2%
15,1%
15,1%
15,1%
4,5%
7,6%
15,0%
21,2%
10,6%
0,0%
0,0%
4,5%
3,0%
15,1%
9,1%
21,2%
21,2%
9,1%
13,6%

10,6%
30,3%
27,3%
36,4%
10,6%
22,7%
22,7%
25,8%
0,0%
0,0%
3,0%
4,5%
3,0%
22,7%
25,7%
12,1%
6,1%

10,6%
13,6%
25,8%
18,0%
7,6%
16,7%
10,6%
13,6%
7,6%
22,7%
22,7%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
1,5%
4,6%
7,6%
16,7%
15,1%
7,6%
24,2%
9,1%
15,1%
16,7%
0,0%
28,8%
4,5%
36,4%
33,4%
15,1%
3,0%
0,0%
9,1%
0,0%
9,1%
21,2%
6,1%
10,6%
6,1%
24,2%

7,6%
24,3%
12,1%
21,2%

3,0%
44,0%
19,7%
25,8%

0,0%

0,0%

3,0%

0,0%

4,5%
15,1%
10,6%
12,1%

9,1%

47
54
22
32
86
57
8
5
8
36
16
99
99
99
99
98
93
77
77
61
56
79
43
76
45
60
94
36
86
42
27
16
1
99
88
99
88
13
83
82
71
61

92
70
67
65
92
49
16
31
99
99
89
94
13
79
68
36
31

38
51
30
25
90
64
6
8
5
23
17
99
96
99
99
97
96

99

Présence sur 198 lectures

sphéres
3 2 1 Droit Gauche %

43%
53%
26%
29%
89%
61%
7%
7%
7%
30%
17%
100%
98%
100%
100%
98%
95%
81%
80%
65%
59%
85%
43%
74%
45%
63%
95%
41%
82%
38%
28%
15%
1%
100%
82%
99%
89%
13%
83%
83%
72%
64%

91%
71%
68%
66%
91%
43%
23%
27%
100%
100%
89%
97%
11%
73%
74%
36%
31%

Kappa ET LI LS
0,55 0,07 0,40 0,69
0,51 0,07 0,37 0,66
0,30 0,07 0,15 0,44
0,33 0,07 0,19 0,48
0,28 0,07 0,14 0,43
0,23 0,07 0,09 0,38
0,31 0,07 0,17 0,45
0,09 0,07 -0,05 0,24
0,26 0,07 0,12 0,40
0,40 0,07 0,25 0,54
0,35 0,07 0,20 0,49

NA

1,00 0,07 0,86 1,14

NA

NA
-0,02 0,07 -0,16 0,13
0,07 0,07 -0,07 0,21
0,74 0,07 0,60 0,88
0,30 0,07 0,16 0,44
0,56 0,07 0,42 0,70
0,45 0,07 0,31 0,60
0,49 0,07 0,35 0,63
0,35 0,21 0,03 0,67
0,54 0,07 0,40 0,69
0,59 0,21 0,32 0,87
0,55 0,07 0,40 0,69
-0,05 0,07 -0,19 0,09
0,54 0,07 0,40 0,68
0,72 0,07 0,58 0,86
0,29 0,07 0,14 0,43
0,10 0,07 -0,04 0,25
0,33 0,07 0,19 0,47
-0,01 0,07 -0,15 0,13

NA

0,69 0,07 0,55 0,84
-0,01 0,07 -0,15 0,13
0,18 0,21 -0,45 0,82
0,11 0,21 -0,49 0,71
0,36 0,07 0,22 0,50
0,25 0,07 0,11 0,40
0,75 0,21 0,50 1,00
0,45 0,07 0,31 0,59
0,23 0,07 0,09 0,37
0,40 0,21 0,06 0,74
0,14 0,07 0,00 0,28
0,42 0,07 0,28 0,56

NA

NA

0,65 0,07 0,50 0,79
0,48 0,07 0,34 0,63
0,67 0,07 0,38 0,96
0,36 0,07 0,21 0,50
0,39 0,07 0,25 0,53
0,65 0,21 0,38 0,92
0,77 0,21 0,53 1,00
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RESUME DE LA THESE

Objectifs:
L’angioscanner veineux cérébral est d'interprétation difficile en raison des superpositions

artérielles. Un protocole avec injection d’un faible volume de contraste permet il un
rehaussement satisfaisant des veines et une faible opacification artérielle facilitant
I’interprétation ?

Matériel et méthodes:
Etude rétrospective de 100 angioscanners veineux cérébraux. 64 détecteurs. 25mL de
Ioméprol® 400 a SmL/s en bolus pulsé. Détection du bolus au niveau du siphon carotidien.
Densités artérielles et veineuses mesurées par 3 lecteurs. Etude de corrélation intra
classe et analyse de variance corrélée a une évaluation de la qualité.
Etude de concordance de I’interprétation anatomique de 33 angioscanners par 3
lecteurs réalisée par le test Kappa de Fleiss.

Résultats:
Excellente concordance des mesures de densités veineuses par ROI, ICC a 0,99..
Densités moyennes artérielles et veineuse de 1’ordre de 8OUH et 140UH (78,6 a 80,1
[14,8 a16,1] et 139,4 a 141,0 [47,2 a 48,0]). Différence de densité artério veineuse de 60UH
(p<0,0001) se répartissant a 95% entre 50 et 70UH. 82% de bonne opacification veineuse.
Bonne concordance globale des veines décrites dans la littérature. Concordance
médiocre et fréquence moindre de certaines veines en comparaison des descriptions
anatomiques ou angiographiques.

Conclusion:

L’injection d’un bolus de 25cc a 400mg/L d’iode, limite le risque néphrotoxique. Et
permet opacification préférentielle des veines cérébrales avec un faible contraste artériel.

Les capacités de 1’angioscanner veineux sont sous-estimées et sous-exploitées. Il
permet une bonne visualisation de 1’organisation des principales structures veineuses et de
leurs anastomoses. L’évaluation de ce réseau veineux est accessible a tout neuroradiologues
dans le cadre des thromboses, du risque du sacrifice veineux chirurgical ou du drainage des
fistules durales.

TITRE EN ANGLAIS
Reduced iodine volume cerebral CT phlebography : technical protocol and attenuation
measurement. Interest in venous anatomy study.
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