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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 

DOYENS HONORAIRES : 

1962 – 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ    

1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     

1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK    

1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI    

1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI   

1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI   
 

ADMINISTRATION : 

Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ    

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  

Professeur Ali BENOMAR  

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  

Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT   
  

PROFESSEURS : 
 

Février, Septembre, Décembre 1973 

1. Pr. CHKILI Taieb     Neuropsychiatrie 
 

Janvier et Décembre 1976 

2. Pr. HASSAR Mohamed    Pharmacologie Clinique 
 

Mars, Avril et Septembre 1980 

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam   Neurochirurgie 

4. Pr. MESBAHI Redouane    Cardiologie 
 

Mai et Octobre 1981 

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid   Cardiologie 

6. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 

7. Pr. HAMANI Ahmed*     Cardiologie 

8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 

9. Pr. SBIHI Ahmed     Anesthésie –Réanimation 

10. Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 

  



Mai et Novembre 1982 

11. Pr. ABROUQ Ali*     Oto-Rhino-Laryngologie 

12. Pr. BENOMAR M’hammed    Chirurgie-Cardio-Vasculaire 

13. Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 

14. Pr. BENOSMAN Abdellatif    Chirurgie Thoracique 

15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma   Physiologie 

 

Novembre 1983 

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie 

17. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie 

18. Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 

19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia   Rhumatologie 

20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine    Cardiologie 

 

Décembre 1984 

21. Pr. BOUCETTA Mohamed*    Neurochirurgie 

22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 

23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 

24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 

25. Pr. NAJI M’Barek *     Immuno-Hématologie 

26. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 

 

Novembre et Décembre 1985 

27. Pr. BENJELLOUN Halima    Cardiologie 

28. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale 

29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 

30. Pr. IHRAI Hssain *     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale 

31. Pr. IRAQI Ghali     Pneumo-phtisiologie 

32. Pr. KZADRI Mohamed    Oto-Rhino-laryngologie 

 

Janvier, Février et Décembre 1987 

33. Pr. AJANA Ali      Radiologie 

34. Pr. AMMAR Fanid     Pathologie Chirurgicale 

35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE Gastro-Entérologie   

36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie 

37. Pr. EL HAITEM Naïma    Cardiologie 

38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*   Chimie-Toxicologie Expertise 

39. Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 

40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie 

41. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 

42. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne 

43. Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 



Décembre 1988 

44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 

45. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 

46. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 

47. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 

48. Pr. TOLOUNE Farida*     Médecine Interne 

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 

49. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 

50. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 

51. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie 

52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali  Cardiologie 

53. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 

54. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 

55. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH Pédiatrique 

56. Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 

57. Pr. HACHIMI Mohamed    Urologie 

58. Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 

59. Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 

60. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 

61. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 

62. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 

63. Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 

64. Pr. ATMANI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

65. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation 

66. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 

67. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale 

68. Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 

69. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif Chirurgie Générale 

70. Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 

71. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 

72. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 

73. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 

74. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 

75. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 

76. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 

77. Pr. FAJRI Ahmed*     Psychiatrie 

78. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*   Chirurgie Générale 

79. Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 

80. Pr. NEJMI Maati     Anesthésie-Réanimation 

81. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

82. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH Pharmacologie 



83. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 

 

Décembre 1992 

84. Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 

85. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 

86. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 

87. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 

88. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 

89. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 

90. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 

91. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 

92. Pr. EL HADDOURY Mohamed   Anesthésie Réanimation 

93. Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 

94. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 

95. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 

96. Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 

97. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie Obstétrique 

98. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 

99. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 

 

Mars 1994 

100. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 

101. Pr. AL BAROUDI Saad    Chirurgie Générale 

102. Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 

103. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 

104. Pr. BENJELLOUN Samir    Chirurgie Générale 

105. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 

106. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 

107. Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

108. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT  Gynécologie Obstétrique 

109. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 

110. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 

111. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

112. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 

113. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire 

114. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 

115. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 

116. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 

117. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 

118. Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 

119. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 

120. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 

121. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 

122. Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 

123. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 



124. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 

125. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR  Dermatologie 

126. Pr. SLAOUI Anas     Chirurgie Cardio-Vasculaire 

 

 Mars 1994 

127. Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 

128. Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 

129. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 

130. Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 

131. Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 

132. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 

133. Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 

134. Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 

135. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 

136. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 

137. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 

138. Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 

139. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 

140. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 

 

Mars 1995 

141. Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 

142. Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 

143. Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 

144. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 

145. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*   Urologie 

146. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie 

147. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 

148. Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 

149. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*  Anesthésie Réanimation 

150. Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 

151. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 

152. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 

153. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 

154. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 

155. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 

156. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 

157. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

158. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie 

159. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

160. Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 

161. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 

  

Décembre 1996 

162. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 



163. Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 

164. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

165. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 

166. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 

167. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie 

168. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 

169. Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 

170. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 

171. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 

172. Pr. MOULINE Soumaya    Pneumo-phtisiologie 

173. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 

174. Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 

175. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   

 

Novembre 1997 

176. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 

177. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 

178. Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 

179. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 

180. Pr. BOULAICH Mohamed    O.RL. 

181. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie 

182. Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 

183. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 

184. Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 

185. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 

186. Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 

187. Pr. KANOUNI NAWAL    Physiologie 

188. Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 

189. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 

190. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 

191. Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 

192. Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 

193. Pr. SAFI Lahcen*     Anesthésie Réanimation 

194. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 

195. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique 

 

Novembre 1998 

196. Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 

197. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie 

198. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto-Rhino-Laryngologie 

199. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

200. Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 

201. Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 

202. Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 

203. Pr. KABBAJ Najat     Radiologie 



204. Pr. LAZRAK Khalid ( M)    Traumatologie Orthopédie 

     

Novembre 1998 

205. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

206. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 

207. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

 Janvier 2000 

208. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 

209. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 

210. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 

211. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie 

212. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 

213. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 

214. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 

215. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 

216. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 

217. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 

218. Pr. EL OTMANYAzzedine    Chirurgie Générale 

219. Pr. GHANNAM Rachid    Cardiologie 

220. Pr. HAMMANI Lahcen    Radiologie 

221. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 

222. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 

223. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 

224. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 

225. Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 

226. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 

 

 Novembre 2000 

227. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 

228. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 

229. Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 

230. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 

231. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 

232. Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 

233. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 

234. Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 

235. Pr. EL IDGHIRI Hassan    Oto-Rhino-Laryngologie 

236. Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 

237. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 

238. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

239. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 

240. Pr. LACHKAR Azzouz    Urologie 

241. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 

242. Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 



243. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 

245. Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 

246. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 

 Décembre 2001 

247. Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 

248. Pr. AOUAD Aicha     Cardiologie 

249. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 

250. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 

251. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 

252. Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 

253. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 

254. Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 

255. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 

256. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 

257. Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 

258. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 

259. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 

261. Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 

262. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 

263. Pr. CHAT Latifa     Radiologie 

264. Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 

265. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 

267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira   Gynécologie Obstétrique 

268. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 

269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 

270. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 

271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 

272. Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 

273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil    Radiologie 

274. Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 

275. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 

276. Pr. GOURINDA Hassan    Chirurgie-Pédiatrique 

277. Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 

278. Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 

279. Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 

280. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 

281. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 

282. Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 

283. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 

284. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 

285. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 



286. Pr. NABIL Samira     Gynécologie Obstétrique 

287. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 

288. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie 

289. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 

290. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 

291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 

292. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie 

 

Décembre 2002  

293. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 

294. Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 

295. Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 

296. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 

297. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie 

298. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

299. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie 

300. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 

301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 

302. Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 

303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 

304. Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 

305. Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 

306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 

307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed    Urologie 

308. Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 

309. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 

310. Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 

311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 

312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 

313. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 

314. Pr. HAJJI Zakia      Ophtalmologie 

315. Pr. IKEN Ali      Urologie 

316. Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 

317. Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 

318. Pr. KRIOULE Yamina     Pédiatrie 

319. Pr. LAGHMARI Mina     Ophtalmologie 

320. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 

321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 

322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 

323. Pr. MOUSTAINE My Rachid    Traumatologie Orthopédie 

324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 

325. Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 

326. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 

327. Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 

328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 



329. Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 

330. Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 

331. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 

332. Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 

333. Pr. ZRARA Ibtisam*     Anatomie Pathologique 

 

PROFESSEURS AGREGES : 
 

 Janvier 2004 

334. Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 

335. Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  

336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 

337. Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 

338. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique  

339. Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

340. Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

341. Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  

342. Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 

343. Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 

344. Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   

345. Pr. EL HANCHI ZAKI     Gynécologie Obstétrique  

346. Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  

347. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  

348. Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 

349. Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  

350. Pr. KARMANE Abdelouahed     Ophtalmologie  

351. Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 

352. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

353. Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  

354. Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  

355. Pr. NAOUMI Asmae*      Ophtalmologie  

356. Pr. SAADI Nozha      Gynécologie Obstétrique 

357. Pr. SASSENOU ISMAIL*     Gastro-Entérologie  

358. Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  

359. Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 

360. Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  

 

Janvier 2005 

361. Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 

362. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 

363. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 

364. Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 

365. Pr. AMAR Yamama     Néphrologie 

366. Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 

367. Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 



368. Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 

369. Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 

370. Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 

371. Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 

372. Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 

373. Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 

374. Pr. BOUKLATA Salwa    Radiologie 

375. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 

376. Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 

377. Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 

378. Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 

379. Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 

380. Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 

381. Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 

382. Pr. KENDOUSSI Mohamed*    Cardiologie 

383. Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 

384. Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 

385. Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 

386. Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 

387. Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 

388. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam   Ophtalmologie 

389. Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 

 

AVRIL 2006 

 

423. Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie 

424. Pr. AFIFI Yasser     Dermatologie 

425. Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 

426. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra   Dermatologie 

427 Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 

428. Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 

429 Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 

430. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  

431. Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 

432. Pr. CHEIKHAOUI Younes    Chirurgie Cardio – Vasculaire 

433. Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 

434. Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 

435. Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 

436. Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 

437. Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 

438. Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 

439. Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  

440. Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine   Microbiologie 

442. Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 



443. Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 

444. Pr. KILI Amina     Pédiatrie  

445. Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 

446. Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 

447. Pr. KHARCHAFI Aziz*    Médecine Interne 

448.Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 

449.Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 

450. Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 

451. Pr. NAZIH Naoual     O.R.L 

452. Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 

453. Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 

454. Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 

455. Pr. SEFIANI Sana     Anatomie Pathologique 

456. Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 

457. Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 

458. Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 

 

Octobre 2007 

 

458. Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila   Anatomie pathologique 

459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 

460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid   Anesthésier réanimation 

461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *   Anesthésie réanimation 

462. Pr. BAITE Abdelouahed *    Anesthésie réanimation 

463. Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 

464. Pr. OUZZIF Ez zohra*     Biochimie 

465. Pr. BALOUCH Lhousaine *    Biochimie 

466. Pr. SELKANE Chakir *    Chirurgie cardio vasculaire 

467. Pr. EL BEKKALI Youssef *    Chirurgie cardio vasculaire 

468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *    Chirurgie cardio vasculaire 

469. Pr. EL ABSI Mohamed    Chirurgie générale 

470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *   Chirurgie générale 

471. Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 

472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 

473. Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique 

474. Pr. TABERKANET Mustafa *   Chirurgie vasculaire périphérique 

475. Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 

476. Pr. MASRAR Azlarab     Hématologie biologique 

477. Pr. RABHI Monsef *     Médecine interne 

478. Pr. MRABET Mustapha *    Médecine préventive santé publique et hygiène 

479. Pr. SEKHSOKH Yessine *    Microbiologie 

480. Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 

481. Pr. LOUZI Lhoussain *    Microbiologie 

482. Pr. MRANI Saad *     Virologie 

483. Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 



484. Pr. ICHOU Mohamed *    Oncologie médicale 

485. Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 

486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 

487. Pr. MELLAL Zakaria     Ophtalmologie 

488. Pr. AMMAR Haddou *    ORL 

489. Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 

490. Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 

491. Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 

492. Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 

493. Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 

494. Pr. BENZIANE Hamid *    Pharmacie clinique 

495. Pr. CHERKAOUI Naoual *    Pharmacie galénique 

496. Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 

497. Pr. MAHI Mohamed *     Radiologie 

498. Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 

499. Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 

500. Pr. SIFAT Hassan *     Radiothérapie 

501. Pr. HADADI Khalid *     Radiothérapie 

502. Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 

503. Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 

504. Pr. TANANE Mansour *    Traumatologie orthopédie 

505. Pr. AMHAJJI Larbi *     Traumatologie orthopédie 

      

Mars 2009 

 

Pr. BJIJOU Younes      Anatomie 

Pr. AZENDOUR Hicham *     Anesthésie Réanimation 

Pr. BELYAMANI Lahcen*     Anesthésie Réanimation 

Pr. BOUHSAIN Sanae *     Biochimie 

Pr. OUKERRAJ Latifa     Cardiologie 

Pr. LAMSAOURI Jamal *     Chimie Thérapeutique 

Pr. MARMADE Lahcen     Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *    Chirurgie Générale 

Pr. BOUNAIM Ahmed *     Chirurgie Générale 

Pr. EL MALKI Hadj Omar     Chirurgie Générale 

Pr. MSSROURI Rahal     Chirurgie Générale 

Pr. CHTATA Hassan Toufik *    Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. BOUI Mohammed *     Dermatologie 

Pr. KABBAJ Nawal      Gastro-entérologie 

Pr. FATHI Khalid      Gynécologie obstétrique  

Pr. MESSAOUDI Nezha *     Hématologie biologique  

Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  

Pr. DOGHMI Kamal*     Hématologie clinique 

Pr. ABOUZAHIR Ali*     Médecine interne 



Pr. ENNIBI Khalid *     Médecine interne 

Pr. EL OUENNASS Mostapha    Microbiologie 

Pr. ZOUHAIR Said*     Microbiologie 

Pr. L’kassimi Hachemi*     Microbiologie 

Pr. AKHADDAR Ali*     Neuro-chirurgie 

Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 

Pr. AGADR Aomar *     Pédiatrie 

Pr. KARBOUBI Lamya     Pédiatrie 

Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 

Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 

Pr. BASSOU Driss *     Radiologie 

Pr. ALLALI Nazik      Radiologie 

Pr. NASSAR Ittimade     Radiologie 

Pr. HASSIKOU Hasna *     Rhumatologie 

Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *    Traumatologie orthopédique 

Pr. KADI Said *      Traumatologie orthopédique  

 

Octobre 2010  

Pr. AMEZIANE Taoufiq*     Médecine interne 

Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 

Pr. CHERRADI Ghizlan     Cardiologie 

Pr. MOSADIK Ahlam     Anesthésie Réanimation 

Pr. ALILOU Mustapha     Anesthésie réanimation 

Pr. KANOUNI Lamya     Radiothérapie 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*    Radiologie 

Pr. DARBI Abdellatif*     Radiologie 

Pr. EL HAFIDI Naima     Pédiatrie 

Pr. MALIH Mohamed*     Pédiatrie 

Pr. BOUSSIF Mohamed*     Médecine aérotique 

Pr. EL MAZOUZ Samir     Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 

Pr. EL SAYEGH Hachem     Urologie 

Pr. MOUJAHID Mountassir*    Chirurgie générale 

Pr. RAISSOUNI Zakaria*     Traumatologie orthopédie 

Pr. BOUAITY Brahim*     ORL 

Pr. LEZREK Mounir     Ophtalmologie 

Pr. NAZIH Mouna*      Hématologie 

Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 

Pr. ZOUAIDIA Fouad     Anatomie pathologique 

Pr. BELAGUID Abdelaziz     Physiologie 

Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 

Pr. CHADLI Mariama*     Microbiologie      

  



ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 

 

PROFESSEURS 

 

1. Pr. ABOUDRAR Saadia    Physiologie 

2. Pr. ALAMI OUHABI Naima    Biochimie 

3. Pr. ALAOUI KATIM     Pharmacologie 

4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma   Histologie-Embryologie 

5. Pr. ANSAR M’hammed    Chimie Organique et Pharmacie Chimique 

6. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz    Applications Pharmaceutiques  

7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed    Génétique Humaine 

8. Pr. BOURJOUANE Mohamed    Microbiologie 

9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia  Biochimie 

10. Pr. DAKKA Taoufiq     Physiologie 

11. Pr. DRAOUI Mustapha   Chimie Analytique  

12. Pr. EL GUESSABI Lahcen    Pharmacognosie 

13. Pr. ETTAIB Abdelkader    Zootechnie 

14. Pr. FAOUZI Moulay El Abbes    Pharmacologie 

15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed    Chimie Organique 

16. Pr. IBRAHIMI Azeddine     

17. Pr. KABBAJ Ouafae     Biochimie 

18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine    Biologie 

19. Pr. REDHA Ahlam     Biochimie 

20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med   Chimie Organique 

21. Pr. TOUATI Driss     Pharmacognosie 

22. Pr. ZAHIDI Ahmed     Pharmacologie 

23. Pr. ZELLOU Amina     Chimie Organique 

 

* Enseignants Militaires  

  



DDééddiiccaacceess  

    



AA  mmoonn  cchheerr  ppèèrree  

  

CCee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  eesstt  llee  ffrruuiitt  ddee  ttoouuss  ssaaccrriiffiicceess  ddééppllooyyééss  ppoouurr  nnoottrree  

éédduuccaattiioonn..  

VVoouuss  aavveezz  ttoouujjoouurrss  ssoouuhhaaiittéé  llee  mmeeiilllleeuurr  ppoouurr  nnoouuss..  

VVoouuss  aavveezz  ffoouurrnniiss  bbeeaauuccoouupp  dd’’eeffffoorrttss  aauussssii  bbiieenn  pphhyyssiiqquueess  eett  mmoorraauuxx  

àà  nnoottrree  ééggaarrdd..  

  VVoouuss  nn’’aavveezz  jjaammaaiiss  cceesssséé  ddee  nnoouuss  eennccoouurraaggeerr  eett  ddee  pprriieerr  ppoouurr  nnoouuss..  

CC’’eesstt  ggrrââccee  àà  vvooss  ppeerrcceeppttss  qquuee  nnoouuss  aavviioonnss  aapppprriiss  àà  ccoommpptteerr  ssuurr  nnoouuss--

mmêêmmeess..  

VVoouuss  mméérriitteezz  ssaannss  ccoonntteessttee  qquu’’oonn  vvoouuss  ddéécceerrnnee  lleess  pprriixx  ««  PPèèrree  

EExxeemmppllaaiirree  »»..  

PPéérree  ::  jjee  tt’’aaiimmee  eett  jj’’iimmpplloorree  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  ppoouurr  qquu’’iill  tt’’aaccccoorrddee  uunnee  

bboonnnnee  ssaannttéé  eett  uunnee  vviiee  hheeuurreeuussee..    

    



AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  mmèèrree  

  

TTuu  rreepprréésseenntteess  ppoouurr  mmooii  llee  ssyymmbboollee  ddee  llaa  bboonnttéé  ppaarr  eexxcceelllleennccee,,  llaa  

ssoouurrccee  ddee  tteennddrreessssee  eett  ll’’eexxeemmppllee  dduu  ddéévvoouueemmeenntt  qquuii  nn’’aa  ppaass  cceesssséé  ddee  

mm’’eennccoouurraaggeerr  eett  ddee  pprriieerr  ppoouurr  mmooii..  

TTaa  pprriièèrree  eett  ttaa  bbéénnééddiiccttiioonn  mm’’oonntt  ééttéé  dd’’uunn  ggrraanndd  sseeccoouurrss  ppoouurr  mmeenneerr  àà  

bbiieenn  mmeess  ééttuuddeess..  

AAuuccuunnee  ddééddiiccaaccee  nnee  ssaauurraaiitt  êêttrree  aasssseezz  ééllooqquueennttee  ppoouurr  eexxpprriimmeerr  ccee  qquuee  

ttuu  mméérriitteess  ppoouurr  ttoouuss  lleess  ssaaccrriiffiicceess  qquuee  ttuu  nn’’aass  cceesssséé  ddee  mmee  ddoonnnneerr  ddeeppuuiiss  mmaa  

nnaaiissssaannccee,,  dduurraanntt  mmoonn  eennffaannccee  eett  mmêêmmee  àà  ll’’ââggee  aadduullttee..  

TTuu  aass  ffaaiitt  pplluuss  qquu’’uunnee  mmèèrree  ppuuiissssee  ffaaiirree  ppoouurr  qquuee  cceess  eennffaannttss  ssuuiivveenntt  

llee  bboonn  cchheemmiinn  ddaannss  lleeuurr  vviiee  eett  lleeuurrss  ééttuuddeess..  

JJee  ttee  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eenn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmoonn  pprrooffoonndd  aammoouurr..  PPuuiissssee  

DDiieeuu,,  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt,,  ttee  pprréésseerrvveerr  eett  tt’’aaccccoorrddeerr  ssaannttéé,,  lloonngguuee  vviiee  eett  

bboonnhheeuurr..  

    



AA  MMaa  ssœœuurr  MMaalliikkaa  eett  ssoonn  MMaarrii  HHiicchhaamm  

  

IIll  yy  aa  ttaanntt  ddee  cchhoosseess  àà  eenn  sséécchheerr  ttoouuttee  ll’’eennccrree  ddee  ccee  mmoonnddee  mmaaiiss  

aauuccuunnee  ddééddiiccaaccee  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  mmoonn  rreessppeecctt  eett  mmoonn  pprrooffoonndd  aammoouurr..  

QQuuee  DDiieeuu  vvoouuss  ggaarrddee    eett    vvoouuss  pprrooccuurree  ssaannttéé,,  eennffaannttss,,  llaanngguuee  vviiee  eett  

bboonnhheeuurr  éétteerrnneell..  

    



AA  mmoonn  cchheerr  ffrrèèrree  AAbbddeellhhaaffiidd  eett  ssaa  ffeemmmmee  SSaannaaaa,,    

ssaa  bbeellllee  mmèèrree  AAiicchhaa  eett  sseess  ppeettiittss  SSaallmmaa  eett  IIllyyaassss    

  

LLeess  mmoottss  nnee  ssaauurraaiieenntt  eexxpprriimmeerr  ll’’eenntteenndduu  ddee  ll’’aaffffeeccttiioonn  qquuee  jj’’aaii  ppoouurr  

vvoouuss  eett  mmaa  ggrraattiittuuddee..  

JJee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  aavveecc  ttoouuss  mmeess  vvœœuuxx  ddee  bboonnhheeuurr,,  ddee  ssaannttéé  eett  

ddee  rrééuussssiittee..  

QQuuee  AALLLLAAHH  vvoouuss  bbéénniissssee  eett  vvoouuss  pprroottèèggee..  

    



AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  ssœœuurr  

RRaajjaaee  

  

TTuu  aass  ttoouujjoouurrss  ééttéé  uunnee  aammiiee  ffiiddèèllee..  

TToonn  ggrraanndd  ccœœuurr,,  tteess  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  mm’’oonntt  ttoouujjoouurrss  iimmpprreessssiioonnnnééee    

TTuu  mm’’aass  ssoouutteennuuee  ddaannss  lleess  ddiifffféérreenntteess  ééttaappeess  ddee  mmaa  vviiee  eett  ddee  mmeess  

ééttuuddeess..  

MMoonn  aammoouurr  ppoouurr  ttooii  eesstt  ssii  pprrooffoonndd..    

  

AA  ttoouuttee  mmaa  ffaammiillllee  

  

Je vous exprime ma reconnaissance et je vous souhaite ainsi qu'à vos 

enfants bonheur et bonne santé. 

 

    



AA  mmeess  aammiiss((eess))  

  

HHiicchhaamm,,  OOuussssaammaa,,  YYoouusssseeff,,  MMoohhaammeedd,,  AAyyoouubb,,  MMoohhaammeedd  HHaaffeedd,,  

SSaaffaaee,,  SSiihhaamm,,  NNaarriimmaannee,,  NNaaddiiaa,,  FFaaddwwaa,,  KKaarraamm,,  TTaahhaa,,  SSaarraa,,  HHaalliimmaa……  

JJee  nnee  ppeeuuxx  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  jjuusstteess  eett  ssiinnccèèrreess  ppoouurr  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  mmoonn  

aaffffeeccttiioonn  eett  mmeess  ppeennssééeess,,  vvoouuss  êêtteess  ppoouurr  mmooii  ddeess  ffrrèèrreess  eett  ssœœuurrss  eett  ddeess  aammiiss  

ssuurr  qquuii  jjee  ppeeuuxx  ccoommpptteerr..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ll’’aammiittiiéé  qquuii  nnoouuss  uunnii  eett  ddeess  ssoouuvveenniirrss  ddee  ttoouuss  lleess  

mmoommeennttss  qquuee  nnoouuss  aavvoonnss  ppaasssséé  eennsseemmbbllee,,  jjee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eett  jjee  vvoouuss  

ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  bboonnhheeuurr..  

  

    



RReemmeerrcciieemmeennttss  
    



AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  PPrrééssiiddeenntt  dduu  JJuurryy  ::MMoonnssiieeuurr  

  llee  PPrrooffeesssseeuurr  MM..YYAAHHYYAAOOUUII,,  PPrrooffeesssseeuurr  ddee  NNeeuurroollooggiiee  aauu  CCHHUU  

ddee  RRaabbaatt--SSaalléé  

  

VVoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  uunn  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  pprrééssiiddeerr  nnoottrree  

jjuurryy  ddee  tthhèèssee..  

NNoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  ttrrèèss  vviivveemmeenntt  ddee  llaa  bbiieennvveeiillllaannccee  eett  ddee  

ll’’aatttteennttiioonn  ddoonntt  vvoouuss  nnoouuss  eennttoouurreezz..  

  VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill,,  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  pprrooffoonndd  

rreessppeecctt  eett  nnooss  vviiffss  rreemmeerrcciieemmeennttss..  

    



AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  RRaappppoorrtteeuurr  ddee  TThhèèssee  ::  MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  

AA..BBOOUURRAAZZZZAA  PPrrooffeesssseeuurr  ddee  NNeeuurroollooggiiee  àà  ll’’hhôôppiittaall  mmiilliittaaiirree  

dd’’iinnssttrruuccttiioonn  MMoohhaammmmaadd  VV  

  

NNoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  ppoouurr  llaa  ggeennttiilllleessssee  aavveecc  llaaqquueellllee  vvoouuss  aavveezz  

ddiirriiggéé  ccee  ttrraavvaaiill..  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  aaccccoorrddéé  vvoottrree  aatttteennttiioonn,,  eett  gguuiiddéé  ddee  vvooss  ccoonnsseeiillss  ppoouurr  

rrééaalliisseerr  ccee  ttrraavvaaiill,,  eenn  nnoouuss  ccoonnssaaccrroonnss  aavveecc  bbeeaauuccoouupp  dd’’aammaabbiilliittéé  uunnee  

ppaarrttiiee  ddee  vvoottrree  pprréécciieeuuxx  tteemmppss..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii,,  cchheerr  MMaaîîttrree,,  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmaa  hhaauuttee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  eett  ddee  mmaa  pprrooffoonnddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee..  

    



AA  NNoottrree  MMAAIITTRREE  eett  JJuuggee  ddee  TThhèèssee  MMoonnssiieeuurr    

llee  PPrrooffeesssseeuurr  MM..JJIIDDAALL  PPrrooffeesssseeuurr  ddee  RRaaddiioollooggiiee  àà  ll’’hhôôppiittaall  
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Abréviation 



DM  : Diencéphalo-mésencéphalique 

EEG   : Electro-encéphalogramme 

HBPM  : Héparine de bas poids moléculaire 

HNF   : Héparine non fractionnée 

HTIC   : Hypertension intracrânienne 

HSC  : Hypersensibilité cutanée 

IRM   : Imagerie par résonnance magnétique 

ISG   : International study group 

LCR   : Liquide céphalo-rachidien 

MB   : Maladie de Behçet 

MPD   : Méthylprédnisolone 

NB   : Neuro-Behçet 

SC   : Sinus caverneux 

SD   : Sinus droit 

SL   : Sinus latéral 

SSI   : Sinus sagittal inférieur 

SSS   : Sinus sagittal supérieur 

SNC   : Système nerveux central 

SNP   : Système nerveux périphérique 

TVC   : Thrombose veineuse cérébrale 

VBR   : Veine basilaire de Rosenthal  
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Introduction 
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La maladie de Behçet est une vascularite inflammatoire chronique  

multisystémique d’étiologie inconnue évoluant par poussées entrecoupées de 

rémission. Elle se caractérise par une triade clinique faite d’une aphtose bucco-

génitale récidivante et une uvéite.   

L’atteinte neurologique est rare et constitue l’une des manifestations 

cliniques les plus graves caractérisées par son polymorphisme clinique et touche 

essentiellement le système nerveux central. Cette atteinte est actuellement 

subdivisée en une atteinte parenchymateuse dite neurobehçet et une atteinte non 

parenchymateuse appelée angiobehçet affectant les vaisseaux de tout calibre et 

quelque soient leur type (artériel ou veineux).  

Les thromboses veineuses cérébrales représentent la manifestation 

vasculaire la plus fréquente et pouvant être superficielles et/ou profondes. Les 

progrès d’imagerie ont permis de poser un diagnostic plus précoce et d’instaurer 

une thérapeutique plus agressive  afin d’améliorer le pronostic.  

Dans ce travail, nous rapportons 24 cas de thromboses veineuses cérébrales 

révélant ou compliquant la maladie de Behçet colligés au service de neurologie 

de l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat entre 1991 et 2010 afin 

d’évaluer leurs aspects épidémiologiques, étiopathogéniques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et évolutifs et de les comparer aux données de la 

littérature. 
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Rappel anatomique [25,35,91,167] 
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L'anatomie du système veineux cérébral a été décrite par plusieurs auteurs. 

Le sang veineux de l'encéphale se draine par les veines cérébrales superficielles 

et profondes. Les veines superficielles, variables en nombre et en siège, drainant 

le sang de la majeure partie du cortex à l'exception de la face interne des lobes 

temporaux et occipitaux. Les veines profondes sont constantes et constituent des 

repères anatomiques, représentées par : la veine cérébrale interne, les VBR, la 

grande veine de Galien. Elles drainent le sang des noyaux gris du diencéphale et 

de la substance blanche profonde des hémisphères. Les veines cérébrales, qui 

sont constituées de 2 groupes de veines : veines sus-tentorielles et veines de la 

fosse postérieure, se drainent dans les sinus dure-mériens. 

A. LES SINUS DURAUX:  

Ils constituent de véritables canaux inextensibles creusés dans un 

dédoublement des deux feuillets de la dure-mère crânienne. On en distingue 

cinq: 

 Le SSS, le SSI et le SD sont impairs et médians; 

 Les SC et les SL sont pairs et symétriques. 

1) Le sinus sagittal supérieur : 

Situé dans l'insertion supérieure de la faux du cerveau, il la parcourt d'avant 

en arrière depuis l'apophyse Crista-Galli jusqu'à la protubérance occipitale 

interne. Il reçoit la plus grande partie des veines qui drainent la face externe et 

interne de l'hémisphère, mais aussi des veines méningées. Il communique avec 

les granulations de Pacchioni qui constituent un des principaux sièges de 

résorption du LCR.  
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2) Le sinus sagittal inférieur : 

Il longe la face supérieure du corps calleux pour se terminer à l'origine du 

SD. Il reçoit de petites veines du corps calleux et de la face interne de 

l'hémisphère. 

3) Le sinus droit : 

Situé dans l'angle falcotentoriel, il est formé par la réunion du sinus sagittal 

inférieur et de la veine de Galien. Il se jette dans le trocular (pressoir 

d'Hérophile). 

4) Les sinus latéraux : 

Au nombre de deux, ils naissent de la division du SSS au niveau du 

trocular. Ils sont souvent asymétriques. Le droit drainant préférentiellement le 

SSS. 

5) Le sinus caverneux : 

Ils sont situés de chaque côté du corps du sphénoïde et constituent un 

véritable plexus traversé par la carotide interne. Ils constituent un confluent 

veineux entre les veines cérébrales, les veines de la face et les veines de la fosse 

postérieure. 
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Sinus et veines cérébrales de profil 

1. Sinus sagittal supérieur; 2. Sinus droit; 3. Sinus latéral; 4. Sinus sagittal inférieur;  

5. Sinus caverneux; 6. Veine jugulaire interne; 7. Ampoule de Galien;  

8. Veine cérébrale interne ; 9. Veine basilaire ; 10. Veine thalamostriée;  

11. Veine septale ; 12. Veine corticale pariétale; 13. Sinus pétreux supérieur;  

14. Veine de Labbé (anastomose corticale fronto-temporale). 
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Sinus et veines cérébrales de face. 

 

1. Sinus sagittal supérieur                             4. Sinus droit 

2. Sinus latéraux                                           5. Veine thalamostriée  

 3. Golfe de la jugulaire                                6. Veine basilaire 
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B. LES VEINES CÉRÉBRALES: 

1) Les veines sus-tentorielles: 

Constituées de deux groupes largement anastomosés entre eux: les veines 

corticales superficielles et les veines profondes. 

a. Les veines corticales superficielles: 

Elles sont sujettes à de nombreuses variations. 

a-1/Les veines de la face externe se répartissent en trois groupes: 

 Le groupe supérieur, formé de veines ascendantes frontales, pariétales et 

occipitales, qui se jettent dans le SSS; 

 Le groupe postéro-inférieur, dont fait partie la veine de Labbé, formé de 

veines temporales et occipitales se jetant dans le SL; 

 Le groupe antéro-inférieur formé de veines frontales basses et insulaires 

qui se jettent dans le SC. 

a-2/ Les veines de la face interne qui se trouvent en rapport avec la 

scissure interhémisphérique, se jettent dans le SSS. 

b. Les veines cérébrales profondes: 

Elles sont formées essentiellement de la veine cérébrale interne et de la 

VBR. 

 La veine cérébrale interne est formée de la réunion des veines sous 

épendymaires. Elle naît au niveau du trou de Monro et chemine dans la toile 

choroïdienne du troisième ventricule. Elle se jette dans l'ampoule de Galien que 

prolonge le SD 
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 La VBR nait dans la région de la substance perforée antérieure par la 

réunion de la veine cérébrale antérieure et de la veine cérébrale moyenne 

profonde.   

2) Les veines sous-tentorielles: 

Elles sont constituées par les veines cérébelleuses et les veines du tronc 

cérébral. On distingue trois groupes: 

 Groupe supérieur, formé de la veine mésencéphalique postérieure, de la 

veine précentrale et de la veine vermienne supérieure qui se jettent dans 

le SD; 

 Groupe postérieur, formé des veines vermiennes inférieures et 

hémisphériques cérébelleuses qui se jettent dans le SL; 

 Groupe antérieur, formé de veines du tronc cérébral et de l'angle ponto-

cérébelleux qui se jettent dans le sinus pétreux inférieur. 
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Veines cérébrales de face 

1. Sinus latéral ; 2. Veine occipitale interne ; 3. Veine précentrale ; 4. Veine vermienne 

Inférieure ; 5. Veine mésencéphalique latérale ; 6. Veine mésencéphalique postérieure ; 7. Veine 

hémisphérique cérébelleuse ; 8. Veine du récessus latéral du 4ème ventricule ;   9. Veine 

pétreuse ; 10. Sinus pétreux supérieur ; 
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Veines de la fosse postérieure de profil : 

1. sinus sigmoïde ; 2. Sinus droit ;  3. Veine de Galien ; 4. Veine cérébrale interne ;  5.Veine 

basilaire ; 6.Veine occipitale interne ; 7.Veine précentrale ; 8.Veine mésencéphalique 

postérieure ; 9. Veine vermienne supérieure ; 10. Veine vermienne cérébelleuse;11. veine 

hémisphérique cérébelleuse ; 12. Sinus pétreux supérieur ; 13. Sinus pétreux inférieur ; 14. 

Veine ponto-mésencéphalique antérieur. 
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Veines basales de l’encéphale 

1.Grande veine cérébrale ; 3.VBR ; 4.Substance perforée antérieure ; 5.Veine cérébrale 

antérieure ; 6.Veine cérébrale moyenne profonde ; 7.Pédoncules cérébraux ; 8.Veine 

interpédonculaire  ; 9.Veine choroidienne inférieure ; 10.Les plexus choroides ; 11.Les veines 

cérébrales internes ; 20.Veine cérébrale moyenne superficielle 
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C. LES TERRITOIRES VEINEUX ENCÉPHALIQUES:   

Les multiples variations des veines cérébrales expliquent les difficultés 

rencontrées pour définir des territoires veineux pour les veines corticales. Il est 

toutefois possible de schématiser les territoires de drainage des différents sinus 

dure-mériens et du système veineux profond. 

1) Le sinus droit et système veineux profond 

 La veine cérébrale interne draine la substance blanche périventriculaire 

des lobes frontaux et pariétaux et les noyaux gris télencéphaliques (tête et corps 

du noyau caudé, noyau lenticulaire et thalamus), la capsule interne et la corona 

radiata. 

 La VBR : 

La veine cérébrale antérieure : reçoit le sang des deux tiers antérieurs du 

corps calleux et des gyries adjacents. Elle longe le genou du corps calleux et se 

dirige vers la base du lobe frontal. 

La veine cérébrale moyenne profonde : provient de la région de l’insula et 

reçoit les veines de la partie basale du putamen et du pallidum. 

La VBR enjambe le tractus optique, contourne les pédoncules cérébraux 

puis se dirige vers la citerne ambiante pour remonter ensuite jusque sous le 

splénium où elle s’abouche dans la veine de Galien. Sur son trajet, elle reçoit de 

nombreuses afférences veineuses (veines du chiasma et de l’hypothalamus, 

veine interpédonculaire, veine choroïdienne venant du plexus choroïde, des 

veines de la corne inférieure, de la partie interne du pallidum et des parties 

basales du thalamus.   



14 

 Le SSI draine le corps calleux et les faces internes des lobes frontaux et 

pariétaux, mais son développement est très variable et une partie importante de 

son territoire de drainage peut être pris en charge par la veine cérébrale interne 

ou des veines afférentes du SSS. 

2) Le sinus sagittal supérieur 

Il draine la face externe des lobes frontaux, pariétaux et occipitaux et la 

partie haute de la face interne des lobes. 

3) Le sinus latéral 

Il draine la partie externe et inférieure des lobes temporaux, le pôle 

occipital et les hémisphères cérébelleux. 

4) La région sylvienne 

Elle représente la zone de partage entre ces grandes veines de drainage; son 

mode de drainage est très variable et a été étudié par Hacker, ascendant par les 

veines rolandiques, descendant par les veines temporales vers le SL ou par les 

veines sylviennes superficielles vers le sinus caverneux ou le sinus sphéno-

pariétal ou le sinus latéral. 

Certaines zones corticales, en particulier la région rolandique et l'insula, 

présentent fréquemment un drainage bidirectionnel ascendant et descendant. 

D. LES PARTICULARITÉS ANATOMIQUES 

Il est intéressant, dans ce chapitre, de rappeler certaines particularités 

anatomiques du réseau veineux cérébral : 

1- Les veines sont dépourvues de valvules et la circulation peut donc 

s'inverser dans certaines conditions pathologiques. 
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2- Leur abouchement s'effectue à contre courant pour les veines 

superficielles cérébrales, et le raccordement du système profond 

s'effectue à angle aigu avec le sinus droit.  

Cette disposition anatomique semblerait être une régulation vis à vis 

de l'aspiration veineuse résultant des mouvements respiratoires et de la 

pompe cardiaque dans un système avalvulé. 

3- L'absence de musculeuse dans la paroi des veines explique les grandes 

variations de leur capacité. 

4- Les très nombreuses anastomoses des veines (veines superficielles, 

système veineux profond, système veineux de la face par 

l'intermédiaire du sinus caverneux et système extracrânien) permettent 

la mise en place d'une circulation de suppléance de manière rapide et 

efficace lors de l'interruption des voies classiques de drainage. 
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I. GENERALITES 

La MB se définit comme étant une aphtose buccale ou le plus souvent 

buccogénitale, associée à des manifestations systémiques dont les plus 

fréquentes sont oculaires, cutanées, articulaires, nerveuses et vasculaires, avec 

comme substratum anatomique une vascularite [68]. 

La première description de ce que nous appelons à l’heure actuelle la 

maladie de Behçet a probablement été faite par Hippocrate il y a 2500 ans [53]. 

Il n’y a eu plus ensuite de description de cette maladie dans la littérature 

médicale jusqu’au 20
ème

 siècle où Huluci Behçet, dermatologue turc, qui donna 

son nom à cette affection, décrivit en 1937 la classique triade comportant 

hypopion, aphtose buccale et génitale [18].
 
 

La  MB survient le plus souvent entre les latitudes 30° et 45°  nord chez les 

populations asiatiques et eurasiennes dans une zone qui coïncide avec la Vieille 

Route de la Soie, une ancienne route commerciale qui s'étendait entre la 

Méditerranée, le Moyen-Orient et l’Extrême-Orient [142]. Une étude récente en 

Seine Saint-Denis fixe une prévalence moyenne à 7,1/100 000 allant de 

2,4/100 000 chez les sujets européens, à 34,6/100 000 chez les sujets originaires 

d’Afrique du Nord [99]. Au Maghreb, la prévalence est de 110/100 000 

habitants en Tunisie [67] et  plus de 900 cas entre 1977 et 2002 au Maroc 

[21,23]. 

Contrastant avec les études qui ont été déjà faites au cours de ces 20 

dernières années qui montrent une prédominance du sexe masculin par rapport 

au sexe féminin, les études épidémiologiques récentes enregistrent 

approximativement un sexe ratio égal à 1 dans différentes populations. 

Cependant, la prédominance masculine reste toujours plus évidente dans les 

http://www.sciencedirect.com/science?_ob=ArticleURL&_udi=B6VMG-4YX0BFJ-2&_user=2508912&_coverDate=08%2F31%2F2010&_rdoc=1&_fmt=high&_orig=search&_origin=search&_sort=d&_docanchor=&view=c&_searchStrId=1608039288&_rerunOrigin=google&_acct=C000035758&_version=1&_urlVersion=0&_userid=2508912&md5=6ec221e0b242b7efd2ccfda5c3ee15da&searchtype=a#bib6
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pays arabes [163]  Elle  se développe habituellement entre la troisième et 

quatrième décennie de la vie, rarement avant la puberté ou  après l'âge de 50 ans 

[115,156,163,164].  

L’étiologie de la MB reste inconnue à ce jour, mais l’hypothèse la plus 

répandue est qu’une réponse inflammatoire importante est élicitée par un agent 

infectieux chez un hôte génétiquement prédisposé [41]. 

Les lésions histologiques sont caractérisées par une vascularite avec 

infarctus, touchant préférentiellement les veines et les veinules [44,55,150]. 

II. LES MANIFESTATIONS CLINIQUES 

La MB est une affection multisystémique,  évoluant par poussées 

entrecoupées de rémissions. Sa Présentation et son évolution  varie selon les 

différences ethniques, géographiques et individuelles. Il y a 3 principales 

caractéristiques cliniques de la MB : l’aphtose buccale récurrente, l’aphtose 

génitale et l’atteinte  oculaire, associées à des manifestations diverses : 

articulaires, nerveuses, digestives… 

1. L’atteinte cutanéo-muqueuse 

 L’aphtose buccale 

Selon les critères de l’ISG, l’aphtose buccale récurrente est une condition 

sine qua non de la MB [88] et constitue un signe majeur de la maladie (47 à 86% 

des patients). Elle peut précéder de plusieurs années l'apparition des autres 

symptômes   [5,6,14,62,163].   

Les lésions sont similaires aux aphtes buccaux communes, bien qu’  elles 

pourraient  être plus douloureuses et plus larges, avec un aspect disciforme  et 



19 

ayant  une bordure ronde, nette et érythémateuse,  recouvertes de pseudo-

membranes blanc-grisâtres avec une base  fibrineuse  jaunâtre centrale. Elles  

guérissent habituellement  sans laisser de cicatrices. Les sites les plus 

fréquemment touchés sont les gencives,  la muqueuse buccale,  la langue et les 

lèvres, et elles sont observées rarement au niveau du palais dur, le pharynx  et 

les amygdales [100]. Ces lésions peuvent être classées comme suit [6]: les 

aphtes mineurs, majeurs  et herpétiformes.  

 L’aphtose génitale 

Elle se voit dans 57 à 93% des cas [5,6,163]. L’aspect macroscopique est 

semblable à l’aphte buccal avec une bordure plus irrégulière et souvent la 

guérison laisse des cicatrices  blanches ou pigmentées permettant un diagnostic 

rétrospectif.  

Les lésions se localisent souvent au niveau scrotal chez les hommes et au 

niveau de la  vulve, le  vagin et le col utérin chez les femmes. Les localisations 

périnéales et péri-anales pourraient  se voir chez  les deux sexes [6]. 

L’aphtose bipolaire n’est pas spécifique de la MB et pouvant être isolée ou 

plus rarement observée dans les entérocolites inflammatoires, la polychondrite 

atrophiante ou les leucémies myéloïdes chroniques [57]. 

 Les manifestations cutanées 

La peau est impliquée chez 38-99% des patients [5,6,163].  

Les lésions ont en commun un tropisme vasculaire en particulier veineux 

avec un infiltrat inflammatoire à prédominance des polynucléaires neutrophiles 

[57]. Ainsi on voit des pseudofolliculites nécrotiques dans 28 à 96% des cas,  

composées de lésions papillovésiculaires dont le contenu est puriforme et 
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aseptique [57], et des lésions acnéiformes   avec une distribution  plus répandue 

que l'acné juvénile, touchant  à la fois la face, les membres, le tronc et les fesses 

[5,163]. 

L'érythème noueux  est  observé dans 15 à 78% des patients, touchant 

surtout  les femmes, et affectant principalement les membres inférieurs, mais il 

peut également apparaître sur le visage, le cou et les fesses. Ces  lésions  

peuvent guérir  en  laissant une pigmentation résiduelle [6,163].  

Les ulcères cutanés surviennent chez environ 3% des patients; ce sont des 

ulcères aphtoides récurrents qui guérissent souvent en laissant des cicatrices, 

siégeant au niveau du  cou, la poitrine, les aisselles, la région inguinale, les 

jambes et en inter-orteil [6].  

2. L’atteinte oculaire 

L'atteinte oculaire survient dans 30-70% des cas de la MB. Elle est la cause 

d’une morbidité importante : environ 25% des patients atteints sont  devenus 

aveugle malgré le traitement  bien que le pronostic s'améliore  avec l'utilisation 

d'un traitement immunosuppresseur moderne et d'une stratégie thérapeutique 

plus agressive [10,49,113,138,157]. Elle est plus fréquente et  plus grave chez 

les hommes [113,138,139].  L’atteinte  oculaire est souvent bilatérale et survient 

généralement 2-3  ans après l'apparition des symptômes de la maladie.  C’est le 

mode révélateur de la maladie chez  10-20% des patients [113,138]. La 

manifestation   oculaire typique  est  une uvéite bilatérale non granulomateuse 

chronique, récurrente qui peut  impliquer le segment antérieur, le segment 

postérieur ou les deux  (Panuvéite). La Récurrence et l’atteinte bilatérale sont 

similaires dans  les deux sexes, cependant, les hommes ont une incidence plus 

élevée de la panuvéite,  qui porte un mauvais pronostic [113,143].   
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L'uvéite antérieure avec hypopion est  un signe caractéristique de l'atteinte 

oculaire au cours de la MB, mais on ne l’observe que dans un tiers des cas [103].   

Les autres manifestations oculaires comprennent l’iridocyclite, la kératite,  

l’épisclérite, la sclérite, la hyalite, l’hémorragie du corps vitré, la vascularite 

rétinienne,  l’occlusion veineuse rétinienne, la néovascularisation rétinienne et la  

névrite optique [76,86].   

3. L’atteinte articulaire 

Elle touche entre 45 et 60% des patients et peut-être la première 

manifestation de la maladie chez environ 16,5% d'entre eux. Il s’agit  

d’arthralgies inflammatoires, d’arthrites et de  synovites.  Mais, la manifestation 

la plus fréquente est une oligoarthrite non érosive et non déformante qui 

implique généralement les genoux, les chevilles et les poignets [13]. 

4. L’atteinte vasculaire 

La MB est une vascularite systémique qui affecte les artères et les veines de 

toutes les tailles. L’atteinte vasculaire a été décrite en 1946 [11,124,162]. Les 

manifestations cardiovasculaires ont été décrites dans 7-49% des patients, 3-16 

ans après le début de la MB, étant plus fréquentes chez les hommes 

[11,59,87,139]. Les veines sont plus fréquemment touchées, donnant à la fois  

des thrombophlébites superficielles et la thrombose veineuse profonde qui se 

produisent dans 30-40% des patients [60,103]. Les thromboses de la veine cave 

supérieure et inférieure (0,2 à 9%  des cas), des sinus veineux et des veines sus-

hépatiques (syndrome de Budd-Chiari) dans 2 à 3,2% des patients, et des 

anévrismes artériels pulmonaires (1%) peuvent  se produire et sont associés à un 

mauvais pronostic [60,64,66].  
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La pathogénie de la thrombose dans la MB n'est pas encore connue [60]. 

5. L’atteinte cardiaque  

Elle comprend la péricardite, la myocardite, l’endocardite, un prolapsus de 

la valve mitrale, des lésions valvulaires, une thrombose intracardiaque, une 

fibrose endomyocardique, une myocardiopathie, et  des lésions de l'artère 

coronaire  [11,61]. 

6. L’atteinte digestive  

Elle est variable dans les différentes populations  (3-26%), étant beaucoup 

plus fréquente au Japon que dans le Moyen-orient et la région méditerranéenne  

[70,124,160].  

Les signes cliniques comprennent une anorexie, des vomissements, la 

dyspepsie, la diarrhée, et les douleurs abdominales. Une muqueuse 

inflammatoire  et des ulcères sont observés  tout au long du tractus gastro-

intestinal, le plus souvent dans la région  iléo-caecal, moins fréquemment dans 

le côlon et tout en épargnant le rectum  [70,160]. 

7. L’atteinte rénale  

Elle est exceptionnelle et n’a fait l’objet que de quelques publications 

rapportant des lésions de glomérulopathie proliférative ou de dépôts amyloïdes. 

L’atteinte testiculaire et épididymaire est rapportée par divers auteurs [149]. 

8. Le pathergy test (hypersensibilité cutanée) 

Il s’agit d’une hyperréactivité non spécifique de la peau suite aux 

traumatismes mineurs, ce qui est spécifique de la MB.  
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Le pathergy test consiste à une ponction  intradermique de la peau 

avasculaire de la face antérieure de l’avant-bras. Il est considéré comme positif 

quand une petite papule ou pustule érythémateuse indurée se forme dans les 48 h 

[41].  

III. LES MANIFESTATIONS NEUROLOGIQUES DE LA MB 

Les manifestations neurologiques au cours de la MB sont rares et 

constituent l’une des principales causes de morbidité et de mortalité. Elles ont 

été décrites pour la première fois en 1941 et le premier cas autopsique a été 

décrit en 1944 à Berlin [24]. Leur prévalence et leur expression clinique sont 

variables selon l’origine géographique [98]. 

1. Epidémiologie  

a) La fréquence 

La fréquence des manifestations neurologiques varie de 2,3 à 44% selon les 

critères d’inclusion et l’origine ethnique des patients. Les fréquences les plus 

élevées ont été rapportées dans les pays arabes et ceux de l’ouest de la 

méditerranée [98]. 

b) L’âge et le sexe 

L’âge moyen de survenue se situe entre 20 et 40 dans la majorité des séries 

rapportées. Dans la plus grande série de patients avec manifestations 

neurologiques, publiée à ce jour, il y avait une période moyenne de cinq à six 

ans entre le début des symptômes non neurologiques et l’apparition des 

manifestations neurologiques. Néanmoins, les symptômes neurologiques 

peuvent inaugurer la MB [2]. 
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Les manifestations neurologiques au cours de la MB sont plus fréquentes 

chez l’homme que chez la femme dans  la majorité des grandes séries [98].Le 

sex-ratio M/F est de 2,5 à 3.   

2. Classification 

Différents types de manifestations neurologiques peuvent se voir au cours 

de la MB. Ainsi, on distingue les manifestations en rapport avec la MB elle-

même et celles secondaires aux complications (infectieuses, thérapeutiques. . .). 

Les manifestations neurologiques propres à la MB intéressent beaucoup plus 

fréquemment le  SNC que le SNP. L’atteinte du SNC peut être elle-même 

divisée en deux formes majeures [98] : 

 L’atteinte du parenchyme cérébrale, en rapport avec une vascularite 

des vaisseaux de petit calibres avec une prédominance veineuse, elle 

est appelée NB. Elle inclut l’atteinte des hémisphères, du tronc 

cérébral, de la moelle épinière et des méninges ; 

 L’atteinte des gros vaisseaux cérébraux dominée par les TVC de loin 

plus fréquentes que les atteintes artérielles (anévrismes et 

thromboses) ; et peut être qualifiée de vasculo-Behçet cérébral ou 

d’Angio-Behçet cérébral. D’autres atteintes rares mais reconnues 

peuvent se voir. 

3. Les manifestations cliniques de l’atteinte neurologique 

a) Les manifestations liées à l’atteinte parenchymateuse cérébrale  

Elle représente 70 à 80% des cas des atteintes neurologiques de la MB. Il 

s’agit dans les trois quarts des cas d’une méningoencéphalite subaiguë qui 

réalise une symptomatologie diverse, en fonction de la topographie des lésions. 
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L’installation des signes est dans la majorité des cas aiguë ou subaiguë. Plus 

rarement, le début est chronique et occasionnellement il ne peut pas être 

déterminé de façon certaine ; c’est le cas des formes asymptomatiques ou 

silencieuses [2]. L’atteinte du SNC est diffuse, mais dans la quasi-totalité des 

séries rapportées dans la littérature, elle prédomine au niveau du tronc cérébral ; 

cependant, elle y est rarement isolée.  

L’atteinte médullaire est rare et exceptionnellement isolée. 

Cliniquement, il n’y a pas de présentation neurologique particulièrement 

évocatrice ; différents syndromes peuvent se voir au cours de l’atteinte 

neurologique parenchymateuse de la MB selon la topographie et la 

dissémination des lésions [1]. En fait, fréquemment l’atteinte du SNC est diffuse 

et se manifeste par des céphalées, un syndrome pyramidal quasi-constant uni ou 

bilatéral, plus ou moins associés à une hémiparésie, une ataxie, des troubles 

sphinctériens et souvent des troubles du comportement évoluant parfois vers une 

démence [148]. D’autres manifestations cliniques, bien que rares, doivent être 

connues : 

 un tableau évoquant un accident ischémique cérébral (strokelike 

syndrome) a été rapporté dans 1 à 5% des principales séries de la 

littérature [98], fréquemment en rapport avec des lésions 

parenchymateuses que les séquences IRM de diffusion permettent de 

les différencier des infarctus postischémiques ; 

 des convulsions ont été observées dans 2 à 5% des grandes séries 

[4,131]. Elles sont plus souvent généralisées ; 
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 des pseudotumeurs cérébrales ont été identifiées dans une quinzaine 

de cas de la littérature depuis 1987. Généralement, ces pseudotumeurs 

sont relativement larges et siègent au niveau des régions 

habituellement touchées dans le NB [106]; 

 les mouvements anormaux à type de hémidystonie, d’hémiballisme, 

de chorée et de syndrome parkinsonien ont été rarement rapportés [2] ; 

 les neuropathies optiques sont rares dans la MB, elles n’y ont été 

décrites que dans 0,4% des principales séries. 

b) Angio-Behçet cérébral 

Les atteintes vasculaires cérébrales incluent les thromboses veineuses, les 

thromboses, les anévrismes artériels. Elles constituent 20 à 35% des atteintes 

neurologique de la MB. 

L’atteinte des artères cérébrales ou à destinée cérébrale est exceptionnelle 

au cours de la MB, elle  a été rapportée dans 1 à 2% des cas et constitue environ 

un dixième des cas d’atteintes neurologiques [1,75]. 

Les anévrismes peuvent être asymptomatiques ou se compliquer 

d’accidents hémorragiques méningés ou intracérébraux.  

Les thromboses artérielles cérébrales se traduisent par de véritables 

tableaux d’accidents vasculaires cérébraux ischémiques d’installation brutale. 

c) Les atteintes mixtes vasculaires et parenchymateuses cérébrales 

Ces deux principales formes d’atteintes du SNC sont considérées comme 

relevant de mécanismes et processus anatomopathologiques différents ; leur 

survenue simultanée chez un même patient n’a été que rarement rapportée dans 
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les grandes séries [2,18].Cependant, dans des études plus récentes, des atteintes 

mixtes ont été plus fréquemment observées [3,75,83]. 

d) Autres aspects de l’atteinte neurologique au cours de la MB 

 Manifestations psychiatriques et troubles cognitifs 

Les syndromes psychosomatiques, telles que l’anxiété et la dépression, sont 

les manifestations psychiatriques les plus fréquemment rencontrées au cours de 

la MB. Ils sont plutôt secondaires à la maladie, la fatigue, la détérioration 

fonctionnelle et l’handicap socioprofessionnel engendré et rarement à une 

atteinte directe organique du SNC. [24,27]. Des troubles cognitifs sont de plus 

en plus rapportés [114]. 

 Les neuropathies périphériques 

La constatation d’une neuropathie périphérique cliniquement patente est 

extrêmement rare au cours de la MB, avec une fréquence d’environ 1% des cas 

de NB [24]. Il s’agit essentiellement de cas de mononeuropathies multiples, de 

neuropathies périphériques sensitivomotrices, de neuropathies dysautonomiques 

et même de véritable syndrome de Guillain- Barré [19,111]. 

IV. PARACLINIQUE 

Les examens de laboratoire ne sont pas spécifiques. La formule sanguine 

complète montre fréquemment une anémie inflammatoire modérée et une 

neutrophilie chez environ 15% des patients. Les marqueurs non-spécifiques de 

l’inflammation (VS, CRP) sont souvent augmentés dans la phase aiguë de la 

maladie, mais peuvent être tout à fait normaux en présence même d’une aphtose 

bipolaire, d’une atteinte oculaire ou d’une atteinte neurologique active. Les auto-

anticorps, tels que les anticorps anti-nucléaires, le facteur rhumatoïde et les 
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ANCA sont en général négatifs. La typisation HLA n’est en général pas utile 

pour le diagnostic au vu de son manque de sensibilité et de spécificité. 

V. LE DIAGNOSTIC DE LA MB 

Comme il n'ya pas d’éléments cliniques ou paracliniques  

pathognomoniques de la MB, plusieurs critères diagnostiques ont été développés 

au cours des   années, et tous ayant en commun les 3 principales caractéristiques  

de la maladie à savoir l'aphtose buccale, l’aphtose génitale et les lésions 

oculaires.  Même si la prévalence de la MB est plus élevée dans certaines 

régions notamment la Turquie, le Japon et les pays nord-africains, le besoin de 

critères diagnostiques a été suggéré pour la première fois dans l’Ouest de 

l’Europe et aux Etats Unis. 

En pratique, les schémas de critères de diagnostic les plus utilisés jusqu’en 

1990 étaient ceux de : Mason et Barnes (1969), le groupe de recherche japonais 

(1972 ; révisé  en 1987) et O’Duffy (1974) [15] 

En 1985, lors de la quatrième conférence internationale sur la MB, à 

Londres, un groupe d'étude international ISG pour   la MB a été créé, afin de 

rassembler un ensemble de critères pour  le  diagnostic de la maladie de Behçet 

qui pourraient être utilisés à l'avenir. Les   critères de l’ISG ont été publiés en 

1990 (tableau n°1), portant le diagnostic de la MB quand des aphtes  buccaux 

récurrents sont associés à  2 autres caractéristiques, en dehors d'autres 

explications cliniques. Les critères sont : des aphtes buccales récurrents, une 

aphtose génitale récurrente (ulcérations ou cicatrices), des lésions oculaires (une 

uvéite antérieure, une uvéite postérieure, des cellules vitreuses sur examen à la 

lampe à fente, une vascularite  rétinienne observée par un ophtalmologue), des 
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lésions cutanées (un érythème noueux,  des Pseudofolliculites, des lésions 

papulo-pustuleuses, et des nodules acnéiformes),  un pathergy test positif (à lire  

24-48 h après) [76]. 

Tableau 1:   Critères de classification de la maladie de Behçet, proposés par 

l’International Study Group for Behçet’s Disease [76]  

  

 Aphtose buccale récidivante 

   
o 3 types: majeur, mineur, herpétiforme  

o 3 poussées/an  

o observée par un médecin ou le patient 

      + au moins 2 des critères suivants: 

  

 Ulcérations génitales récidivantes ou lésions cicatricielles 

   
o observées par un médecin ou le patient 

 Lésions oculaires 

   
o uvéite antérieure, uvéite postérieure, hyalite à la lampe à fente  

o vascularite rétinienne observée par un ophtalmologue 

 Lésions cutanées 

   
o érythème noueux, pseudofolliculite, lésions papulo-pustuleuses  

o nodules acnéiformes observés par un médecin en dehors de  l’adolescence ou 

d’un traitement corticoïde 

 Test pathergique cutané positif 

   
o lu par un médecin après 24-48h 
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Le but de ce travail est d’évaluer les profils épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et évolutifs des TVC au cours de la MB et de les 

comparer aux données de la littérature. 

Il s’agit d’une étude rétrospective de 24 patients atteints par la MB  

présentant une TVC colligés au service de neurologie de l’hôpital militaire 

Mohamed V entre Janvier 1991 et Décembre 2010.  

Les critères d’inclusion 

 Le diagnostic de la MB a été retenu selon les critères de l’ISG de 1990. 

 Le diagnostic des TVC a été évoqué devant le tableau clinique et a été 

retenu après confirmation par l’imagerie (TDM et/ou angio-IRM ou 

angiographie). 

Les critères d’exclusion 

 Les autres manifestations neurologiques de la MB. 

 Les TVC secondaires à d’autres étiologies. 

 Les dossiers inexploitables. 

Les patients ont bénéficié d’un examen neurologique complet, un examen 

somatique général. L’évaluation paraclinique a  comporté outre le scanner X 

crânien et l’IRM cérébrale, une angiographie cérébrale conventionnelle par 

technique de Seldinger, une étude cytochimique du liquide céphalo-rachidien 

(LCR) et un bilan biologique comportant selon le contexte un profil 

immunologique (recherche des anticorps anti-nucléaires, anti-DNA natifs, anti-

phospholipides, anti-SSA, -SSB, et anti-RNP, etc.), un profil inflammatoire 

(CRP, orosomucoïdes, haptoglobine, fibrinogène). 
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Une fiche d’exploitation est établie permettant d’analyser l’âge, le sexe, les 

signes cliniques de la MB, la symptomatologie clinique, les données 

paracliniques, thérapeutiques et évolutives. 

Hôpital militaire MED V 

Service de neurologie 

N°d’entrée :                                           

Voie d’admission :     Urgences                       Consultation                               

Date d’entrée :                              Date de sortie :                              

Identité  

 Nom :                                                   Age :                                                       Profession : 

 Etat matrimonial :                              Nombre d’enfants : 

 Adresse : 

ATCDS personnels : 

 HTA                                                                Diabète                                          Tuberculose 

 Autres : 

ATCDS familiaux : 

Signes cliniques de la Maladie de Behçet 

 Aphtose buccale    aphtose génitale      pathergy test       pseudofolliculite      érytheme noueux 

 Signes oculaires:                    

Histoire de la maladie 

 Mode d’installation :  aigue          subaigue        chronique 

 Signes cliniques : céphlées vomissement troubles visuels convulsions impotence flle 

 Signes généraux :  

Examen clinique 

 Examen neurologique : 

 Examen somatique : 

Examens complémentaires 

 TDM 

 IRM 

 Angiographie 

 EEG 

 Ponction lombaire 

 Examen ophtalmologique 

 Bilan biologique :  NFS   Ionogramme  Bilan inflammatoire 

Traitement 

 Traitement symptomatique 

 Anticoagulants 

 Coticothérapie 

 Les immunosuppresseurs 

Evolution  

 Récupération complète                               Décès   

 Les séquelles                          

       Cécité                                      Déficit                                        Autres 
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I. LES OBSERVATIONS 

Ainsi, sur 125 patients de NB recensés, 24 patients ont été sélectionnés et 

retenus. Les différentes données cliniques, paracliniques et évolutives de ces 

patients  sont résumées  dans le tableau suivant : 
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II. EPIDEMIOLOGIE : 

A. L’âge : 

L'âge de nos malades varie entre 20 et 52 ans avec une moyenne  de 34 ans. 

L’âge moyen des hommes est de 34 ans alors que chez les femmes il est de 36 

ans. L’analyse par tranche d’âge note une prédominance des TVC pour les âges 

compris entre 30 et 40 ans (13cas) sans aucun cas enregistré de moins de 20 ans 

et seulement 4 cas de plus de 40 ans (Fig.1). 

B. Le sexe : 

Notre série se caractérise par une nette prédominance masculine  (19 

hommes pour 5 femmes) avec un sexe ratio égale à 3,8(Fig.2). La répartition par 

tranche d’age selon le sexe ne trouve pas de différences significatives (Fig.3)  
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III. ASPECTS CLINIQUES : 

A. Le diagnostic de la MB  

Le diagnostic de MB a été retenu dans tous les cas selon les critères établis 

par l'international Study Group for Behçet's disease (1990). Ainsi. L’aphtose 

buccale a été constamment retrouvée à l’interrogatoire avec une fréquence 

dépassant 3 fois par an. Elle était associée à au moins deux des signes  suivants : 

une aphtose génitale dans 22 cas, test de pathergy positif dans 14 cas, une 

pseudofoliculite dans 9 cas, un érythème noueux dans 3 cas et une uvéite dans 8 

cas.  

B. Le mode d’installation:  

Le mode d’installation était considéré comme brutal dans 83.3% des cas, 

rapidement progressif dans 16.6% des cas. 

1. Les manifestations neurologiques de début : 

Elles sont par ordre de fréquence décroissante : 

 Le déficit moteur est inaugural dans 20 cas soit 83,3%. Il s’agit  le plus 

souvent d’une hémiparésie 

 Les céphalées sont retrouvées dans 9 cas soit 37.5%. Elles sont souvent 

d’installation brutale ou rapide, d’intensité variable. Leur  siège est également 

variable. On note qu’elles sont dans  la majorité des cas diffuses. 

 Un coma fébrile inaugural dans  2 cas ayant nécessité une prise en charge 

initiale en milieu de réanimation et posant un problème de diagnostic différentiel 

avec une méningoencéphalite notamment infectieuse. 
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2. La Présentation clinique : 

Le tableau clinique était stéréotypé  associant dans 20 cas un déficit moteur  

dont 18 cas ayant une hémiparésie et 2 cas ayant une tétraparésie, associée à une 

hémiataxie dans 12 cas, à une paralysie du nerf moteur oculaire commun dans 

9 cas, un syndrome pseudobulbaire dans 7 cas, une fièvre dans 3 cas, des 

mouvements anormaux choréo-athétosiques dans 2 cas. Les céphalées étaient 

présentes dans 9 cas seulement. 

Les troubles de conscience sont notées dans 4 cas avec 2 cas de confusion 

et 2 cas de comas.  

Cette présentation clinique est scindée en deux grands syndromes : 

 Syndrome d’HTIC dans 4 cas. 

 Syndrome diencéphalo-mésencéphalique dans 18 cas. 

IV. ASPECTS PARACLINIQUES : 

A. Les données de l’imagerie 

L’imagerie joue un rôle important dans le diagnostic des TVC. Grâce au 

progrès réalisé dans ce domaine, en particulier l’angiographie et l’IRM que le 

pronostic s’est transformé par l’instauration précoce d’une héparinothérapie 

même en cas d’infarctus veineux hémorragique. 

1. La TDM : 

Le scanner cérébral sans ou avec injection de produit de contraste est le 

premier examen à effectuer lorsqu’une TVC est suspectée. 

Tous les patients ont bénéficié d’un scanner cérébral. Il a été pratiqué dans 

les premières 48 heures.  
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L’analyse des résultats dans notre série montre :  

 Un aspect normal  dans six cas,  

 Une hyperdensité spontanée avant injection et un signe de delta vide 

après injection dans quatre cas, 

 Une hypodensité thalamo-sous-thalamo-mesencéphalique dans 12 

cas. 

 Une Hypodensité mal systématisée au niveau du tronc cérébral dans 

deux cas. 
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Cas n°13 : TDM cérébrale sans injection de produit de contraste montrant une 

hyperdensité spontanée du SSS avec œdème cérébral diffus 

  



47 

 

 

 

 

Cas n°18 : TDM cérébrale sans injection de produit de contraste montrant une 

hyperdensité spontanée du SSS avec œdème cérébral diffus 
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Cas n°17 : TDM cérébrale après injection de produit de contraste  

objectivant  le signe du delta vide 
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Cas n°14 : TDM cérébrale sans injection de produit de contraste montrant une 

hypodensité diencéphalo-mésencéphalique gauche 
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2. L’IRM 

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

la fois la thrombose, son évolution et les éventuelles lésions parenchymateuses. 

Elle est souvent complétée par la réalisation d’une angio-IRM. 

Elle a été réalisée chez 15 cas à des délais variables par rapport à 

l’admission mais dans la première semaine suivant le début de l’installation de 

la symptomatologie. Elle a été anormale dans tous les cas. Elle a été complétée 

par une angiographie conventionnelle dans 7 cas et angio-IRM avec 

phlébogramme dans 8 cas. L’analyse des résultats de notre série montre : 

 Sur le plan d’atteinte veineuse un aspect de thrombose isolée du SSS 

dans un seul cas, une thrombose concomitante du SSS et SL droit dans 

un cas, une thrombose isolée du SL dans deux cas. Une thrombose de 

la VBR dans 4 cas. Ces thromboses se traduisent par un aspect 

d’hypersignal spontané au niveau des sinus à l’IRM et une absence de 

visualisation aux séquences angio. 

 Sur le plan d’atteinte parenchymateuse, un aspect d’hyposignal en 

séquence pondérée T1 et d’hypersignal en T2 de siège thalamo-

mésencéphalique dans 11 cas.  
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Cas n°20 :IRM cérébrale en coupe axiale en séquence pondérée  

T2 et Flair montrant un hypersignal du SSS. 
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Cas n°1 : IRM cérébral en coupe coronale montrant un hypersignal thalamo-

mésencéphalique en séquence pondérée T2   
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Cas n°20 : IRM cérébrale en Coupe sagittale montrant  

un Hypersignal spontané du SSS en séquence pondérée T1 
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Cas n°19 : IRM cérébrale en coupe axiale en séquence Flair montrant  

un hypersignal mésencéphalo-diencéphalique gauche 
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Cas n°23 : IRM cérébrale en coupe axiale en séquence Flair montrant  

un hypersinal étendu mésencéphalo-diencéphalique bilatéral 
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Cas n°19 :Angio-IRM en temps veineux montrant une absence  

de visualisation de la VBR 
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Cas n°20 : Angio-IRM en temps veineux montrant  

une absence de visualisation du SSS 
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3. L’angiographie cérébrale  

Actuellement supplantée par l’angio-IRM, l’angiographie cérébrale n’est 

utilisée qu’en absence d’image de certitude. Dans notre série, nous avons eu 

recours à l’angiographie cérébrale dans 14 cas et a montré une absence 

d’opacification des VBR dont un cas présentant une thrombose du SL droit 

associée.  

 

Cas n°11 : Angiographie en temps veineux montrant  

une absence de visualisation de la VBR 
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4. Le diagnostic topographique 

Notre série se caractérise par : 

 une nette prédominance des TVC profondes avec 18 cas soit 75% dont 

un cas est associé à une thrombose du SL ;  

 4 cas de thrombose du SLS dont 1 cas est associé à une thrombose du 

SL ;   

 2 cas de thromboses du SL isolées ; 

Nous trouvons que les thromboses veineuses superficielles ne sont 

observées que dans 7 cas ce qui représente 29,16%. 
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Le tableau suivant récapitule les différents signes cliniques en fonction de 

la localisation de la TVC : 

 TVC profondes SLS SL 

Nombre de cas 18 4 4 

Hémiparésie  16  3 

Tétraparésie 2   

Hémiataxie 12  1 

Paralysie du III 7  3 

Céphalées 5 4  

Mvts choréoathétosiques 2   

Sd pseudobulbaire 7   

Troubles de consciences 4   

Fièvre 3   

Convulsions  3  

HTIC  4 1 

Tableau n°1 : Répartition des signes cliniques en fonction de la localisation de la TVC 
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B. La ponction lombaire  

Elle a été pratiquée dans tous les cas et a montré un LCR normal dans 8 

cas, une hypercellularité à prédominance lymphocytaire dans 14 cas dont 8 cas 

avec une hyperprotéinorachie ne dépassant pas 1g. Une hyperprotéinorachie 

sans réaction cellulaire dans deux cas. 

C. L’examen ophtalmologique  

Il  a été réalisé dans tous les cas et a montré une uvéite dans 8 cas et un 

œdème papillaire s’intégrant dans un tableau d’HTIC dans 4 cas. 

V. LES ASPECTS THERAPEUTIQUES 

Le traitement des TVC est divisé en trois parties :  

A. Le traitement symptomatique : 

Il comporte tout d’abord un traitement anticomitial de préférence valproate 

de sodium si la symptomatologie clinique comporte des crises épileptiques. 

Le traitement anticomitial doit être pris pendant deux ans, et qu’après un 

EEG de contrôle qu’on peut arrêter en l’absence d’anomalie. 

Le traitement de l’HTIC est la plupart du temps médical. Il comporte des 

flashes de mannitol ou d’une corticothérapie à base de MPD en bolus si le 

pronostic visuel est menacé. 

B. Le traitement antithrombotique :  

Dès l’admission, tous nos patients ont reçu une héparinothérapie calculée 

en fonction du poids et à base de calciparine sous cutanée toutes les 8 heures 

avec recherche d'un TCA double du témoin.  La calciparinothérapie fut arrêtée 

au bout de 4 à 6 semaines et relayé par les anti-vitamines K dont la fourchette 
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thérapeutique est contrôlée par le dosage du TP et INR. Ces derniers sont 

substitués après une longue période (2  ans en moyenne) de stabilisation clinique  

par les antiagrégants plaquettaires (aspirine : 300mg/j). Aucun accident des 

anticoagulants notamment hémorragique n’a été enregistré. 

C. Le traitement étiologique : 

1. La corticothérapie : les malades ont tous bénéficié à la phase aiguë d’un 

bolus de  MPD: 500 mg/jour pendant 5 jours, relayé par de la prednisolone per 

os  à une posologie de 1mg/kg/j qui sera diminuée progressivement jusqu’à la 

dose minimale efficace. 

2. Les immunosuppresseurs : 10 derniers cas de notre série ont été mis sous 

traitement de fond à base du  cyclophosphamide (Endoxan) et sont administré 

sous forme de bolus périodique  à raison de 600 mg/
m2 

de surface corporelle tous 

les 2  mois pendant 2 ans.  

VI. LES ASPECTS EVOLUTIFS 

Le suivi des patients se faisait en consultation externe programmée et lors 

des hospitalisations pour bolus d’Endoxan. Le recul de suivi dans notre étude est 

de 6 mois à une dizaine d’années. L’analyse de l’évolution montre qu’elle est 

globalement bonne. On n’a enregistré aucun décès en rapport avec la TVC. 

Cependant, on a constaté lors de la surveillance à long terme des séquelles de 

type et d’intensité variable :  

 2 cas  présentant une HTIC en rapport avec une TVC superficielle ont 

gardé des céphalées résiduelles persistantes. 

 Un déficit moteur partiel  à type de tétraparésie dans 2 cas et 

hémiparésie dans  18 cas. 
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 1 cas  de récidive de TVC survenu suite à un arrêt volontaire du 

traitement anticoagulant  

 deux cas ayant présenté une poussée neurologique lors de la dégression 

progressive de la posologie de la corticothérapie. Ils ont évolué 

favorablement après réintroduction du traitement. 
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I. EPIDEMIOLOGIE 

1. La prévalence  

La TVC représente l’atteinte la plus fréquente qui donne des manifestations 

neurologiques d’origine vasculaire [2]. L’Angio-Behçet est  dominé par la TVC 

qui est de loin plus fréquente que l’atteinte artérielle (anévrismes et thromboses) 

[98].  

En 1959, Masheter [41] a rapporté le premier cas  de  TVC chez un patient 

atteint  par  la MB qui s'est présenté avec des céphalées et  un œdème papillaire 

bilatéral. Depuis lors, seuls des cas isolés et de petites séries de la TVC chez des 

patients atteints de la MB ont été rapportés avec des résultats variables [40].  

En 2009 Saadoun et al. ont rapporté une large série de 64 cas de TVC 

parmi  820 patients atteints par la MB  ce qui représente 7,8% [40]. Dans une 

étude prospective de 323 patients de MB, seulement 2 cas de TVC ont été 

trouvés parmi les 17 patients avec des symptômes neurologiques [128]. Dans 

une revue des  registres d’autopsies  japonais, on trouve 170 cas de la MB, la 

TVC était présente dans seulement 4 des 58 cas avec des altérations 

pathologiques du SNC [92]. La prévalence des TVC  est élevée chez les patients 

qui ont eu déjà des thromboses veineuses dans d’autres localisations [137].Dans 

notre série un seul cas qui a présenté une thrombophlébite des membres 

inférieurs avant la déclaration de la TVC. 

On peut mieux apprécier  la prévalence des TVC dans le cadre du NB vue 

la disponibilité de nombreuses séries dans la littérature. 

En Grande Bretagne, Kidd et al.[83] ainsi que Joseph et Scolding[79] 

rapportaient respectivement 2 cas de TVC dans une série de 50 et 1 cas sur 22 
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cas de NB enregistrés soit 4%. Cette prévalence augmente légèrement en 

Portugal où elle atteint 6,6% selon Barros et al[16]. Par ailleurs, Sbai et al. 

rapportaient dans une série française  de 161 cas de NB 52 cas de TVC ce qui 

représente  30%[125].  

En Moyen-Orient, la prévalence est plus élevée en Iraq et au Kuwait soit 

respectivement 30% et 41% selon deux études menées par Al-Araji [3] et Farah 

et al[51].  

En proche orient, cette prévalence diminue considérablement pour atteindre 

4,5% au Liban selon une étude menée par  Tohmé et al[7] et 6,2% en Israël 

selon la série de Shahien et Bowirrat[119]. 

Malgré la fréquence de la MB En Turquie,  la prévalence moyenne de la 

TVC est de 8,75%. Elle  varie selon les régions, elle est de l’ordre de 12% dans 

la ville d’Istanbul selon Siva et al. (20TVC/164NB)[131], de 10% dans la même 

ville selon Akman Demir et al. (20TVC/200NB)[2],  de 8% A Samsun selon 

Turker et al. (1TVC/12NB) [140] et diminue pour atteindre 5% dans la ville 

d’Ankara selon Yucesan et al. (2TVC/39NB)[158]. 

Aux pays de Maghreb, la prévalence est de l’ordre de 28.5% en Algérie 

selon Hakem et al.(14TVC/49NB) [63]et diminue pour atteindre 20% en Tunisie 

selon Houman et al. (13 cas TVC/63 cas de NB)[74]. Au Maroc, on enregistre 

une faible prévalence de l’ordre de 3,8 et 4,4 % selon deux études respectives 

réalisées par Benammour et al. (6TVC/154NB)[20] et Essaadouni et al. (3TVC 

/67NB) [88] contrairement à ce qui a été noté dans notre série, la prévalence est 

de l’ordre de 19.2 % se rapprochant de celle de l’Algérie et de la Tunisie. 
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Le tableau suivant résume les résultats des différentes séries :  

Auteurs Pays NB TVC(%) 

Kidd et al. Grande Bretagne 50 2 (4%) 

Joseph et solding Grande Bretagne 22 1 (4%) 

Barros et al. Portugal 14 1 (66%) 

Sbai et al. France 161 51(33%) 

Al-araji et al. Iraq 20 6(30%) 

Farah et al. Kuwait 24 10(41%) 

Tohmé et al. Liban 22 1(4,5%) 

Shahien et Bowirrat Israel 16 1(6,2%) 

Siva et al. Turquie 164 20(12%) 

Akman Demir et al. Turquie 200 20(10%) 

Turker et al . Turquie 12 1(8%) 

Yucesan et al. Turquie 39 2(5%) 

Houman et al. Tunisie 13 63(20%) 

Hakem et al. Algérie 49 14(28,5) 

Benammour et al. Maroc 154 6(3,8%) 

Essaadouni et al. Maroc 67 6(8,95%) 

Notre série Maroc 125 24(19,2%) 

Tableau n°2 : La prévalence des TVC dans les différentes séries de NB 
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2. Age et sexe 

Comme la MB survient à un âge jeune et plus fréquemment  chez les 

hommes, on trouve une nette prédominance masculine des TVC dans le cadre de 

la MB  dans la plupart des séries. L’épidémiologie des TVC reflète en faite 

l’épidémiologie de la MB. 

Dans la série française de Saadoun, la TVC  a intéressée 42 Hommes 

contre 22 Femmes avec un âge moyen de 31,7 ans [40]. De même, la série 

turque de Yesilot portant sur 36 cas dont 28 hommes, l’âge moyen  était de 26 

ans [110]. Dans notre série, la TVC prédomine chez les hommes (19H/5F) avec 

un âge moyen de 34 ans. Nos résultats sont concordants avec les données de la 

littérature.  

II. PHYSIOPATHOLOGIE DE LA THROMBOGENESE AU COURS 

DE LA MB [89] 

La thrombogénèse au cours de la  MB peut être expliquée par la triade de 

Virchow, en se basant sur la combinaison d’au moins 2 des 3 composantes 

pathologiques (une modification du débit sang, des constituants du sang et des 

anomalies de la  paroi vasculaire). De ce point de vue, la MB peut être 

considérée comme un modèle clinique de la maladie thromboembolique 

veineuse. Les anomalies du débit sanguin sont dues aux perturbations de la 

microcirculation, une augmentation de la viscosité du sang coexistant souvent 

avec le dysfonctionnement endothéliale, les anévrismes artériels, les varices 

veineux, et de nombreuses modifications des constituants du sang pro-

inflammatoires et prothrombotiques.  
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1. Le facteur endothélial 

Il est bien connu que, dans les conditions physiologiques  les rôles 

endothéliales pro- et  anti-coagulantes sont bien équilibrées. Des lésions 

cellulaires endothéliales   activent une cascade de  coagulation en exposant  le 

collagène sous endothéliale, et en libérant des agents pro-coagulants 

endothéliales  , tels que le facteur tissulaire (TF), le facteur de von Willebrand  

(vWF), la E-sélectine, la P-sélectine et autres molécules d'adhésion,  la 

Thromboxane A2 (TxA2), l’inhibiteur des activateurs de plasminogène  de type-

1 (PAI-1), le facteur activateur des plaquettes (PAF), et  en réduisant l'activité 

des anti-thrombotiques, tels que la prostacycline  (PGI2), l'oxyde nitrique (NO), 

la thrombomoduline, l’activateur tissulaire du plasminogène  (t-PA), l'activateur 

du plasminogène de type urokinase  (U-PA), l’inhibiteur de la voie du facteur 

tissulaire (TFPI).   

Le  vWF, une glycoprotéine multimérique, qui se lie  au facteur VIII et le 

protège de la dégradation, et facilite  l'adhésion des plaquettes, Dans une série 

d'études de cas-témoins, des niveaux élevés du vWF  circulant ont été trouvés 

chez les patients atteints de la MB et ils ont été particulièrement élevés chez 

ceux ayant une thrombose, qui  ont également des niveaux élevés de t-PA, une 

protéase sérique  responsable de la destruction du caillot.   

Les niveaux réduits de la thrombomoduline, une protéine endothéliale  

membranaire et un co-facteur de la protéine C anticoagulante,  se sont avérés 

être associés à un risque accru de  thrombose chez les patients atteints de la MB.  

L’inhibiteur de la voie du facteur tissulaire (TFPI) est une protéine 

endothéliale, qui inhibent de façon réversible le facteur Xa (Xa) et  la thrombine 

(facteur IIa). L'épuisement des TFPI endothéliales dans la  MB  a été constaté 
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dans une étude, tandis qu'une autre  a signalé leur  élévation. Cette différence est 

probablement due aux examens menés à différents stades d’activité de la 

maladie.   

Une expression accrue de  la E-sélectine, molécule d’adhésion produite par 

des cellules endothéliales, a été retrouvée chez les patients atteints de la  MB  

avec des altérations endothéliales multifocales, et elle était associée à  une 

activité de la maladie. Le traitement immunosuppresseur a   permis de réduire 

les niveaux de E-sélectine dans la MB. Il a également été  constaté que la 

surexpression de la E-sélectine dans la MB est fortement   corrélée positivement 

avec des réactifs de la phase aiguë, comme la protéine C réactive  (CRP).   

La diminution de la production d'oxyde nitrique (NO) par les cellules 

endothéliales, qui reflète la fonction microvasculaire endothéliale,  a été 

constatée chez les patients avec MB dans certaines, mais pas  toutes les études. 

La biodisponibilité réduite du NO  peut prédisposer à l'agrégation plaquettaire 

conduisant éventuellement  à des complications thrombotiques. 

L'endothéline-1, est un  puissant vasoconstricteur qui antagonise les effets 

du NO.  Son implication dans l'inflammation   détériore les fonctions vasculaires  

et conduit à une thrombose. Chez les patients atteints de la MB,  des niveaux 

élevés de cette protéine ont été trouvés en corrélation avec l’activité de la 

maladie et de l'occlusion des veines rétiniennes.   

Le facteur de croissance vasculaire endothéliale (VEGF) est un marqueur  

du dysfonctionnement endothélial et l'angiogenèse, qui est produit  par des 

cellules endothéliales et par d'autres cellules en réponse à  l’ischémie. Dans 

plusieurs études des petits cas-témoins,  la surexpression du VEGF a été 



71 

constatée chez les patients atteints de la MB, principalement pendant la phase 

active de la maladie, dans le  cas d'atteinte oculaire et de  thrombose aiguë.  

TFPI est un inhibiteur de protéinase de type Kunitz, qui est produit  par les 

cellules endothéliales et libéré dans la circulation  lors de la stimulation par 

l'héparine. Sa fonction principale est de s'opposer  aux effets du facteur VIIa, le 

facteur Xa et la thrombine. Dans  une étude, une augmentation de TFPI a été 

trouvée dans la MB,  reflétant l'activation défensive du système  

antithrombotique. Dans une autre étude, les niveaux de référence chez les 

patients avec MB étaient normaux, mais le degré de libération stimulée par 

l’héparine a été inférieur à celle des témoins sains. 

2. Les facteurs de procoagulation 

La mutation Leiden du facteur V  (Arg506Glu)  responsable de la 

résistance du facteur V à la protéolyse  par  la protéine C activée, et la mutation 

du gène de la prothrombine G20210A menant à l'élévation du taux de 

prothrombine, sont  des facteurs génétiques communs associés aux  thromboses 

veineuses  dans la population générale. Étant donné le rôle crucial de ces  

mutations dans la thrombogénèse veineuse, On a d'abord cru  que ces facteurs 

sont responsables de l'état prothrombotique dans la MB.  Toutefois, dans une 

série de plusieurs études sur la prévalence de   ces mutations chez les patients 

atteints de la MB et leurs association possible  avec l’activité de la maladie, 

l'atteinte oculaire, la thrombose, l'homocystéinémie,  la CRP et d'autres 

mutations liées à la coagulation,  les résultats obtenus ont été controversée.   Par 

exemple, la prévalence de la mutation Leiden du facteur V varie entre  0 et 

37,5% chez les patients présentant une thrombose veineuse.  
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Des niveaux élevés du facteur VIII, qui est intimement impliquée  dans la 

cascade de la coagulation, se sont avérés être fortement associés  avec le risque 

de thrombose chez la population générale. Dans les cohortes de patients atteints 

par la MB, les résultats n'étaient pas  équivoques, avec la majorité des études, 

indiquant  l’élévation des concentrations plasmatiques de ce facteur, seul ou en  

association avec le vWF, qui stabilise le facteur VIII et, par conséquent,  

augmente la thrombogénèse [85].   

Le facteur IX, un autre facteur de la coagulation, a été jugée  élevé dans un 

cas de la MB avec un thrombus intracardiaque et un anévrisme pulmonaire.   

La lipoprotéine (a) est une lipoprotéine de faible densité, contenant  

L'apolipoprotéine B et de l'apolipoprotéine (a). La lipoprotéine (a) exerce  à la 

fois des effets athérogènes et anti-fibrinolytique.  Comme la plasminogène, la 

lipoprotéine (a) se lie à la fibrine. Des taux élevés de lipoprotéine (a) ont été 

trouvés dans  plusieurs études cas-témoins de la MB. En se référant aux résultats 

obtenus, il est possible que cette lipoprotéine  jouerait un rôle actif dans l'atteinte 

vasculaire et la thrombose  dans la MB en stimulant la libération de l’inhibiteur 

de l'activateur du plasminogène -1 (PAI-1) des cellules endothéliales d’où une 

hypofibrinolyse.   

Les anticorps antiphospholipides favorisent la coagulation en agissant  

contre les phospholipides des membranes, par la liaison à la beta-2-

glycoprotéine I, la prothrombine, l’annexine V, la protéine C activée et la 

protéine S.  L'activité pro-coagulante de ces anticorps était associée  aux 

maladies thromboemboliques veineuses et artérielles.   

De nombreux anticorps antiphospholipides ont été testés dans la  MB. Pour 

quelques petites études initiales, des niveaux élevés d'anticorps anticardiolipines  
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ont été associées à une atteinte rétinienne et cérébro-vasculaire  dans cette 

affection. Pourtant, la majorité des études n’ont pas déclaré l’association de 

l’élévation de ces anticorps avec la thrombose contrairement à ce qui a été 

rapporté dans le lupus érythémateux disséminé (SLE)  et le syndrome des 

antiphospholipides primaire, ce qui suggère que dans cette pathologie auto-

inflammatoire  le rôle de ces auto-anticorps est insignifiant.  

3. Les facteurs fibrinolytiques   

La diminution de la fibrinolyse a longtemps été reconnue comme un facteur 

clé  impliqué dans les troubles de coagulation dans la  MB. Beaucoup  d’études 

des cas-témoins sur le t-PA dans la MB ont donné des résultats contradictoires,  

indiquant soit son diminution, soit son augmentation  ou bien il reste inchangé. 

La majorité des études ont trouvé une augmentation du PAI-1,   un inhibiteur 

d’activation du plasminogène  chez les patients atteints de MB, avec ou sans 

thrombose établie. Un autre inhibiteur de la fibrinolyse, l’inhibiteur de la 

fibrinolyse activable par la thrombine (TAFI), qui  est associé à la maladie 

thromboembolique veineuse dans la population générale , a été testée chez des 

patients atteints de la MB et jugé  augmenté dans une seule étude. 

4. Des marqueurs d'activation plaquettaire   

Quelques études ont évalué  la fonction plaquettaire dans la  MB et trouve 

une forte agrégation plaquettaire in vitro en réponse  à l'adénosine diphosphate 

(ADP), une  sensibilité affaiblie  des plaquettes à la prostacycline, une 

surexpression des  plaquettes liée à la P-sélectine. Les patients présentant une 

thrombose  ont démontré une surexpression  de la P-sélectine et  des niveaux 

plus élevés des microparticules plaquettaires, et des microagrégats circulants, ce 

qui est évocateur d'un rôle des plaquettes  dans la thrombogénèse dans le cadre 
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de la  MB. Fait important, dans une petite étude,  On a aussi trouvé que la 

prévalence du génotype 807TT et  l’allèle 807T de la glycoprotéine plaquettaire 

Ia C807T/ polymorphisme du gène G873A  est plus élevé chez les patients 

atteints de la MB par rapport  à des témoins sains, ce qui peut suggérer un 

hyperfonctionnement  plaquettaire  génétiquement prédéterminée  dans la MB. Il 

faut,  cependant, noter que ces données n'ont pas été uniformément confirmées,  

en attendant d'autres investigations plus fiables.   

III. LES ASPECTS CLINIQUES 

Le délai entre les premiers signes de la MB et l’installation des TVC est 

variable  avec une moyenne de 5 ans [40]. Dans notre série la TVC  était 

inaugurale dans  16 cas ce qui représente 66%, et seulement dans 20% des cas 

dans la série de Saadoun  [40]. Essaadouni a rapporté 6 cas de TVC tous 

inauguraux de la MB [88]. 

La TVC est un véritable caméléon; en effet les symptômes peuvent varier 

en fonction de la localisation, de l’extension, de l’étiologie, de l’âge du patient, 

de l’intervalle de temps entre le début des symptômes et le moment où est posé 

le diagnostic [141].(Tableau n°2) 

1. Le mode d'installation des symptômes est variable [17,91]. 

Il peut être brutal avec apparition des signes cliniques en moins de 48 

heures, il se rencontre dans 35% des cas dans la série de Saadoun [40] et 5,5% 

dans la série de Yesilot[110]. Dans notre série, c’est le mode de révélation le 

plus fréquent. Il concerne 83,3% des cas. Une installation progressive qui se 

caractérise par la survenue des symptômes au delà de 48 heures  se rencontre 

respectivement dans 64% et 88% des cas dans la série de Saadoun[40] et la série 
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de Yesilot[110], dans notre série elle est de 16,6%. Le mode progressif fréquent 

dans la littérature chez les patients avec MB est expliqué par la rareté des 

infarctus veineux, un long délai entre le début de la symptomatologie et le 

diagnostic, et un tableau clinique dominé par une HTIC isolée suggérant   un 

mécanisme physiopathologique différent des TVC secondaires à d’autres 

étiologies. Il pourrait être spéculé que la thrombose dans la MB n'est pas due  à 

un trouble de  coagulation, mais reflète principalement un dysfonctionnement 

endothéliale; Par conséquent, il prend plus de temps à se développer [64].           

2. Le tableau clinique  

a) Les céphalées  

Elles demeurent le signe le plus fréquent, le plus précoce et le plus constant 

des TVC[47,95,108]. Ce signe est retrouvé dans toutes les séries de la littérature 

avec un pourcentage qui arrive jusqu’à 96% dans la série de Saadoun[40] et 

atteint 100%  dans la série de Yesilot[110]. Dans notre série, la céphalée n’est 

présente que dans 37% des cas. 

Elles n’ont pas de caractéristiques particulières. Elles peuvent être diffuses 

ou localisées, pouvant irradier dans la région cervicale. Leur intensité va de la 

simple impression de tête lourde jusqu’à la céphalée en coup de tonnerre 

évocatrice d’hémorragie méningée ou peut mimer une crise de migraine dont le 

caractère inhabituel (intensité ou durée) attirera l’attention [48]. 

Elles se caractérisent par leur persistance, et la non amélioration par les 

analgésiques habituels. 

Elles peuvent s'accompagner de plusieurs autres signes (névralgies faciales, 

paresthésies, troubles visuels, vomissement...)  
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Les céphalées peuvent s’intégrer dans un syndrome d’HTIC isolé associant 

des vomissements et un œdème papillaire au FO et parfois une diplopie par 

atteinte du VI [48]. 

b) Les déficits neurologiques 

Les déficits focaux sont aussi fréquents, Il s'agit essentiellement de déficit 

hémicorporel moteur ou sensitif. Les signes focaux se caractérisent par une 

grande hétérogénéité, tant en ce qui concerne le mode de survenue, que la nature 

du signe focal (déficit constitué, transitoire, et/ou crises comitiales) et son 

association avec des troubles de conscience. Il concerne 83,3% des cas dans 

notre série. 

c) Les crises épileptiques 

La fréquence des crises comitiales varie selon les séries. Il est de 3% dans 

la série de Yesilot[110] et 8% dans la série de Saadoun[40]. Notre série 

enregistre le même chiffre que celui de Saadoun.    

Il peut s'agir: 

 de crises tonico-cloniques généralisées ou focales; 

 de crises hémi-convulsives; 

 de crises motrices à déroulement Bravais-Jacksonien. 

Rarement isolées, les crises comitiales peuvent rester peu fréquentes, ou 

réaliser un état de mal, et surtout, elles peuvent au cours de l'évolution varier de 

type et toucher alternativement un côté ou l'autre.  

  



77 

d) Les troubles visuels 

Les troubles visuels sont représentés par un flou visuel dû essentiellement à 

l'œdème papillaire objectivé au fond d'œil. Dans notre série ils sont de l’ordre de 

16,6% beaucoup plus moins que leurs taux dans la série de Yesilot et la série de 

Saadoun qui sont de 86% et 62,5% respectivement. 

e) Les troubles de conscience 

Il s'agit d'une simple somnolence ou confusion jusqu'au coma profond 

pouvant s'accompagner de phénomène de décortication ou de décérébration. Ce 

tableau concerne 62% des cas dans la série de Saadoun[40] et seulement 4 cas 

de notre série ce qui représente 16% avec 2 cas de coma et 2 cas de confusion 

3. Les formes cliniques 

a) Les formes topographiques 

Les TVC siègent principalement au niveau du SLS et des SL selon la série 

de Saadoun[40] et Yesilot[110]. Le plus souvent l’atteinte est multiple et touche 

plusieurs sinus ou veines cérébrales en même temps. Un sinus est rarement 

atteint de façon isolée. Il n’est donc guère possible, contrairement à la 

pathologie artérielle cérébrale, d’établir formellement des corrélations 

anatomocliniques systématisées. L’analyse de notre série montre que nous 

disposons d’un nombre faible de  TVC superficielles avec 7 cas soit 29,16%.  

 Le sinus sagittal supérieur 

La thrombose du SSS est la plus fréquente dans la majorité des séries, avec 

64,1% dans la série de Saadoun [40] et 52,7% dans la série de Yesilot [110]. 

Notre série enregistre 4 cas  de thrombose du SLS (cas n° 13,17,18,20) associée 

à une thrombose du SL dans un cas (cas N° 17) ce qui représente 16,6%. Elle est 
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souvent associée à la thrombose d’autres sinus, en particulier les SL, ou les 

veines corticales, comme elle peut être isolée.  

Elle peut être totalement asymptomatique, ou se manifester par une HTIC 

isolée comme dans notre série ou entraîner une symptomatologie plus bruyante. 

C'est généralement après une phase céphalalgique de quelques jours ou 

semaines qu'apparaissent, brutalement ou progressivement, les signes focaux, 

particulièrement évocateurs, s'ils sont bilatéraux, et siégeant aux membres 

inférieurs (mais ceci est rare). Ils s'expriment sous la forme d'un déficit moteur 

et/ou sensitif parfois à bascule, associé à des crises épileptiques. Les déficits 

succèdent, en général aux convulsions mais peuvent parfois les précéder, leur 

topographie, leur intensité et leur durée sont extrêmement variables. 

Il est important de porter le diagnostic de TVC le plus tôt possible, avant 

que ne se constitue ce type d'atteinte bilatérale et que le coma s'installe, grevant 

alors lourdement le pronostic. 

 Les sinus latéraux 

La thrombose des SL est aussi fréquente, avec un taux de 61% dans la 

littérature [40,110].   Dans notre série on trouve seulement 4 cas (cas 

n°16,17,24) dont un est associé à une thrombose du SLS (cas n°17) et un autre à 

la thrombose de la VBR ce qui représente 16,6%  

La présentation clinique est souvent celle d'une HTIC isolée, mais elle peut 

s'accompagner de signes focaux hémisphériques (aphasie dans les cas de 

thrombose du SL gauche). 
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La thrombose peut s'étendre au sinus pétreux supérieur à l'origine d'une 

atteinte du nerf trijumeau (V), au sinus pétreux inférieur responsable d'une 

paralysie du nerf oculomoteur externe (VI), aux veines corticales par la veine de 

Labbé ou par le SLS, avec des déficits focaux hémisphériques ou des crises 

épileptiques. 

L'extension au niveau du golfe de la jugulaire peut entraîner un syndrome 

du trou déchiré postérieur avec une paralysie des derniers nerfs crâniens (nerf 

glosso-pharyngien IX, nerf vague X, nerf spinal XI). 

 Le sinus caverneux 

La thrombose du SC est beaucoup moins fréquente. Aucun cas n’a été  

enregistré dans notre série. 

Elle possède classiquement une traduction clinique distincte et bien 

individualisée [17]. 

Dans sa forme aiguë, elle associe: 

 Un chémosis; 

 Un ptôsis; 

 Une Ophtalmoplégie douloureuse initialement, unilatérale mais 

devenant fréquemment bilatérale éliminant ainsi le diagnostic de 

cellulite orbitaire qui reste le principale diagnostic différentiel. 

Non traitée, son évolution peut être dramatique avec une extension aux 

autres sinus. 

Une sténose de la portion intra caverneuse des artères carotides internes 

peut également se produire. 
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 Les thromboses veineuses corticales 

Les thromboses veineuses corticales isolées présentent souvent un tableau 

hétérogène en raison des voies d’écoulement variées et provoquent néanmoins le 

plus souvent des déficits moteurs ou sensitifs ainsi que des crises d’épilepsie 

[141]. 

 Les TVC profondes 

L'atteinte d'une veine cérébrale profonde isolée est  rare et de diagnostic 

difficile [2], ce qui explique le nombre de cas restreint rapporté dans les séries 

de la littérature avec 5-9% dans la série de Gulsen[2], 6,3% dans la série de 

Saadoun[40] et aucun cas n’a été  enregistré dans la série de Yesilot[110]. Notre 

série se caractérise par une forte représentation des TVC profondes avec 18 cas 

soit 75%.  

Les TVC profondes sont habituellement sévères et d’installation le plus 

souvent brutale [2,11].Le tableau clinique est habituellement riche associant : 

 Des signes déficitaires moteurs et/ou sensitifs, le plus souvent associés 

à d’autres signes neurologiques comme l’atteinte des nerfs crâniens, 

un syndrome méningé, reflétant l’existence de lésions œdémateuses 

ou ischémiques, parfois hémorragiques des régions capsulo-thalamo-

sous-thalamiques de part et d’autre du drainage veineux déficient 

[43,90] 

 Des signes d’HTIC 

 Un syndrome cérébelleux sous forme de troubles de coordination uni 

ou bilatéral, d’ataxie, et de troubles de la parole à type de dysarthrie 

[9,90] 
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 Les crises épileptiques sont rares à l’inverse des atteintes des sinus 

dure-mériens [43,51] 

 Des troubles de la conscience à type d’un coma qui est un signe de 

TVC avec atteinte thalamique bilatérale [27,151]. Ces troubles 

peuvent être de caractère modéré à type de confusion ou de 

somnolence  

 Un syndrome pseudobulbaire qui associe cliniquement des troubles de 

déglutition, une abolition des réflexes du voile, une dysarthrie, des 

rires et des pleures spasmodiques  

 Il est souvent associé à des manifestations neurologiques complexes à 

type d’incontinence sphinctérienne, ophtalmoplégie intranucléaire et 

de syndrome de Claud Bernard Horner [121]. 

 Les troubles neuropsychologiques sont constants, pouvant être 

masqués par les troubles de conscience. Ils sont à type de troubles 

mnésiques, troubles des fonctions exécutives, troubles intellectuelles 

et visuo-constructifs aboutissant à une démence sous corticale [22] 

Les formes graves sont marquées par une hypertonie généralisée avec des 

signes de décérébration évoluant rapidement soit vers le décès ou vers la 

persistance des séquelles lourdes : trouble de la mémoire, mutisme akinétique, 

hémi ou quadriparésie, syndrome démentiel, mouvements athétosiques ou 

dystoniques bilatéraux dans certaines atteintes des noyaux gris centraux, et des 

paralysies oculomotrices. 

Des formes bénignes d’évolution favorable : un syndrome confusionnel 

isolé, des troubles mnésiques, ou aphasiques et des céphalées ou nausées 

[9,90,105].  
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Dans notre série le tableau clinique prédominant est un syndrome 

diencéphalo-mésencéphalique, d’installation brutale combinant une hémiparésie, 

une hémiataxie, des mouvements anormaux  et une ophtalmoplégie par atteinte 

du  III. Parfois s’y associent des signes neuropsychologiques liés à l’atteinte 

thalamique et/ou une atteinte des autres nerfs crâniens par extension du 

processus lésionnel comme le cas n°7 avec une atteinte des nerfs IX et XII. Cet 

accident vasculaire cérébral ischémique veineux de la jonction diencéphalo-

mésencéphalique  est en rapport avec une thrombophlébite de la VBR.  

b) Des formes particulières 

Cependant, il existe également des aspects inhabituels rendant parfois le 

diagnostic difficile à évoquer: 

 Symptômes transitoires à type de crise comitiale isolée ou d’AIT [25] ; 

 Troubles psychiatriques; 

 Symptômes mimant une migraine avec ou sans aura [112]; 

 Céphalées isolées : le tableau clinique comportant des céphalées 

comme seul symptôme de la TVC avec une TDM et une ponction 

lombaire normale a été trouvée dans 14 % des cas sur une série de 123 

patients soulignant le fait que toute céphalée récente et inhabituelle doit 

être explorée en urgence à la recherche d’une TVC [38]. 
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 Saadoun[40] 

(n=64) 

Yesilot[110] 

(n=36) 

Notre série 

(n=24) 

Début brutal 35 5,5 83,3 

Début progressif 64 88 16,6 

Les céphalées 96,9 100 37 

Le déficit focal 12,5 6 83,3 

Les troubles de conscience 62 - 16,6 

Le SLS 64,1 52,7 16,6 

Les SL 61 61 16,6 

Les TVC profondes 6,3 0 75 

Tableau n °3 : Comparaison entre les caractéristiques cliniques et la localisation des 

TVC dans les différentes séries(%) 

 

IV. LE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Le diagnostic différentiel de la TVC est particulièrement large en raison de 

la symptomatologie déficitaire hétérogène. Outre les méningites, le diagnostic 

différentiel comporte aussi les encéphalites (par ex. encéphalite herpétique, 

encéphalite à foyer septique), abcès cérébral, hémorragie cérébrale (hématome 

sous dural, hémorragie sous-arachnoïdienne, hémorragie intracérébrale 

primitive), infarctus ischémique, tumeur cérébrale, œdème cérébral, sans oublier 

l’hypertension intracrânienne bénigne, la migraine avec et sans aura, 

l’encéphalopathie hypertensive, l’éclampsie ainsi que des maladies 

psychiatriques. [141] 
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V. LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

1. L’imagerie 

Contrairement aux accidents artériels cérébraux dont le diagnostic repose 

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

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

met en évidence la thrombose des sinus et/ou des veines cérébrales [34]. 

Dans notre série les anomalies radiologiques secondaires à la thrombose de 

la veine basilaire de Rosenthal observées dans 18 cas sont de siège diencéphalo-

mésencéphalique.  

a) La TDM 

La TDM avec ou sans injection de produit de contraste est le premier 

examen neuroradiologique à effectuer lorsqu’on suspecte une TVC, il demeure 

l’examen du débrouillage par excellence. 

Le cliché sans injection 

Les signes directs de la TVC sont rares et sont observés dans seulement  un 

tiers des cas. La visualisation directe de la thrombose d’un sinus dural  peut 

donner le signe du « triangle dense » [37]. Il s’agit d’un signe très précoce mais 

rare [144]. La visualisation directe d'une veine corticale thrombosée  qui  se 

traduit par une hyperdensité linéaire appelée le  signe du cordon.  Plus souvent, 

le cliché sans injection  ne montre que des signes indirects  de la TVC. Ce sont 

des signes non spécifiques et peuvent inclure   l’œdème cérébral diffus dans  20-

50% des cas avec une diminution de la taille des ventricules. Chez les jeunes  

patients, cette diminution de la taille pathologique peut être  difficile à 

différencier des ventricules petits  normaux  couramment observée chez les 
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patients jeunes.  L’infarctus veineux est le signe indirect le plus spécifique sur 

les clichés non injectés. Un infarctus non conforme à un grand  territoire artériel 

vasculaire, tels que la présence de lésions multiples isolées, des images sous-

corticales épargnant  le cortex, et l'extension sur plus d'une distribution 

artérielle, rend une cause veineuse hautement suspectée. L'infarctus   peut être 

hémorragique  ou non hémorragique. L'emplacement de l'infarctus peut donner 

une idée sur la structure veineuse impliquée. Une thrombose du SSS conduit 

souvent à un changement du parenchyme de  la région parasagittale. Une  

thrombose de la veine Labbé devrait  conduire à un infarctus dans le lobe 

temporal. Un infarctus unilatérale ou bilatérale  du thalamus, des noyaux gris 

centraux, et de la capsule interne est  typique de la thrombose veineuse profonde 

[37]. 

Un sang hyperdense dû à une hémoconcentration qui se voit au cours d’une 

polyglobulie ou d’une déshydratation simulant une thrombose   des sinus duraux 

peut constituer un piège diagnostique. De ce fait, L’image symétrique, 

l'homogénéité de l’hyperdensité, et la visualisation de tous les sinus veineux 

virtuellement impliqués et les grandes structures veineuses est en faveur d’un 

sang hyperdense [37].  

Le cliché avec injection 

La preuve directe de la TVC  sur le cliché après injection est le signe du 

delta vide,  qui se voit généralement entre cinq jours et deux mois après le début. 

Ce signe représente un défaut de remplissage (thrombus) du SSS avec 

rehaussement périphérique  probablement secondaire au développement des 

collatérales. Il est présent dans tous les cas de thrombose du SSS dans notre 

série. Un signe indirect de la TVC est l'augmentation du contraste de la faux et 



86 

la tente du cervelet secondaire à la stase veineuse et une hyperhémie de la dure-

mère, ce qui est observée chez environ 20% des cas.  

Le scanner reste cependant normal dans 20 % des cas comme dans notre 

série (50 % en cas d’HTIC isolée) ce qui n’élimine absolument pas le diagnostic 

[34]. 

Un signe du delta vide observé en cas de  cloisons intrasinusales  ou une 

fissure d’un sinus dural s’explique par un défaut de remplissage et constitue des 

faux-positifs [37]  

b) L’IRM 

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

la fois la thrombose, son évolution, les éventuelles lésions parenchymateuses 

associées et parfois la cause sous-jacente [44,107,117,118,136,159]. Elle est 

souvent complétée par la réalisation d’une angio-IRM objectivant l’absence de 

visualisation du sinus thrombosé [107,145].  

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

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

circulant en T1 et T2. Les coupes les plus pertinentes sont les coupes sagittales 

en séquence pondérées  T1 et les coupes coronales en séquence pondérées T2. 

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

coronales permettent d’étudier la totalité du SSS et les sinus latéraux. En cas de 

thrombose d’un sinus, une modification du signal intravasculaire est observée, 

variable selon l’âge de la thrombose et le type de séquence pratiquée (tableau 

n°4). Un hypersignal sur les séquences T1 et T2 est constant au cours des 2ème 

et 3ème semaines. À la phase de thrombose fraîche, avant le 5ème jour, l’IRM 
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peut être faussement négative en raison d’un isosignal en T1 et d’un hyposignal 

en T2. Au-delà de la 3ème semaine, l’hypersignal peut disparaître en T1 mais 

persister en T2, sauf en cas de reperméabilisation traduite par la réapparition 

d’un isosignal. Ainsi, l’IRM permet la surveillance de l’évolution de la 

thrombose veineuse en raison de son caractère non invasif. Les lésions 

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

lésions cérébrales plus ou moins étendues. L’infarcissement hémorragique 

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

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

hypersignal souvent entouré d’un anneau noir d’hyposignal (dépôt 

d’hémosidérine) en T2. Ces images sont aspécifiques, mais leur diagnostic est 

rendu plus facile par l’existence conjointe d’anomalie de signal dans les sinus 

thrombosés[34,35].  

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

la fois les caractéristiques du thrombus et des lésions parenchymateuses (Fig. 4). 

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

41% des cas dans une étude de 28 patients avec TVC [52]. L’intérêt 

diagnostique de ce signe par rapport à l’IRM conventionnelle reste à déterminer. 

Il pourrait avoir un intérêt pronostique puisque sa présence dans cette étude était 

associée à un plus faible taux de recanalisation ; au niveau du parenchyme 

cérébral, l’IRM de diffusion, grâce à sa sensibilité particulière aux mouvements 

des molécules d’eau qui lui permet de différencier oedème cytotoxique et 

vasogénique, montre que l’infarctus veineux est fondamentalement différent de 

l’infarctus artériel. L’infarctus artériel se traduit en diffusion par un hypersignal 

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

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

mais avec des valeurs d’ADC diminuées, normales ou augmentées 

[32,33,46,82,101]. En cas d’ADC augmenté (œdème vasogénique), les lésions 

tissulaires disparaissent alors qu’elles persistent habituellement en cas d’ADC 

diminué sauf parfois en cas de crises convulsives [109]. Ces constatations en 

imagerie de diffusion ont un intérêt pronostique et elles rendent compte de la 

bien meilleure récupération des lésions parenchymateuses d’origine veineuse 

comparée aux lésions d’origine artérielle, qu’il s’agisse d’ailleurs de lésions 

ischémiques ou hémorragiques [34]; 

            Séquences   Sinus normal                                                    TVC 

      < j5                                     5 à j 30                                     > 1 

mois 

Images pondérées en 

T1 

Hyposignal Isosignal Hypersignal Isosignal 

Images pondérées en 

T2 

Hyposignal Hyposignal Isosignal puis 

hypersignal 

Isosignal ou 

hypersignal 

Tableau n°4 : Évolution du signal du thrombus en IRM selon l’ancienneté de la 

thrombose et la séquence 

 

c) Angiographie par résonance magnétique et Angioscanner 

L’Angio-IRM remplace actuellement l’angiographie conventionnelle. 

Plusieurs techniques sont utilisées : temps de vol ou contraste de phase. Le 

diagnostic de thrombose est retenu en cas d’absence de flux. Elle peut être 

particulièrement utile en cas de « faux négatifs » de l’IRM, notamment à la 

phase précoce, ou bien en cas de « faux positifs » liés à la présence de flux lents 

qui apparaissent sous forme d’hypersignal en IRM. L’angio-IRM peut parfois 



89 

être un examen d’interprétation difficile en cas de thrombose partielle, de 

thrombose du sinus caverneux ou de veine corticale [78]. 

L’angioscanner constitue une alternative diagnostique remplaçant  

l’association IRM-angio-IRM cérébral. Il est aisément réalisable immédiatement 

après le scanner cérébral, il objective la non-visualisation du sinus thrombosé 

[31]. Certains signes sont également évocateurs, comme la forte prise de 

contraste de la paroi du sinus ou la présence d’une circulation collatérale. 

d) L’angiographie 

En l’absence d’image de certitude à partir des explorations précédentes, le 

recours à l’angiographie demeure parfois indispensable notamment dans le cas 

des thromboses des veines corticales, parfois seulement suspectées sur la 

présence de veines collatérales en « tire-bouchon ». La réalisation de 

l’angiographie doit être rigoureuse. Son interprétation doit comporter une étude 

des quatre axes selon au moins deux incidences différentes, avec si possible une 

incidence de trois quarts permettant de visualiser la totalité du SSS. Des clichés 

tardifs en cas d’absence d’opacification du réseau veineux sont également utiles 

[153]. 

L’angiographie objective l’absence d’opacification des sinus thrombosés et 

le développement éventuel de la circulation collatérale. Le diagnostic est facile 

lorsque l’interruption est étendue. Il peut être difficile lorsqu’il s’agit d’une 

occlusion localisée sur 1 à 2 cm, d’autant plus qu’elle doit être distinguée d’un 

défaut de remplissage lié à un flux de lavage en regard de l’afférence de veines 

corticales controlatérales. La réalisation d’une angiographie controlatérale 

permet d’éviter ces faux positifs. L’absence d’opacification de la portion 

transverse des sinus latéraux est parfois un problème diagnostique car 

l’hypoplasie est fréquente.  
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Deux signes permettent classiquement d’évoquer la thrombose : 

 la présence sur la radiographie de crâne de la gouttière osseuse 

correspondant au SL occlus ; 

 la visibilité de la portion initiale du SL et/ou son arrêt abrupt. 

C’est maintenant le plus souvent sur les coupes parenchymateuses d’IRM 

(coupes sagittales T1) que se fait la différenciation entre l’hypoplasie et la 

thrombose. Elles permettent d’apprécier la taille en coupe du SL et la présence 

éventuelle d’un thrombus sous forme d’un hypersignal [153]. 

2. Le liquide céphalorachidien 

Le LCR est anormal dans 90 à 95 % des cas lors des poussées 

neurologiques. La protéinorrachie est souvent modérément élevée, parfois au 

dessus de 1 g/dl [131]. La présence d’une bande oligoclonale est très rare. Le 

LCR est typiquement hypercellulaire avec hypercytose, généralement consistant 

en une polynucléose exclusive au début remplacée par une lymphocytose au 

stade plus tardif. [1,2,148]. Il y a peu d’études sur les cytokines au niveau du 

LCR pour pouvoir tirer des conclusions sur leur rôle étiopathogénique ou 

diagnostique dans le NB. Une élévation d’Il-6, Il-15 et VEGF dans le LCR a été 

retrouvée dans quelques études. 

Nous remarquons que dans notre série l’étude du LCR est anormale dans 

83% des cas TVC profondes contre 16% dans les TVC superficielles.   

3. L’électroencéphalogramme 

Il est anormal dans environ 75 % des cas [35,48], et montre des anomalies 

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

spécificité : ralentissement du rythme de base, ondes lentes en foyer, activité 
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épileptique [35]. Il garde essentiellement un intérêt dans les formes à 

symptomatologie confusionnelle ou psychiatrique prédominante. 

4. Examens sanguins : les D-dimères 

L’intérêt de la mesure des D-dimères comme examen de débrouillage dans 

les thromboses veineuses profondes des membres inférieurs est démontré, les 

valeurs négatives (< 500 ng/mL) ayant une haute valeur prédictive négative. Par 

analogie, trois études ont évalué l’intérêt des D-dimères chez des patients se 

présentant aux urgences avec des céphalées [84,93,135]. Ces études démontrent 

l’augmentation des D-dimères lorsque le diagnostic de TVC était confirmé  sauf 

lorsque les symptômes évoluaient depuis plus de trois semaines, suggérant une 

valeur prédictive négative importante des D-dimères normaux à la phase aiguë 

des TVC. Nous avons trouvé des résultats différents dans une étude portant sur 

73 patients ayant conclu que le taux des D-dimères à la phase aiguë (évolution 

depuis moins de 30 jours des symptômes) était inférieur à 500 ng/ml dans 26 % 

des cas en cas de céphalée isolée [36],  élevé dans tous les autres cas, en 

particulier lorsqu’il y avait d’autres signes cliniques tels que crises d’épilepsie, 

déficits focaux, HTIC, encéphalopathie. En d’autres termes, c’est lorsque la 

symptomatologie était la plus fruste et la plus trompeuse (céphalée isolée) que le 

taux de D-dimères était le plus souvent normal. Des D-dimères normaux 

n’excluent donc pas le diagnostic.  

5. Le Doppler veineux 

Il a actuellement un rôle limité pour le diagnostic de TVC [35].  L’état de 

la circulation veineuse a été étudié par le doppler transcrânien et l’échographie 

transcrânienne [126]. En cas de thrombose du SSS, les vitesses enregistrées dans 

le système veineux profond sont élevées. De même des signaux micro-
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emboliques ont pu être enregistrés dans les veines jugulaires internes. Le 

doppler transcrânien peut être utile pour la surveillance rapprochée des 

thromboses étendues du SSS permettant un monitoring quotidien chez des 

patients en réanimation [34,35].  

VI. TRAITEMENT 

La variabilité de la présentation clinique et le faible nombre de cas 

empêchent toute systématisation du traitement. Il est néanmoins basé sur trois 

modalités : le traitement symptomatique, le traitement  antithrombotique, en 

règle l’héparine intraveineuse et le traitement de la MB.  

A. Les moyens 

1. Le traitement symptomatique 

Les complications les plus redoutées de la TVC sont l’HTIC et 

l'engagement cérébral.    

L'hydratation est d'une importance primordiale lorsque les patients  

présentent des signes et symptômes évocateurs de la TVC car la déshydratation 

accentuera l’état d’hypercoagulabilité [102].    

Une autre mesure importante pour prévenir une élévation soudaine  de la 

pression intracrânienne serait de fournir une couverture antiépileptique  à ces 

patients. Les crises focales ou généralisées y compris un état de mal sont plus  

fréquentes dans la TVC que dans tout autre type d'accident vasculaire cérébral. 

L’ISCVT [54] (une étude multicentrique récente    qui a inclus 624 patients 

atteints par les TVC toute étiologie confondue dans 21 pays) a rapporté  des 

convulsions  chez  39% de leurs patients. Encore une fois il n'existe aucun 

consensus sur  l’utilisation prophylactique des  antiépileptiques dans la TVC. Le 
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risque de développer des convulsions est très faible chez les patients qui n'ont 

pas  de facteurs de risque (présence de crise convulsive au début ou des lésions 

corticale à type d’hémorragie ou d’œdème). Par conséquent, pour le groupe à 

haut risque, l’étude ISCVT préconise l'usage de drogues antiépileptiques. Les 

recommandations du  traitement des crises et de l'état de mal sont les  mêmes 

recommandations  standards pour l’épilepsie [54,102]. La question de la durée 

du traitement n’est pas codifiée. Selon Crassard et al. , le traitement est 

habituellement poursuivi pendant 1 an, puis diminué progressivement en 

absence de nouvelles crises et si l’électroencéphalogramme est normal [35].   

Dans la phase aiguë, certaines mesures  pour diminuer  la pression 

intracrânienne  sont recommandées à savoir la surélévation de la tête,  une 

hyperventilation visant un PaCO2 de 30-35mmHg [80].  

Le  traitement de l’HTIC est dans la plupart du temps médical. Les 

corticoïdes ont été très longtemps utilisés, associée à l’acétazolamide, entraînent 

habituellement un contrôle suffisant de la fonction visuelle. Si l’acuité visuelle 

continue à se détériorer ou si des troubles de la vigilance s’installent, le mannitol 

est ajouté. Dans les rares cas résistants, le monitorage de la pression 

intracrânienne est nécessaire, éventuellement suivi d’un shunt ou d’un coma 

induit par les barbituriques [35]. 

2. Le traitement antithrombotique 

a) Les anticoagulants 

En 1941, Lyon [29,102] a décrit pour la première fois le succès  de 

l'utilisation d'héparine dans le traitement de la TVC. Il a indiqué  deux cas de 
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thrombose du SC d’origine infectieuse qui ont  grandement  bénéficié d'une 

combinaison d'antibiotiques et l'héparine.   

En 1985, dans une étude rétrospective  de Bousser et al. [26] 23 parmi 38 

patients avec une thrombose veineuse cérébrale prouvée par l’angiographie ont 

reçu de l'héparine,  avec une amélioration clinique dans tous les cas et un 

rétablissement complet pour 19 patients sans aucun cas de décès signalé.  Sur la 

base de ces résultats les auteurs ont conclu  que l'héparine est bien toléré et 

efficace dans la TVC.  

En 1991, le premier essai contrôlé et randomisé [81]  de l’anticoagulation 

dans la TVC a été publié incluant 20  patients divisés en deux groupes de 10 cas 

chacun  (un groupe placebo et un groupe héparine). Une échelle de gravité des 

TVC a été utilisée pour surveiller  l'évolution clinique. Les patients du groupe 

héparine ont montré une amélioration à J3 (P <.05) et la différence est resté  

significative après 8 jours de traitement (P <.01). Après trois mois,  8 cas du 

groupe héparine avaient une récupération clinique complète et seulement  2 cas  

avaient gardés des déficits neurologiques résiduels légers. Dans  le groupe 

placebo, seulement 1 patient a eu une guérison complète, 6  patients avaient des 

déficits neurologiques, et 3 patients sont décédés (P < .01).  

Dans ce même rapport [81], Einhaupl et al. ont décrit  une étude 

rétrospective supplémentaire sur la relation entre  le traitement à l'héparine et 

l’HTIC chez les patients avec TVC. 43 patients  avec une HTIC due à une TVC 

ont été étudiés. 27 de ces patients ont été  traités avec de l'héparine par voie 

intraveineuse à dose ajustée après une HTIC. Parmi ces 27 patients, 4 sont 

décédés (mortalité de 15%), et 14  patients se sont complètement rétablis. Sur 

les 13 patients qui n’ont pas reçu de l'héparine après l’HTIC, 9 morts (mortalité 
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69%) et  seulement 3 patients se sont complètement rétablis. Les auteurs ont 

conclu  que l'anticoagulation par héparine par voie intraveineuse à dose ajustée  

est un traitement efficace de la TVC et que l’HTIC n’en constitue pas une 

contre-indication. L'étude a été critiquée pour la petite taille des échantillons, 

l'utilisation d’une mesure des résultats qui n'a pas été validé, et un retard 

significatif entre  l’apparition des symptômes et  le début de la thérapie.   

L'autre essai randomisé appréciant mieux les résultats a été publié en 1999 

[122]. Il s'agissait d’une étude multicentrique à double-aveugle contrôlée contre 

un placebo. Trente patients ont été  randomisés à la nadroparine sous cutanée 

(180 unités anti-facteur Xa unités / kg par 24 heures) et 29 à un placebo pendant 

3  semaines, avec un relais per os pendant 3 mois pour les patients du groupe 

nadroparine. Les patients avec une hémorragie cérébrale causée par une 

thrombose des sinus  sont également inclus. Après 3 semaines, 6 des 30 patients  

(20%) dans le groupe nadroparine et 7 des 29 patients (24%)  dans le groupe 

placebo ont eu un mauvais résultat, défini comme la mort  ou l'indice de Barthel 

≤15. Après 12 semaines, 4 des 30 patients  (13%) dans le groupe nadroparine et 

6 de 29 (21%) dans le  groupe placebo ont eu un mauvais résultat, défini comme 

le décès ou  Oxford Handicap Score de ≥ 3. Il n'y avait pas d’aggravation de  

l’hémorragie cérébrale. Les auteurs ont conclu que les patients avec  TVC  

traitée par les anticoagulants (HBPM suivie par un anticoagulant oral)  ont eu 

une issue favorable souvent plus que les cas du groupe placebo, mais la  

différence n'était pas statistiquement significative et l'anticoagulation   a prouvé 

son innocuité, même chez les patients avec infarcissement hémorragique. 

Une  méta-analyse de ces deux seules études  randomisées disponibles 

publiée par Cochrane [77] en 2005 met en évidence une réduction du risque 
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absolu de mortalité de 14 % et de dépendance de 15 % chez les patients traités, 

soit une diminution du risque relatif  respectivement de 70 et 56 %. 

Les recommandations de l’EFNS récemment publiées [80] basées sur la 

revue de  Cochrane recommandent  une anticoagulation  à tous les patients avec 

TVC  qui n'ont pas de contre indications. 

Toutefois, Dans une publication de Wasay et Kamal en 2008  [97] sur 

l'anticoagulation. Les auteurs ont été fortement convaincus qu'en l'absence 

d'essais randomisés, l'anticoagulation ne peut pas être recommandée  pour tous 

les patients avec une TVC en raison de la reperméabilisation  même en absence 

de tout traitement.  

b) Les antiagrégants plaquettaires  

Ils sont actuellement très utilisés, en se basant sur le fait que 

l’augmentation de l’agrégabilité plaquettaire dans la MB constitue une base 

physiopathologique importante. Les TVC, qui se manifestent par un tableau 

d’HTIC en sont une  indication formelle [58,110]  

c) Les fibrinolytiques 

Des agents fibrinolytiques ont été essayés, en particulier au niveau local,  

chez certains patients  qui  continueront à se détériorer malgré un traitement 

anticoagulant.   

Pendant de nombreuses années, des agents comme l'urokinase et la 

streptokinase  ont été d’intérêt   dans la lyse du caillot.  

Les premières publications sur l’usage de l’urokinase par voie systémique  

ont rapporté des résultats variables [39,50].  
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Par la suite plusieurs études de cas ont été rapportées avec des modalités 

différentes. 

Barnwell et al. [123]  ont rapporté 3 cas traités avec une perfusion 

transjugulaire  directe d'urokinase. Deux patients ont eu une amélioration  

clinique et angiographique complète. 

Une autre série faite de sept patients traités par perfusion directe  de 

l'urokinase dans le sinus thrombosé. La durée de  perfusion a été d’une moyenne 

de 163 heures. Dans 6 cas l’amélioration était à la fois clinique et 

angiographique [133].   

En 1995, Horowitz et al. [40] ont rapporté une série de 12 cas avec TVC 

dont 4 avec des hémorragies sur  les scanners de pré-perfusion qui ont été traités 

par un cathétérisme sélectif  et perfusion d’urokinase. La reperméabilisation a 

été obtenue Chez  11  patients  avec   d'excellents résultats cliniques dans 10 cas 

sans aucune morbidité thérapeutique associée. 

En 2003 une mise au point qui incluait les cas de TVC traités par des 

fibrinolytiques a été publiée [116]. 72 études ont été  incluses et aucun essai 

clinique randomisé n’a été trouvé. L’Urokinase a été le thrombolytique le plus 

fréquemment administré  (76%) et souvent par voie locale (88%).  

Une série de 168 patients de TVC [12] traités par différentes procédures 

incluant la thrombolyse directe par la veine jugulaire interne, l'injection 

d'urokinase  via l'artère carotide commune, et l'angioplastie par stent a été 

publiée en Janvier 2009. Les résultats ont été favorables pour toutes ces 

procédures.   
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Quoiqu’il en soit, la thrombolyse reste pour l’instant un traitement 

d’exception  réservé aux formes qui s’aggravent malgré un traitement médical 

bien conduit. Le rapport bénéfice/risque de ce traitement n’est absolument pas 

précisé. Le type de fibrinolytique, la voie d’administration (systémique ou 

locale), la posologie, l’association éventuelle à des manœuvres mécaniques sont 

des sujets encore à débattre. 

3. Le traitement étiologique  

a) La corticothérapie 

La corticothérapie constitue la pierre angulaire du traitement des 

manifestations neurologiques de la MB du faite de sa gravité. La corticothérapie 

est introduite, lors des poussées aiguës, par un bolus quotidien de MPD à raison 

de 1 g en intraveineuse en 90 minutes pendant  trois à cinq jours, relayés par 

voie orale aux doses initiales de 1mg/kg par jour de prednisone. Ces bolus ont 

pour principal intérêt une rapidité d’action, d’évaluation thérapeutique et 

d’introduction d’un autre traitement. La dose d’attaque sera maintenue au moins 

six semaines, puis diminuée selon les modalités habituelles de 10% tous les cinq 

à 15 jours. Si la corticorésistance est exceptionnelle, la corticodépendance est la 

règle. Le sevrage des corticoïdes expose donc aux rechutes et le maintien d’une 

corticothérapie d’entretien (0,1mg/kg/j) est préférable, surtout si le malade garde 

des séquelles des précédentes poussées. Les effets secondaires non négligeables 

doivent être combattus précocement par les mesures adjuvantes habituelles 

[30,75,146]. 
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b) Les immunosuppresseurs 

Dans les formes sévères (menaçant le pronostic vital et /ou fonctionnel) 

et/ou réfractaires, plusieurs agents immunosuppresseurs  peuvent être associés 

aux corticoïdes ; mais il n’existe aucune étude contrôlée qui prouve l’efficacité 

de l’un de ces traitements dans la prévention, la réduction des poussées ou le 

contrôle de la progression des atteintes neurologiques au cours de la MB 

[28,132].  

Les immunosuppresseurs facilitent le sevrage cortisonique mais ne doivent 

pas être utilisés seuls en raison de leur lenteur d’action. Cependant leurs effets 

secondaires sont nombreux comportant le risque de myélosuppression avec ses 

conséquences infectieuses et d’oncogénécité à long terme. Ils sont contre-

indiqués en cas de grossesse et/ou allaitement. La durée du traitement est de 

deux ans en moyenne. Les plus utilisés sont : 

 L’azathioprine  a une efficacité démontrée et son utilisation précoce 

semblerait améliorer le pronostic lointain pour certains [65,154]. Elle 

est utilisée à la dose de 2 à 3mg/kg par jour. Elle inhibe la synthèse 

d’ADN et ARN. Son action s’exerce  essentiellement sur les T 

lymphocytes. Sa toxicité est surtout hépatique.  

 Le cyclophosphamide  a fait preuve dans le traitement du NB [69]. 

Cependant, il n’a pas fait l’objet d’études contrôlées. Il est administré 

per os à raison de 2mg/kg par jour, ou en bolus mensuel intraveineuse 

de 750mg/m2 d’action rapide et efficace [45,49,147]. Il n’y a pas de 

supériorité des bolus mensuels par rapport à la forme orale. Ses effets 

secondaires sont dose-dépendants (fibrose pulmonaire, toxicité rénale 

et cystite hémorragique) [102]; 
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 Le chlorambucil est reconnu par son efficacité et il est  moins 

fréquemment utilisé à cause d’une toxicité hématologique et un risque 

oncogénique plus important. Il est utilisé à 0,1 à 0,2mg/kg par jour par 

voie orale. Il n’y a pas de supériorité du chlorambucil par rapport au 

cyclophosphamide [49] ; 

 Le méthotrexate est faiblement actif dans la MB. Il est prescrit per os 

à raison de 7,5mg répartis en trois prises, administré une fois par 

semaine. Sa toxicité est hépatique et pulmonaire. Il est tératogène et 

abortif. Il pourrait avoir un effet d’épargne cortisonique agissant sur 

l’inflammation oculaire et l’atteinte neurologique [120] 

 Il est recommandé d’éviter la ciclosporine A en cas de NB, d’une part, 

à cause moindre efficacité par rapport aux autres immunosuppresseurs 

et, d’autre part, à cause de sa neurotoxicité [120]. 

c) Les nouvelles thérapeutiques  

Plus récemment, certains agents immunomodulateurs tels que l’interféron, 

l’infliximab et la thalidomide ont été utilisés avec succès dans le traitement de 

quelques cas de NB, mais leur efficacité n’a été prouvée avec aucune étude 

contrôlée [73]. 

Les plasmaphérèses ou immunoglobulines intraveineuses sont rarement 

proposées du fait de ses effets transitoires et doivent être réservées aux atteintes 

oculaires et/ou neurologiques sévères en attendant l’action des traitements anti-

inflammatoires et/ou immunosuppresseurs [49,94,161]. 
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B. Discussion sur les modalités thérapeutiques 

Le traitement de la TVC dans le cadre de la MB n'est pas encore 

standardisé vue l’absence d’un suivi à long terme   dans la plupart des études.  

Pour certains auteurs, le traitement  de la TVC implique une anti-

coagulation associée à des corticostéroïdes [40,71,130,151] et/ou des 

immunosuppresseurs [40,155].  

Dans la série de Saadoun, 96% des patients ont reçu des anticoagulants, les 

cas restants ont été mis sous aspirine en raison de contre indications. 81% des 

malades ont reçu une corticothérapie à pleine dose et 50% des cas mis sous  

immunosuppresseurs (Cyclophosphamide et Azathiopirine). L’évolution à court 

terme était bonne avec régression totale des signes chez 64 patients dont 4 cas 

ont eu des complications hémorragiques. Ces résultats défient les 

recommandations récemment éditées pour le traitement  de TVC chez les 

patients avec la MB, préconisant l'utilisation du corticostéroïdes et l’éviction de 

l'anticoagulation en raison de la possibilité du saignement mortel [40,72]. Par 

ailleurs, aucune différence significative en terme de survenue de séquelles et de 

rechutes a long terme n’a été observée entre le groupe de patients ayant reçu les 

anticoagulants seuls et ceux ayant reçu en plus une corticothérapie et/ou un 

traitement immunosuppresseur. 

Un autre schéma thérapeutique est adopté par certains auteurs en fonction 

de la localisation de la TVC associant pour les thromboses superficielles une 

anticoagulation  à base d’HBPM : 0,6UI x 2/j en sous cutané avec  relais per os 

par les AVK pendant 6 mois et un bolus de MPD à raison de 120mg/8h pendant 

6 jours puis relais par corticoïdes oraux à la posologie de 1mg/kg/j puis 

dégression progressive jusqu’à dose minimale efficace, et pour les thromboses 
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profondes, Le même protocole suscité avec adjonction d’un bolus périodique de 

cyclophosphamide tous les 2 mois est préconisé [165]. 

Dans notre série, L’absence de complications hémorragiques et  

l’amélioration clinique confirme l’intérêt des anticoagulants. L’usage limité des 

immunosuppresseurs  chez les  10 derniers  cas seulement est expliqué par Le 

défaut d’approvisionnement. Leur administration aussi bien pour les thromboses 

superficielles que profondes a amélioré les résultats en terme d’absence des 

récidives mais sans effet positif sur les séquelles. 

Par ailleurs, Il n’y a pas de consensus sur le choix entre HBPM et HNF. 

Certains recommandent l’utilisation de l’HBPM à cause de la meilleure 

pharmacocinétique et du moindre risque de thrombocytopénie. L’utilisation de 

l’HNF par voie veineuse adaptée au poids corporel permet cependant de 

raccourcir le délai d’action [34,35]. Des événements thrombotiques fréquents 

reconnus chez les patients avec une MB  incitent pour un usage prolongé des 

anticoagulants ou au moins chez ceux avec des facteurs de risque 

prothrombotiques associés [40].  

D’autres auteurs [110] n’utilisent pas  les anticoagulants, préférant 

prescrire seulement des antiagrégants plaquettaires et/ou une association de 

corticoïdes et d’immunosuppresseurs.  

Dans la série de Yesilot[110], 36 patients affectés par une TVC 

superficielle ont été traités par des associations variables des antiagrégants 

plaquettaires, des corticostéroïdes et des immunosuppresseurs,  un seul cas a 

bénéficié d’une anticoagulation vue la présence d’un infarctus hémorragique. 

L’évolution était bonne pour tous les cas avec seulement 6 cas présentant des 

exacerbations de l’HTIC. L’auteur a expliqué son éviction de l’anticoagulation 
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vue l’absence d’études contrôlées randomisés sur l’usage des anticoagulants 

dans les thrombophlébites systémiques au cours de la MB. 

Rahil et al. [166]ont rapporté un seul cas traité par un bolus de MPD de 1g 

par jour pendant 3 jours  relayé par voie orale à pleine dose suivi par 

l’introduction  d’un immunosuppresseur (cyclophosphamide, azathiopirine) avec 

bonne évolution clinique.  

Le rationnel d’une  conduite  évitant les anticoagulants se base sur le fait 

que la TVC est beaucoup plus en rapport avec une activation des cellules 

endothéliales suite à une inflammation de la paroi vasculaire et sur le risque 

d’accidents hémorragiques graves en raison de l’existence éventuelle 

d’anévrismes artériels particulièrement pulmonaires [98].  

Le schéma thérapeutique univoque pour le traitement des TVC dans le 

cadre de la MB reste un sujet de débat. Selon les résultats de notre série et ceux 

rapportés dans l’étude de Saadoun, le schéma thérapeutique exempté consiste à 

instaurer un traitement associant une anticoagulation pendant une durée 

prolongée et un traitement à visée étiopathogénique combinant une 

corticothérapie et des immunosuppresseurs. 
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VII. EVOLUTION 

Le taux de mortalité du NB dans les séries anciennes était de 25% [152] 

pendant la première année. Ce taux a été réduit à 10% dans les études récentes 

[2,83]. 

Il est bien établi que l’atteinte non parenchymateuse dont la TVC est de 

pronostic meilleur que l’atteinte parenchymateuse. 

 En dehors de la MB, l’étude multicentrique récente  ISCVT  (qui a inclus 

624 patients atteints par les TVC toutes étiologies confondues dans 21 pays) a 

trouvé une mortalité à la phase aiguë de la TVC de 4,3 % [54]. Les capacités de 

récupération fonctionnelles sont bien plus importantes que dans les infarctus 

artériels. Les séquelles surviennent chez une faible proportion de patients (13 % 

dans ISCVT). Il s’agit le plus souvent de déficits focaux mais parfois aussi de 

séquelles visuelles avec atrophie optique post-stase dans les HTIC 

diagnostiquées et traitées trop tard [54].  

Certains facteurs pronostiques de gravité ont pu être identifiés dans 

différentes séries [34] : 

 L’âge avec une mortalité élevée aux extrémités de la vie (enfant et 

sujet âgé) ; 

 La présence de signes focaux ou d’un coma ; 

 L’existence d’un infarctus hémorragique et d’un signe du delta au 

scanner ; 

 L’atteinte du système veineux profond ou des veines de la fosse 

postérieure ; 
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 Surtout l’étiologie sous-jacente. 

Dans le cadre de la MB, le taux de mortalité due à la TVC dans les 

différentes séries était quasi-nulle [40,63,110] avec un taux de séquelles 

variables, il est de 35% dans la série  Saadoun[40] et 21% dans la série de 

Hakem[63]. Les séquelles sont représentées essentiellement par les céphalées 

persistantes, la baisse d’acuité visuelle, le déficit moteur, et l’altération 

cognitive.  

Notre série se caractérise par une évolution favorable quasi-totale pour les 

cas avec HTIC,  chez lez patients avec les TVC profondes un déficit résiduel 

léger persiste  avec amélioration de la dysarthrie.   

Le risque de récidive d’une TVC en dehors de la MB est de l’ordre 3-4%. 

Ce risque s’élève dans la MB à 10,9% selon l’étude de Saadoun [40]. 

Le tableau ci-après récapitule les résultats du mode évolutif des TVC dans 

le cadre de la MB en comparaison avec ceux des TVC  secondaires à d’autres 

étiologies. 

 TVC  en dehors de la MB 

Selon l’ISCVT[54] 

(n=624) 

TVC avec maladie MB 

Selon la série de Saadoun[40] 

(n=64) 

Mortalité 4% 0% 

Séquelles  13% 35% 

Récidives  3-4% 10,9% 

Tableau n°6 : Comparaison des modalités évolutives des TVC dans le cadre de la  MB 
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Les thromboses veineuses cérébrales au cours de la maladie de Behçet 

constituent l’atteinte vasculaire la plus fréquente  pouvant être superficielle et/ou 

profonde. 

Nous rapportons une étude rétrospective de 24 cas de thromboses veineuses 

cérébrales secondaires à la maladie de Behçet, colligés entre 1991 et 2010 au 

service de neurologie de l’hôpital militaire Med V.  

L’incidence des TVC est de l’ordre de 19,2% de l’ensemble des 

manifestations neurologiques de la MB. L’âge moyen de survenue est de 34 ans  

avec une nette prédominance masculine. Hormis l’atteinte cutanéo-muqueuse 

souvent négligée, la TVC notamment profonde est révélatrice dans les deux tiers 

des cas. Le mode de début est le plus souvent brutal. 

Le tableau clinique  est représenté par un syndrome diencéphalo-

mésencéphalique combinant  une hémiparésie, hémiataxie et/ou des 

mouvements anormaux  et une ophtalmoplégie par atteinte du III dans 18cas et 

un syndrome d’hypertension intracrânienne dans 4 cas. 

L’imagerie radiologique joue un rôle fondamental en évoquant le 

diagnostic et/ou en le confirmant. Le scanner demeure l’examen initial de 

débrouillage, suivi par l’imagerie par résonance magnétique  (IRM). 

L’angiographie est actuellement de plus en plus supplantée par l’angio-IRM. 

Notre série s’individualise par la nette prédominance  des thromboses veineuses 

profondes en rapport avec l’atteinte de la veine basilaire de Rosenthal dans 18 

cas. 
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Nous concluons que la thrombophlébite de la veine basilaire de Rosenthal 

avec son syndrome diencéphalo-mésencéphalique constitue un aspect clinico-

radiologique très évocateur et singulier de l’angio-behçet.  

Le traitement est basé sur un traitement symptomatique, un traitement 

anticoagulant au long cours,  et un traitement à visée étiopathogénique  de la 

maladie de behçet combinant une corticothérapie et des immunosuppresseurs 

L’évolution était favorable dans tous les cas avec persistance des séquelles 

dominées essentiellement par un déficit moteur partiel dans 20 cas. 
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RESUME 

 

Nom : El jouehari Mohammed 

Titre : Les thromboses veineuses cérébrales au cours de la maladie de Behçet à propos de 24 cas 

Mots clés : Thrombose veineuse cérébrale, maladie de Behçet, angiobehçet, IRM                                                     

 

Les thromboses veineuses cérébrales constituent la manifestation la plus 

fréquente de l’angiobehçet  pouvant être superficielle et/ou profonde. 

Nous rapportons une étude rétrospective de 24 cas de thromboses veineuses 

cérébrales secondaire à la maladie de Behçet, colligé entre 1991 et 2010, au service de 

neurologie de l’hôpital militaire Med V. L’objectif de notre travail est d’évaluer les 

aspects épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs. 

Les thromboses veineuses cérébrales représentent 19,2% de l’ensemble des 

manifestations neurologiques de la maladie de Behçet. Notre série s’individualise par 

la nette prédominance  de la localisation profonde avec 18 cas. 

Les manifestations cliniques sont polymorphes dominées par le déficit moteur  

pour les localisations profondes et le syndrome d’hypertension intracrânienne pour les 

localisations superficielles. 

Grace au progrès de l’imagerie en particulier l’angiographie et l’angio-IRM que 

le diagnostic de la thrombose veineuse cérébrale est devenu incontournable. 

Une thérapeutique associant une anticoagulation et un traitement à visée 

éthiopathogénique de la maladie de behçet à base de  corticothérapie et des 

immunosuppresseurs a amélioré le pronostic mais avec persistance de séquelles 

dominé par le déficit moteur partiel et des céphalées résiduelles. 
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ABSTRACT 

 

Name :El jouehari Mohammed 

Title : Cerebral venous thrombosis in behçet’s disease about 24 cases 

Key words : Cerebral venous thrombosis, Behçet’s disease, Angio-Behçet, MRI 

 

Cerebral venous thrombosis  is the most common manifestation of angiobehçet, 

it’s may be superficial and / or deep. 

We report a retrospective study of 24 cases of cerebral venous thrombosis 

secondary to Behcet's disease, collected between 1991 and 2010 in the neurology 

department of Military Hospital Mohamed V. The aim of the study was to evaluate the 

epidemiological, Clinical, paraclinical, therapeutic and evolutionary. 

Cerebral Venous thrombosis represents 19.2% of all neurological manifestations 

of Behçet’s disease. Our series is individualized by the predominance of deeply 

located with 18 cases. 

Clinical manifestations are polymorphic dominated by the motor deficit for deep 

location and intracranial hypertension for superficial location.  

Thanks to advances in imaging, in particularly angiography and MRI venography 

that diagnosis of cerebral venous thrombosis has become inescapable. 

A therapy combining anticoagulation and treatment of Behçet's disease based on 

corticosteroids and immunosuppressive drugs has improved the prognosis but with 

persistence of sequelae dominated by the motor deficit and waste headache. 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  

jjee  mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  

mmeess  mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  

eett  mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  

mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  
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