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Liste des abréviations

ACC : Anticoagulant circulant

ACL : Anticardiolipines

ADC : Apparent Diffusion Coefficient

ATII : Antithrombine llI

AVK . Antivitamines K

CBS : Cystathionine s synthase

CIVD : Coagulation intra vasculaire disseminee
Coll. : Collaborateurs

C3G : Cephalosporine de troisieme generation
EEG : Electro-encephalogramme

EG : Echo Gradient

ESM : I'effet de susceptibilité magnétique

GP : Glycoproteine

HBPM : Héparine de bas poids moléculaire

HNF : Héparine non fractionnée

HTIC : Hypertension intracranienne

IRA : Insuffisance rénale aigue

IRM : Imagerie par résonance magnétique
ISCVT : International study of cerebral venous thrombosis

MTHFR : Méthyléne Tetrahydrofolate Reductase

NFS : Numération formule sanguine
PC : Protéine C

PFC : Plasma frais congeéle

PCA : Protéine C activée

PLQ : Plaquette

PS : Protéine S

PTI : Purpura thrombopenique idiopathique



RCPA
SAPL
Sd

SD

SE

SL
SLS
ST
TCA
TDM

TPC

up

: Resistance a la protéine C activée
: Syndrome des anticorps antiphospholipides
: Syndrome

: Sinus droit

: Spin Echo

: Sinus latéral

: Sinus longitudinal supérieur

: Sinus transverse

: Temps de cephaline activée

: Tomodensitométrie

: Thrombophlébite cérébrale

: Thrombose veineuse profonde

: Unité plaquettaire
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Les thrombophlébites cérébrales (TVC) est une occlusion par un thrombus, des sinus
duremeriens, des veines cérébrales superficielles ou profondes , est une pathologie rare et grave

par rapport aux sites habituels des thromboses.

Elles constituent I'aspect prépondérant de la pathologie veineuse cérébrale. Elles peuvent
survenir au cours de la grossesse mais le plus souvent elles surviennent dans les jours qui

suivent I’accouchement.

Depuis 1828, date a laquelle ABERCOMBIE a démontré et décrit le premier cas de
thrombophlébite cérébrale du post-partum, cette pathologie a suscite de nombreuses

controverses [1].

La fréquence des thrombophlébites cérébrales du peripartum serait en moyenne de
1/3000 a 1/10000 naissances [2]. Mais récemment le nombre de cas reconnus semble plus élevé
a cause de la connaissance plus répandue de la variabilité des différentes formes de présentation
clinique des thromboses veineuses cérébrales permettant un diagnostic précoce, et de

I'utilisation plus large de I'IRM.

Le but de ce travail est de rapporter I'expérience du service de la Radiologie du Centre
Hospitalier Universitaire Mohammed VI de Marrakech, a travers une série de 24 patientes,
colligées aux services de Réanimation maternelle, de Neurologie et de Medecine Interne entre le

1ér janvier 2009 et le 31 décembre 2013, en illustrant les différents aspects des TVC en IRM.
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I. Type d’étude :

C’est une étude rétrospective qui s’est déroulée sur une période de 5ans s’étalant du 1ér

janvier 2009 au 31 Décembre 2013.

Il. Cadre d’étude :

Notre étude est portée sur des cas colligés dans les services de Radiologie, Réanimation
Maternelle, Médecine Interne et de Neurologie de Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI

de Marrakech.

lll. Echantillon d’étude :

Toutes Les patientes on I’été inlus dans notre étude en période de grossesse ou en post-
partum, et ayant un diagnostique de TVC confirmé par imagerie (IRM, Angioscanner cérébrale).
Nous avons inclus I’ensemble des patientes prises en charge au CHU Mohammed VI de
Marrakech dans les services de Réanimation maternelle, de Neurologie et de médecine interne.

Au total 28 dossiers ont été répertoriés, seuls 24 dossiers étaient exploitables et
conformes a la méthodologie adoptée.

Les motifs d'exclusion de 04 dossiers se répartissent ainsi :

e Diagnostic incertain de la TVC peu clair : 3 cas

e diagnostic de la TVC en dehors de la période du péri et du post partum : 1 cas

IV. La procédure de I’étude :

La méthodologie de I'étude a consisté en I'exploitation des dossiers des patientes
présentant une TVC confirmée. Une fiche d’exploitation a été établie, contenant les parameétres

cliniques et para cliniques notamment I’'IRM qui est I’objectif de notre étude.




Sur le plan technique, 7 types de séquences ont été utilisés de facon variable:
- La séquence pondérée en T1 sans gadolinium : plan axiale et sagittale
- La séquence pondérée en T2 : plan axial
- La séquence FLAIR : plan axial
- La séquence en écho de gradient (EG) : plan axial
- La séquence d’Angio IRM veineuse
- La séquence de Diffusion : plan axial

- La séquence T1 avec injection de gadolinium : plan axial

V. Analyse des résultats :

Pour I'analyse statistique, les données ont été saisies sur le logiciel EXCEL. Nous avons
effectué une analyse descriptive des caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques,
thérapeutiques, et évolutives des patients.

Nous avons calculé les moyennes, le minimum, le maximum et I’écart type pour les

variables quantitatives et le pourcentage pour les variables qualitatives.
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APPORT DE L’IRM DANS LA THROMBOPHLEBITE CEREBRALE CHEZ LA FEMME ENCEINTE ET EN POST PARTUM

|. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUE :

1. Fréquence :

Pendant notre étude qui s’étale sur une période de 5ans, du 1ér janvier 2009 au 31
décembre 2013, 24 femmes ont présenté une thrombophlébite cérébrale du péri-partum, soit

une fréquence de 6.19/10000 accouchement.

2. Répartition selon I’'age :

L’age moyen de nos patientes était de 25.9 ans avec des extrémes allant de 18 ans a
36ans et un pic de fréquence élevé chez les patientes agées entre 21 et 30 ans. La figure Tnous

donne une idée sur I’age des patientes :

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

< 20 21-30 31-40

Fig.1:Répartition de thrombophlébite cérébrale selon I'dge des patientes




3. Répartition selon la parité et gestité:

Pour ce qui concerne la parité :

e 16 patientes ont été primipare, soit 66.66%
e 5 patientes ont été secondipare, soit 20%
e 3 patientes ont été multipares, soit 13.34%
Avec une parité moyenne de 1.8 pares et une gestité moyenne de 1.92 geste, la

répartition de la parité et la gestité sont illustrées dans la figure2.

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0% 1 1 1
primipare parité et gestite grande gestite et
primigeste moyenne parite

Fig.2 :répartition de la gestité et de la parité chez les patientes qui ont une thrombophlébite

cérébrale du péri-partum

4. Histoire de la grossesse et modalité de I’accouchement:

Dans notre série La grossesse n’était pas suivie chez 21 patientes, soit 88% des cas.
La pré-éclampsie a constitué la principale complication de la grossesse chez 12

patientes, soit 50% des cas, dont 65.5% étaient compliquées d’éclampsie.
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Fig.3 : Répartition de suivi des grossesses chez les patientes

ayant une thrombophlébite cérébrale du péri-partum

La grossesse a été menu a terme chez 15 patientes (65%), (voir la figure)

Prématuré

Terme

S

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

Fig.4 : répartition du terme de I'accouchement chez les patientes ayant présenté une

thrombophlébite cérébrale du peripartum
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Le mode d’accouchement a été par voie basse chez 12 patientes (50%).La césarienne a été
indiquée chez 8 patientes (33%). Et chez 4 patientes (17%) le mode d’accochement n’a pas été

précisé.

Mode d'accouchement

50% -
45% -
40% -
35% -
30% -
25% -
20% -
15% -
10% -
5% -
0% . r f
Voie basse Césarienne Non précisé

Fig.5 : Mode d’accouchement chez les parturientes ayant une thrombophlébite cérébrale

Chez 14 patientes (58%) I’accouchement a donné naissance a des nouveaux nés vivants
avec un seul cas de mort néonatal, suite a une souffrance feetale aigué (4%). Tandis que la mort

feetale in utéro a été constatée chez 9 patientes (48%).
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Etat du produit de conception

M Vivant
W Mort Feetale in Utero

m Décé Néonatal

Fig.6 : Etat de produit de conception chez les patientes

qui ont présenté une thrombophlébite cérébrale

5. Moment de survenue:

La thrombophlébite cérébrale a été diagnostiquée en post partum chez toutes les
patientes, cependant la symptomatologie a été constatée a I’anti-partum chez 8 patientes (33%)
alors que chez 15 patientes (63%), les signes fonctionnels ont été installés entre 12h a 40 jours

du post partum.

Le moment de survenue de la TVC n’a pu étre précisé Chez une seule patiente.

M Post partum
B Ante partum

M Inconnu

Fig.7 :Le moment de survenue de la thrombophlébite cérébrale par apport a I’'accouchement
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Il. Mode de survenue et symptomes cliniques :

1. Mode de survenue :

Dans notre étude nous avons considéré 3 modes de survenue :
> Aigu (TVC mise en évidence moins de 48 heures aprés le début des signes
cliniques)
> Sub aigu (TVC mise en évidence entre 48h et 30 jours aprés le début des signes
cliniques)
» Chronique (TVC mise en évidence au-dela de 30 jours aprés le début des signes
cliniques)
Les résultats obtenus retrouvent une prédominance d’installation sur un mode subaigu :
54% des cas. Les modes de survenue aigué et chronique concernent quant a eux, respectivement

25% et 17% des cas.

m Aigu
B Subaigu

i Progressif

Fig. 8: Mode de survenue de la thrombophlébite cérébrale
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2. Signes cliniques

Les signes cliniques les plus fréquemment observés chez nos patientes sont représentés

par le tableau suivant :

Tableau 1 : Fréquence des signes cliniques présentés au moment du

Diagnostic de thrombophlébite cérébrale.

Symptomes et signes cliniques Nombre des patientes Fréquence
Céphalées 17 71%
Convulsions 14 58%
Vomissements/Nausée 14 58%
Troubles de conscience 14 58%
Fiévre 5 21%
Déficits neurologiques 4 17%
Troubles visuels 2 8%
Troubles de Langage 2 8%
Diplopie 1 4%
Troubles Psychiques 1 4%

Le début des symptomes était marqué par I'apparition de céphalées dans 71% des cas,
trés souvent associées a des vomissements.
Des troubles de la conscience ont été retrouvés chez 14 patientes, 4 cas ont présenté
une confusion. Les crises d’épilepsies généralisées ont été le signe d’appel clinique chez 14
patientes (58%).
Les signes neurologiques observés chez 4 patientes (17%), se répartissent de la maniére
suivante :
> Déficit d’'un hémicorps: 3 patientes
> Trouble du langage (aphasie, dysarthrie) : 2 patientes
> Trouble visuel: 1 patiente

> Hémiparésie et paresthésie du membre supérieur droit : 3 patientes

- 13-




La préclampsie a été identifiée a I'admission chez 16 patientes (67%) : une hypertension,

des reflexes ostéo-tendineux vifs et une protéinurie positive a la bondelette urinaire.

IIl. DONNEES DE L’IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE

1. Données générales :

1.1. La fréquence d’utilisation de I'IRM :

Sur les 24 patientes de notre série et tout au long de I’évolution I'IRM encéphalique a été
réalisée une seule fois chez 23 patientes (soit 96.84%). Elle a été réalisée a deux reprises chez
une patiente (soit 3%).

Par ailleurs dans le cadre de diagnostique positif, I'IRM encéphalique a été réalisée soit
d’emblée, soit devant un scanner cérébral normal avec une symptomatologie bruyante ou bien
des signes indirects de la TVC a la TDM cérébral.

L’IRM cérébrale a été réalisée chez 24 patientes et s’est révélée anormale dans tous les

cas
Tableau 2 : Répartition des patientes ayants une thrombophlébite cérébrale
selon le type d’imagerie réalisée.
Imagerie utilisée TDM seule IRM d'emblée TDM et IRM ANGIOGRAPHIE
Nombre de cas 2 13 11 2
Fréquence(%) 8% 54% 46% 8%

1.2. Laphase de réalisation de I’'lRM :

Sur les vingt-quatre IRM cérébrales demandées, durant la premiére hospitalisation, 7 IRM
ont été réalisées a la phase aigué (moins de 48h), 14 IRM a la phase subaigué (de 48h a un

mois) et 03 IRM ont été réalisées a la phase chronique (au-dela d’un mois).
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Tableau. 3: La phase de réalisation de I’IRM cérébrale

Phase de réalisation de I'IRM
moins de 48h 48h a un mois plus d'un mois
Nombre de patients 7 14 3
Fréquence 29% 58% 13%

1.3. Les différentes séquences d’IRM réalisées :

Ces vingt-quatre IRM cérébrales correspondaient al45voici le pourcentage des

différentes séquences d’IRM utilisée dans I’exploration de la TVC en peripartum.

Tableau 4: Le pourcentage des différentes séguences d’IRM réalisées en péri-partum

Séguences Nombres Fréquence
SETI 24 100%
SET2 24 100%
FLAIR 24 100%
T2 EG 18 75%
ARM 24 100%
T1 GADO 20 84%
Diffusion 23 96%

2. Localisations de la thrombose :

La thrombose des structures veineuses a été détectée au niveau de 59 sites, a travers LES
différentes séquences conventionnelles et de I’ARM veineuse. Le sinus longitudinal supérieur,
n=21; sinus latérales n=9; sinus longitudinal inferieur n=8 ; veines corticales n=5; sinus

transverse n=4 ; sinus sigmoide n=2 et les veines profondes n=2.
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Tableau 5 : La répartition de la localisation de la TVC

Siege de la thrombose cérébrale Nombre de patients Pourcentage
Sinus longitudinal supérieur 21 87%
Sinus latéral 9 38%
Sinus longitudinal inferieur 8 34%
Veines corticales 5 20%
Sinus transverse 4 16%
Sinus sigmoide 2 8%
Veines profondes 2 8%

3. Type de lésion :

3.1. Lessignes directs :

a. Image de thrombus :

L’'image de thrombus a été visualisée chez 18 patientes (soit 75%) au niveau de 34 sites

de thrombose (soit 58%), le caillot apparait en hypersignal T1 dans 61% des sites, en hypersignal

T2 a 55% ; en hypersignal Flair a 47% et en hypersignal diffusion a 35%.

Alors en écho gradient T2 EG le thrombus apparait en hyposignale dans 81% des sites de

thrombus.

81%

T1 T2 FLAIR

DIFFUSION EG

W Hyper signal T1,T2,Diffusion et
Flair ou Hypo signal EG

M [sisignal

M Pas de signal anormal

Fig. 8: La fréquence de différent aspect de thrombus sur les différentes séguences de I'IRM
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Fig. 9: Aspect en Hypersignal en T1 correspondant aux thrombus

au niveau du SLS et |la veine Galien

Fig. 10 : Séquence en T1 montrant des hyper signaux correspondant aux thrombus au niveau du

SLS et SL droit chez une femme de 29 ans présentant un Syndrome d’HTIC

10jours avant la réalisation de I'IRM
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Tableau 6 : Le signal du thrombus veineux selon I’dge de la thrombose

et le type de séquence utilisée

Séquence Signal 0-5 Jours 6-21 Jours >21 Jours
Hyperintense 50% 71% 33%
Pondérée en T1 Isointense 10% 21% 66%
Hypointense 40% 8% 0%
Hyperintense 20% 67% 75%
Pondérée en T2 Isointense 20% 13% 25%
Hypointense 60% 21% 0%
o Hyperintense 20% 6% 0%
Pondérée en T2 i
Echo Isointense 0% 13% 0%
Hypointense 80% 81% 100%
Hyperintense 10% 58% 75%
FLAIR Isointense 30% 25% 25%
Hypointense 60% 17% 0%
Hyperintense 10% 47% 50%
DIEFUSION Isointense 10% 18% 25%
Hypointense 80% 35% 25%

Dans notre étude I'IRM a permit de detecter :

Un seul site de thrombus : chez 7 patientes
Deux sites de thrombus : chez 7 patientes

Tois sites de thrombus : chez 3 patientes

Quatre sites de thrombus : chez une seule patiente
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Fig.11 :Coupe sagittale en SE T1 montre un thrombus en hypersignal de sinus transverse

.L’angio IRM trouve un defect de flux veineux au niveau de sinus transverse gauche , sinus

latéral et sinus jugulaire , chez une patiente a j 8 de postpartum , la symptomatologie remonte a

5 jours

Pendant les 3 premiers jours, L’IRM a identifié dix sites de thrombus.

Ces caillots apparaissaient sur T1 comme hypersignal en 5/10 des sites de thrombose et
hyposignal en 4/10, sur T2 comme hypersignal en 2/10 et hyposignal en 6/10. Avec les séquences
de flair et de diffusion, I’hypersignal a été détecté en 1/10 des sites et sur la séquence de T2 écho de

gradient, le thrombus a été visualisé comme hyposignal en 8/10 des sites.

- 19 -



N

Fig. 12: I'apport de I'IRM chez une femme, de 27 ans a j 15 post-partum,ayant présenté une

céphalée intense depuis 6jours.

a : séquence pondérée en SE T1 montre des lésions en isosignal correspendant aux thrombus au niveau de

sinus transverse droit

b : séquence pondérée en T2 EG montre des lesions en hyposignal au niveau de sinus transverse droit

0

Fig. 13 : Coupes axiales pondérées en SE T1 montrant un hypersignal

du sinus sagittal et sinus latéraux
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a.1l. Occlusion veineuse :

Dans notre série, I'anomalie de flux veineux a été détectée chez toutes les patientes, au
niveau de 35 sinus duraux avec une prédominance de SIS n:18, SLG n:3 ,SLD :4, SS:1, et au
niveau de 2 veines superficielles et 2 veines profondes. Les anomalies ont été révélées soit par
I’angiographie veineuse par RM, chez 17 patientes (soit 77 %), et/ou par la séquence pondérée
T1 avec injection de Gadolinium chez 19 patientes (soit 100%) permettant la mise en évidence
d’un defect au niveau de 35 sinus duraux et 4 veines cérébrales. La VRM a était d’aspect normale
chez 4 patientes (18%) ayant une occlusion veineuse révélée par les séquences conventionnelles
de I’IRM sans ou avec injection de Gadolinium.

HOPITAL IBN TOFAIL M&

GEFIM
F 35 10

HOPITAL IBN TOFAIL MARRRKECH

Fig.14 : Lésions en hypersignal en T2 Flair punctiformes au niveau de substance blanche

pariétale. Image lacunaire au sein de sinus sigmoide droit, chez une femme de 35 ans

présentant céphalée avec troubles psychiatriques a j 30 de post partum
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Fig.15 : Occlusion des veines corticales : hyperintensité corticale et sous—corticale de

parenchyme frontal et pariétal. Pondérée en Flair.

L.

Fig.16 : Coupes axiale, coronale et sagittale en T1 avec injection de Gadolinium montrent un

rehaussement de sinus transverse et sagittal : thrombose de sinus dural chronique.
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Fig.17 : Coupe axiale pondérée en Flair et coupe axiale pondérée en SE T1 montrent une

hyperintensité de sinus sagittal .L’angio IRM montre une anomalie de flux de ce sinus

3.2. Lessignes indirectes :

Les lésions parenchymateuses ont été visualisées par les différentes séquences d’IRM
chez 14 patientes dans notre série (soit 58%).
L’cedeme parenchymateux a été constaté chez 10 patientes (soit 71%) dont juste 2

patientes ayant un cedeme parenchymateux associé a une lésion hémorragique apparente.
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Tableau 7: Fréquences des anomalies parenchymateuse a I'IRM
chez les patientes ayant une thrombophlébite cérébrale

Anomalies parenchymateuses Nombre de patientes
(Edeme 10(71)
Hémorragie 4(29)
Totale 14(64)

Dans notre série, I'oedeme cérébral apparait sous forme de plage en hyposignal T1, en
hypersignal T2 et FLAIR, sans systématisation artérielle ; effacant les sillons corticaux, au sein du
cortex pour 2 patientes et sous corticale pour une patiente alors 7 patientes présentaient un
cedéme cortico-sous corticale. Chez neuf patientes I'oedeme était localisé. L’'effet de masse
n’était détecté que chez une patiente.

A I'IRM de diffusion, I’cedéeme cérébral apparait sous forme de plage en hyposignale chez
6 patientes (soit %), et en hypersignal chez 2 patientes. A noté que parmi les 10 patientes ayant
un cedéme cérébrale, deux patientes n’ont pas bénéficié de I'IRM de diffusion. La valeur de

coefficient de diffusion apparent (ADC) a été basse chez 2 patientes.

Fig.18 : Coupes axiales pondérées en Flair et en SE T1 montrent des |ésions cedémateuses du

parenchyme de lobe pariétal droit liées a la thrombose de sinus transverse droit.

Les lésions hémorragiques cérébrales ont été présentes chez 4 patientes dont deux ont
été associé a un cedeme cérébral avec signe compressif chez une seule patiente. Des lésions
pétéchiales cortico-corticales ont été rapportées chez 3 malades alors un hématome a été

rapporté chez une seule patiente.
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Ces lésions hémorragiques apparaissaient en hypersignal SE T1, SE T2 et Diffusion, en
hyposignal T2 EG chez les 3 patientes ayant bénéficié d’une IRM entre le 7éme et le 15éme jour
a prés l'installation de la symptomatologie, alors que chez une patiente chez qui I'IRM a été faite
a la 3eme semaine de [I'évolution de la symptomatologie, les lésions hémorragiques

apparaissaient en hyposignal sur toutes les séquences.

Fig.19 : Patiente de 31ans aJ11du PP admise en coma, Infarctus hémorragigue temporo-parieto-

occipital gauche avec effet de masse
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Fig.20 : Coupe axiale pondérée en SE T1 montre une lésion hémorragique fronto-pariétale

secondaire a une thrombose de sinus transverse

Fig.21 : lésions hémorragiques parenchymateuses cérébrales frontales bilatérales , on note une

Iésion en hypersignal de sinus sagittal correspondante a un thrombus.
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Fig. 22 : A : foyer d’infarctus veineux siege de ramolissement hémorragique parenchymateux temporo-
parieto-occipital gauche avec effet de masse en séquence Flair correspondant a une
thrombose étendue du SLS, SL, SD chez une femme de 28ans admise dans un tableau

d’HTIC et une hémiparésie.
B : thrombose du SLS et du ST droit. C : ARM montrant des thromboses partiales du SLS et du

SD.
D : thrombose du ST et Sinus sigmoide gauche.
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IV. IRM DE SURVEILLENCE:

Sur les 24 malades, seulement une patiente a bénéficié d’'une IRM cérébrale de
surveillance ; faite a prés un an d’évolution suite a la persistance des séquelles (hémiplégie
droite associé a une dysarthrie).

A coté des lésions parenchymateuses et des sinus duraux, I'IRM cérébrale de surveillance
a objectivée d’autres types de lésion par rapport a la 1ére IRM a savoir : une dilatation avec
attraction de la corne occipitale et temporale gauche avec élargissement des espaces sous
arachnoidiens au niveau temporal gauche.

Les caractéristiques des plages des hématomes cérébraux ont été relativement
modifiées :

> Siege des plages : les plages d’hématomes siégeaient au niveau temporo-pariétal
mais aussi au niveau frontal qui n’étais pas atteint a la premiére IRM.

> L'intensité de signal était la méme sur les séquences T2/FLAIR et T2 écho
gradient en hypersignal.

> On a observé les plages d’hématome associées a I'oedéme en hypersignal en SE T1
et en hyposignal a la diffusion alors c’étaient en hyposignal T1 et en hypersignal a

la diffusion. L’ADC objectivait toujours une valeur basse.

Tableau 8: Evolution du signal de I’hématome en fonction de temps et des séquences d’IRM

. Stades
Séquences
Phase subaigué phase chronique
SETI Hyposignal Hypersignal
SE T2/FLAIR Hypersignal Hypersignal
SET2 EG Hyposignal Hyposignal
Diffusion Hypersignal Hyposignal
ADC Bas Bas

Le signal de thrombus était en hypersignal T1, T2 et flair qui ont été normale au niveau

de la premiére IRM. La séquence T2 gradient trouvait toujours I’hyposignal.
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V. DONNEES DE LA TOMODENSITOMETRIE :

e Treize patientes (59%) ont bénéficié d’'une TDM cérébrale avec et sans injection de
produit de contraste.

e La TDM s’est révélée normale chez 7 patientes soit 29,16%, donc 15 patientes
avaient un scanner anormal, 3 parmi eux présentaient des signes directs (1
patiente présentait le signe du delta vide, 2 patientes présentaient une
hyperdensité spontanée de la thrombose (signe de la corde)), et 13 présentaient
des signes indirects (a type d’oedeme cérébral, infarctus cérébral ne respectant

pas un territoire artériel, prise de contraste).

UV

Fig.23 : coupes axiales avec et sans injection de produit de contraste. Hyperdensité spontanée

de sinus sagittal. Signe de delta sur la coupe avec injection de produit de contraste.

VI. BILAN BIOLOGIQUE :

Chez toutes les patientes de notre série on a réalisé une numération formulaire de sang
(NFS) , un bilan d’hémostase, une fonction rénale avec les transaminases hépatiques, aussi bien

une protéine C réactive et la vitesse de sédimentation (VS).
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Tableau 9: Répartition des cas de TVC selon le bilan biologigue

Bas Normal Elevé
Plaquettes 10(41) 14(59) 0(0)
Hémoglobine 17(71) 7(29) 0(0)
TP 2(8) 22(92)
Urée 0(0) 8(33) 16(67)
Créatinine 2(8) 10(42) 12(50)
ALAT/ASAT 0(0) 14(58) 10(42)
CRP 0(0) 8(33) 16(67)
VS 0(0) 11(46) 13(54)

La numération plaquettaire a déterminé une thrombopénie (taux de PQ <100000 Ul/L)
chez 41 % des patiente.

Une insuffisance rénale aiguée s’était révélée chez 16 patientes (67%) dont 2 patientes
nécessitaient une hémodialyse. La cytolyse hépatique était retrouvée chez 10 cas (42%). Le Taux
de prothrombine a été bas chez 2 patientes a leur admission.

Le bilan de thrombophilie (dosage de taux de I'antithrombine, de la protéine C et de la
protéine S) effectué chez 15 patientes, il a montré un déficit en en antiprothrombine Ill et de la
protéine S chez 3 patientes et la protéine C chez 2 patientes.

Le bilan immunologique basé sur la recherche des anticorps antinucléaires, les anticorps
anti DNA natifs, les anticorps anti cytoplasme des polynucléaires et les anticorps
antiphospholipides a été fait chez 14 patientes .Le bilan s’est révélé positif chez seulement un
seul patient chez qui nous avons objectivé la présence d’anticorps antiphospholipides a un taux

significatif.
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VII. Facteurs de risques et étiologies :

Les autres facteurs de risques retrouvés, en dehors de le contexte gravido-puerpéral de

notre étude, sont rapportés dans le tableau.

Tableau 10: Les facteurs de risgue et les étiologies avec leurs pourcentages respectifs.

Facteur de risque /Etiologie Nombre des cas Fréguence
Anémie 14 71%
Contraception orale 13 54%
Cézanienne 8 33%
Accouchement dystocique 4 16%
Infection 2 8%
Thrombophilie 2 8%
Maladie de systéme 1 4%
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|. Partie théorique:

1. Rappel anatomique :

La vascularisation veineuse de I’encéphale n’est pas superposable a la vascularisation

artérielle. En effet elle comprend un riche réseau de veines superficielles et profondes qui se

drainent toutes dans les sinus veineux de la dure-mere. [3]Les sinus veineux sont situés dans un

dédoublement de la dure-meére encéphalique, ils drainent les veines de I’encéphale des

méninges et du crane vers les veines jugulaires internes. lls sont généralement de forme

prismatique, triangulaire avec une paroi formée de la dure-meére et d’un endothélium en

continuité avec celui des veines. lls sont avalvulaires et leurs parois sont dépourvues de fibres

musculaires.

Calvaria

Epicrane Fossette granulaire

Sinus sagittal supérieur
Granulation

Galéa aponévrotique L
arachnoidienne

Veine émissaire

Veine diploique

Dure-mére

Espace subdural (siege de
=2 I'hématome subdural)
'*ﬁ’f-}———hrachno'fde

L Espace subarachnoidien

Pie-mére

Artére cérébrale
Veine cérébrale supérieure
Faux du cerveau

Hémisphére cérébral

Collatérale de la veine temporale superficielle

Espace épidural (siége de I'hématome épidural)

FIG. 23 : SINUS VEINEUX DURE-MERIENS [5]

1.1. Les veines du cerveau :

Elles peuvent étre subdivisées en deux groupes : les veines superficielles ou corticales et

les veines profondes ou ventriculaires. [3]
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a. Les veines superficielles :

Les veines superficielles drainent le sang de la majeure partie du cortex a I’exception de
la face interne des lobes temporaux et occipitaux, on peut les diviser en trois groupes. [6].

Le groupe supérieur qui comprend 8 a 12 veines couvrant les sillons (surtout des lobes
frontaux) et se drainant dans le sinus longitudinal supérieur.

Le groupe des veines cérébrales moyennes qui nait prés de la scissure de Sylvius et se
draine vers le ptérion et finalement dans le sinus caverneux.

Le groupe des veines cérébrales inférieures, plus petit, qui draine le sang des lobes
frontaux dans le sinus longitudinal supérieur et le sang des lobes temporaux vers les sinus
caverneux, pétreux et transverse.

Il existe des anastomoses entres ces différentes veines superficielles, les plus constantes
sont la veine de Trolard, qui anastomose le réseau cérébral veineux superficiel et moyen et le
veine de Labbé qui permet une communication entre le systeme veineux moyen et le sinus

transverse. [6]

Rameaux de Fartére méningée moyenne
Veines cérébrales
supéricures (lraversant
I'arachnoicle et la dure-
mére pour §'ouyrir dans
lesinus sagittal supérieur)

Sins sagitlal supérieur

T

Dure-mare — IS
\ i

Veines cerebrales suptrieures
{av-lessous de l'arachnoide)

Veine anastomoticue
upérieure (de Tralard)

Veine anastomotioue
inferieure (de Labibé)

Veine cérébrale
movenne superficiclls

AFTere e
veines
MEningees
mMoyennes

Weines cérébrales inférie ures
laudessous de arachnaide)

FIG. 24 : Veines cérébrale superficielles [5]
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b. Les veines profondes :

Les veines profondes sont constantes et peuvent constituer des reperes anatomiques,
elles drainent le sang en provenance des noyaux gris centraux, du diencéphale et de la
substance blanche profonde des hémispheres. [6] On distingue :

Le systéme central : ou ventriculaire proprement dit formé par les deux veines cérébrales
internes, Le systéme basal ou basilaire, dans la fente de Bichat formé par les deux basilaires. Les
deux systemes aboutissent a un gros tronc veineux médian, I'ampoule de Galien, qui se continue
par le sinus droit

Les veines de la fosse postérieure, variables, pouvant étre subdivisé en trois groupes :
supérieur, antérieur et postérieur se drainant respectivement dans la veine de Galien, le sinus

pétreux et le torcular ou les sinus latéraux. [3] [7]

Fissure longitudinale du corveau
YWeines cerébrales anterieures
Rostrum cu corps calleux

Septum pellucidum

Veine antéricure du septurn pellocidum
Téte du novau caudé

Weine aniérieure du novay caudé
Veines transverses du noyvau cauds

Fararmen interventricilaire (de Maonra)
Colonnes du fornix

Yeine thalamo-stride supérieure fterminale;
Weine charoidienne supéricure ot

plescus choroide du ventricule téral
Thalamus

Taile chorgidienne du 3¢ ventricule
Veine lalérale directe
Veine caudee postéripure
Veines cerebrales internes
Veine basale (de Rosenthal)
Crande veine cérébrale ide Galien)

Sinus sagittal inféreur
Sinus drait

lente du cervelet

SIS [FANSYerse
Confluent des sinus

Sinus sagittal supérieor

FIG. 25 : Les veines cérébrales profondes
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1.2. Les sinus veineux :

IIs sont placés au niveau de la base du cerveau dont le sinus caverneux est I’élément
principal ainsi qu’au niveau de la voute dont les sinus longitudinaux, latéraux et droit

constituant les principaux éléments. [3]

a. Lessinus de la base : [3]

e Le sinus sphéno-pariétal : recoit la veine cérébrale moyenne superficielle
puis longe la petite aile du sphénoide et se jette dans le courant latéral du
sinus caverneux.

e Le sinus caverneux : Placé sur le flanc de la selle turcique et du corps du
sphénoide, est en réalité un plexus formé de veines distinctes et circulant
d’avant en arriére en deux courants,

e Latéral : unit le sinus sphéno-pariétal au sinus pétreux supérieur

e médial : entoure la carotide interne intra caverneuse et communique avec le
courant médial opposé par le sinus coronaire. Il recoit en avant les veines
ophtalmiques et se jette en arriére dans le sinus occipital transverse.

e Le sinus coronaire ou intra caverneux : il est formé par deux arcs :

e Antérieur faisant communiquer les deux sinus caverneux

e Postérieur plus gréle, chemine en avant de la lame quadrilatere du
sphénoide.

e Le sinus pétreux : permettant I’évacuation postérieure du sinus caverneux,
on distingue le sinus pétreux supérieur et inférieur.

e Le sinus occipital transverse : également appelé plexus basilaire, il longe la
face postérieure de la lame quadrilatere et réalise une anastomose entre les

deux extrémités postérieures des sinus caverneux.
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e Le sinus occipital postérieur : également sinus occipital, cerne en arriére le
trou occipital, relié¢ aux plexus rachidiens et anastomose le golfe de la

jugulaire au confluent des sinus.

wyenrie
up.
af,

PRI I ey
e "a:,:'.‘" s

FIG. 26 : Sinus de la base du crane [4]

2. Les sinus de la voute :

v Le sinus longitudinal supérieur ou sagittal supérieur (SLS) :
Chemine a la face profonde de la suture sagittale du crane, dans l'insertion du bord
convexe de la faux du cerveau ; son calibre augmente d’avant en arriere, du trou borgne au
confluent des sinus, et sa largeur est encore accrue par la présence, de chaque co6té, de

volumineux lacs sanguins dans lesquels font saillie les granulations de Pacchioni. [3]

v Il recoit la plus grande partie des veines drainant les faces externes et internes de

I’lhémisphere, mais aussi des veines méningées et diploiques qui communiquent
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par I'intermédiaire des veines émissaires avec les veines du cuir chevelu. Ceci
explique certaines observations de thrombose du SLS apres infection cutanée ou
contusion du scalp. Le SLS et d’autres sinus jouent un role important dans la
circulation du liquide céphalorachidien (LCR) car ils communiquent latéralement
par l'intermédiaire de lacunes veineuses avec les villosités arachnoidiennes
(granulations de Pacchioni) qui constituent un des principaux siéges de résorption
du LCR. Il existe ainsi une relation directe entre la pression veineuse intracérébrale
et la pression du LCR, de sorte qu’en cas de thrombose du SLS apparait
fréquemment une hypertension intracranienne. [7]

v Les sinus latéraux (SL) [3] [7]

Au nombre de deux, ils naissent de la division du SLS au niveau du Torcular. lls présentent
deux segments : le premier ou sinus transverse, horizontal, est compris dans un dédoublement de
I'insertion de la tente du cervelet et se termine a I'angle postéro supérieur du rocher. Le deuxiéme,
ou sinus sigmoide, parcourt une portion située au bord postérieur de la face endocranienne de la
mastoide et se termine au golfe de la jugulaire. Les SL drainent le sang du cervelet, du tronc cérébral
et de la partie postérieure des hémisphéres. lls recoivent également quelques-unes des veines
diploiques et certaines veinules provenant de I’'oreille moyenne qui peuvent étre une voie de

transmission d’une infection de voisinage (otite, infection oto-rhino-laryngologique).

v Le sinus longitudinal inférieur : [7]

Impair et médian, il est situé dans le bord libre inferieur de la faux du cerveau. Il
longe la face supérieure du corps calleux, se dirige en arriere en augmentant de
calibre, il se draine avec la grande veine de Galien dans le sinus droit. Il recoit les

petites veines du corps calleux et de la face interne de I’hémisphére.

v' Le sinus droit : [3] [7]
Il est impair et médian, s’étend sur toute la longueur de la base de la faux du cerveau. Il

draine les veines cérébrales profondes, la veine de Galien, la veine cérébelleuse médiane supérieure,

- 38 -



le sinus sagittal inferieur. Il rejoint le torcular en arriere. Le Torcular ou confluent des sinus ou
pressoir d’Hérophile [7] Formé au niveau de la protubérance occipitale interne, par la confluence du

SLS, du sinus droit et du sinus occipital postérieur. Il donne naissance aux deux sinus latéraux.

FIG 27 : représentation schématique du drainage veineux de I’encéphale, vue de profil et de face.

1 : sinus sagittal supérieur, 2 : torcular, 3 : sinus droit, 4 : sinus latéral, 5 : veine cérébrale interne, 6 : grande
veine de Galien, 7 : veine basilaire, 8 : sinus caverneux, 9 : sinus pétreux supérieur, 10 : veine jugulaire

interne et 11 : sinus longitudinal inferieur. [31]

Sirnas sagittal Aupericur—__
Faus o Ermvan —
Sirnis sagil el sdferser

Sinus sphinaparital

Sinus intarcaverneu
ANTACUR OF POSTieeUr

pétreu supérieu

Plisus
veineux basikaire ——

FIG 28 : coupe sagittale du crane montrant les sinus veineux duremériens. [32]

3. Les particularités anatomiques du réseau veineux cérébral :
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> Les veines cérébrales sont dépourvues de valves, en conséquence, la circulation
veineuse peut s’inverser en cas d’occlusion.

> La paroi des veines cérébrale ne contient pas de couche musculaire, ce que les
rend considérablement extensible.

> La richesse anastomotique des veines cérébrale permet la mise en place d’une
circulation de suppléance de maniere rapide et efficace lors de I'interruption des
voies classiques de drainage, cependant il faut noter que ces anastomoses
favorise également la diffusion des germes responsables, en cas de TVC septique,
ainsi que I'extension du thrombus formé.

> La résorption de LCR se fait principalement par les sinus veineux, par conséquent
I’occlusion d’un ou plusieurs sinus engendre essentiellement une HTIC.

> La configuration anatomique du drainage veineux des veines corticales dans le SLS
peut expliquer la fréquence élevée de formation de thrombus a ce niveau, deux
éléments augmentent les zones de turbulence sanguine : les veines corticales
supérieures se drainent a contre courant du flux sanguin a l'intérieur de ce sinus

et i existe des sept fibreux a sa partie endoluminale inferieure.

4. Rappel physiopathologique et anatomopathologique :

4.1. Rappel physiopathologique :

Les mécanismes responsables de la thrombose veineuse semblent différents de ceux
impliqués dans la thrombose artérielle. Sa physiopathologie ; peu connue, est trés probablement
plurifactorielle. La triade décrite par Virchow énonce les 3 conditions nécessaires a la formation

d’un thrombus :

a. Stase sanguine:

La stase est un élément prépondérant de la thermogenése veineuse, elle favorise, d’une

part, I'accumulation des facteurs pro coagulants et elle limite, d’autre part, I'élimination de
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facteurs activés. Différents phénoménes peuvent étre responsables du ralentissement du flux
sanguin (I'immobilisation platrée, I'alitement, l'insuffisance cardiaque, I’hyperviscosité, la
déshydratation, la compression extrinséque et les varices....).

Méme si la stase est un phénomene physique nécessaire ; elle semble incapable de
générer un thrombus. Des lésions endothéliales responsables d’une perméabilité vasculaire
accrue, d’'une adhésion leucocytaire et d'une migration cellulaire importante, sont souvent

associées.

b. Lésions endothéliales:

La paroi endothéliale saine est thromborésistante par la synthese de substances anti
thrombotiques.

A I'opposé des thromboses artérielles qui sont souvent la conséquence d’une altération
de la paroi vasculaire, celle ci est habituellement normale lors des thromboses veineuses, et les
facteurs extrinséques semblent jouer un role physiopathologique important majeur (traumatisme

opératoire, cathéters veineux, sclérothérapie ...).

c. Anomalies de I’hnémostase:

L'existence d’un équilibre entre la coagulation et la fibrinolyse assure I’hnoméostasie du
sang, alors tout déséquilibre de cette balance favorise la tendance thrombotique ou
hémorragique. On note ainsi qu’un déficit en inhibiteurs de la coagulation ; ou une anomalie
responsable d’une accélération de la formation de thrombine puisse expliquer I'apparition du

thrombus. Ces différentes anomalies ont conduit a formuler le concept d’hypercoagulabilité.

d. Evolution du thrombus:

L’aspect macroscopique et microscopique du thrombus veineux cérébral est identique a
celui de n’importe quel autre siege. Lorsqu’il est frais, c’est un thrombus riche en hématies et en

fibrine, pauvre en plaquettes. Lorsqu’il est ancien, une réaction pariétale se déclenche et le
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thrombus se voit infiltré de cellules inflammatoires et de néo-capillaires qui vont conduire a son
organisation fibreuse.

Une lyse spontanée peut survenir lorsque le thrombus est peu volumineux et que le
facteur étiologique disparait rapidement. Sous I'effet du traitement, une recanalisation
progressive est la regle, laissant place parfois a une thrombose résiduelle organisée plus ou
moins obstructive, a des lésions pariétales fibreuses entrainant un épaississement et des

troubles de compliance.

Fig. 29 : Physiopathologie

4.2. Les modifications de I’hémostase pendant la grossesse normale :

Le processus de I’hémostase est un équilibre dynamique et délicat entre le systéme de
coagulation et de fibrinolyse. Pourtant, pendant la grossesse I'équilibre total s’oriente vers une
situation d’hypercoagulabilité qui devient plus marquée autour du terme et la période immédiate
du post-partum, et retourne a la situation normale dans environ 4-6 semaines apres la

délivrance (33, 34).

a. Activation de la coagulation : (33 ,35)

Elle s’effectue par une importante augmentation de la synthese de plusieurs facteurs :

—42 -



> Le niveau du Fibrinogéne (facteur I) augmente pendant la grossesse, la quantité
totale du fibrinogéne circulant est approximativement deux fois que la situation
de normale (35, 36).

> les études des niveaux de la prothrombine (facteur Il) pendant la grossesse : ont
rendu des résultats non concluants, avec des comptes rendus des deux : Une
augmentation précoce pendant la grossesse suivie par une diminution progressive
puis retour aux niveaux normaux (37), ou sans changement (38).

> facteur V des augmentations de concentrations précocement pendant la grossesse
sont suivies par une diminution et stabilisation (37).

> Facteur VIl augmente aussi graduellement pendant la grossesse, porté a autant
dix fois les valeurs normales a la fin de la période de gestation (39).

> les niveaux des facteurs IX, X et Xl augmentent progressivement pendant la
grossesse (40, 41).

> Tandis que certains auteurs (42, 43) trouvent que les niveaux du facteur Xl
augmente graduellement pendant la grossesse, pour arriver a un niveau moyen
entre 60 et 70% a terme, autres (44) rapportent que ces niveaux du facteur XI
restent stables ou montrent une légere augmentation.

> facteur XIll, le facteur stabilisant la fibrine, augmente dans la période précoce de

grossesse, pour retourner aux valeurs normales au troisieme trimestre (45).

b. Diminution des inhibiteurs physiologiques de la coagulation: (35,46)

Elle est due principalement a une diminution du taux de la protéine S dés le Ter trimestre
de la grossesse.

Il est classiquement admis que le taux d’antithrombine Ill (AT) est légerement diminué au
cours de la grossesse sans répercussion physiologique notable.

L’activité de la protéine C apparait étre non affectée par la grossesse (38,47, 48,).
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c. Variation de I’activité fibrinolytique : (35)

La fibrinolyse est diminuée au cours de la grossesse et du travail, mais redevient trés
rapidement normale dans le post-partum. Cette diminution d’activité est liée principalement a la
diminution de I'activateur tissulaire du plasminogéne (t-PA) et a I’augmentation des inhibiteurs
de I’activation du plasminogéne (PAI-1 et PAI-2), le PAI-2 n’existant que chez la femme enceinte.

Globalement, I’état procoagulant de la femme enceinte conduit a une augmentation de la
génération de thrombine et de fibrine avec, comme corollaire, I'augmentation de la génération
de D-dimeres (produit de dégradation de la fibrine) dont le taux augmente progressivement au
cours de la grossesse.

Cette physiologie délicate peut rapidement conduire a un événement thromboembolique

veineux si d’autres facteurs de risque s’y ajoutent.

4.3. Rappel anatomopathologique:

Le retentissement cérébral est trés variable pouvant aller d'un cedéme isolé jusqu'a un
infarctus cérébral ischémique et volontiers hémorragique. Cette atteinte est fonction du siége,
de l'étendue de la thrombose mais également des capacités a développer une circulation
collatérale veineuse. De cette diversité anatomopathologique découlent des tableaux cliniques
de gravité inégale allant des manifestations isolées d’HTIC jusqu'aux troubles de la conscience,

déficits sensitivomoteurs et manifestations épileptiques.

a. (Edéme cérébral :

La thrombose veineuse cérébrale entraine une stase veineuse, et un obstacle a la
résorption du LCR, avec pour conséquence engorgement veineux, et une augmentation de la
pression veineuse conduisant a un cedéme cérébral cytotoxique par atteinte de la barriere
hémato-encéphalique. Cette atteinte augmente le taux de filtration capillaire qui provoque un
cedéme vasogénique supplémentaire. C'est une imbibition cellulaire qui peut étre la
conséquence unique de l'occlusion d’un sinus, alors que l'occlusion d’une veine cérébrale

conduit habituellement a la constitution d’infarctus veineux.
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b. Infarctus veineux :

IIs sont différents des infarctus artériels, souvent hémorragiques, étendus et bilatéraux,
affectent le cortex et la substance blanche adjacente.ils sont responsables d’une rupture de la
barriere hémato-encéphalique qui se traduit au scanner par une prise de contraste. lls sont de
taille tres variable pouvant réaliser de vrais hématomes ou de simples hémorragies pétéchiales.
Leur siége cortical rend compte de la possibilité d’hémorragie sous arachnoidienne ou
d’hématomes sous-dural associés.

La fréquente disparition des lésions suggere qu’il s’agit plus souvent d’un processus
cedémateux et ischémique transitoire que d’un véritable infarctus.

Les deux mécanismes surviennent simultanément chez la grande majorité des patients.

c. Hydrocéphalie :

La dilatation d’un ou de deux ventricules latéraux se voit occasionnellement. Elle serait
due a une absence de résorption du liquide céphalorachidien, essentiellement dans les

thromboses du SLS ou siegent les granulations de Pacchioni.

Il. Epidémiologie :

1. Prévalence et incidence:

La grossesse et le post partum constituent une circonstance fréquemment retrouvée au
cours de la TVC. Leur incidence varie de 2 a 60 pour 100 000 accouchements(18,19).

Dans la littérature on retrouve une incidence moyenne des TVC durant la grossesse et le
post-partum d'environ 15 a 20 pour 100 000 accouchements dans les pays occidentaux, soit 10
a 20% de lI'ensemble des TVC (12). Dans des pays en développement comme le Mexique ou I'Inde
les TVC durant la grossesse et le postpartum représentent 60% des TVC (18).

Quoique l'incidence de cette pathologie reste mal précis, Tout d’abord, la disparité des

chiffres d’incidence d’une étude a I'autre en fonction des pays, des biais de recrutement, ou encore
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des modalités neuroradiologiques d’exploration utilisées incite a une extréme prudence quant a leur
interprétation. Ensuite, le diagnostic de thrombose veineuse cérébrale doit étre confirme par une
exploration neuroradiologique, soit par la réalisation d’une angiographie cérébrale soit par la
réalisation d’une IRM cérébrale montrant une image de thrombose au niveau des sinus veineux ou
des veines corticales. C’est probablement pour ces raisons que le diagnostic de thrombose veineuse
cérébrale a été pose par présomption devant une symptomatologie clinique polymorphe survenant

au décours d’une grossesse tout a fait normale le plus souvent.

Tableau 11 : la topographie de la TVC selon les differentes series rapportees

Auteur Année pays Nombre de cas| Fréquence
Bansal BC et al,[136] 1980 Inde 118 4,5/1000
Desmons F, D’halluin [16] 1996 64 10/100000
Lanska DJ, Kryscio RJ.[13] 1998 USA 45 10/100,000
Jaigobin C, Silver[9] 2000 ITALY 51 6 / 100,000
Jeng J, Tang S[10] 2004 TAIWAN 49 10/100,000
James et al.[12] 2005 USA 50 2/100,000
N,Engl J Med [14] 2005 ANGLETTERE 120 12/100,000
Bousser MG, Ferro JM [11] 2007 35 5/100,000
Zahou Q et al.[15] 2010 CHINE 24 153/100,000
Notre étude 2013 MAROC 24 6/100,000

Selon I’étude internationale sur les thrombophlébites cérébrales publiée en 2004 (ISCVT),
I’état gravido puerpérale serait a I’ origine de 20,2% des thromboses veineuses cérébrales chez

les femmes d’age inferieur a 50 ans [29].

2. Age / Parité:

D’aprés les données de la littérature, il n'y a pas d’influence de I'dge ou de la parité de la patiente
sur la fréquence de survenue des thrombophlébites cérébrales gravido-puerpérales (20, 21,22).

Par ailleurs I’ldage moyen dans notre étude était de 25.9ans (de 18ans a 36ans) ce qui
rejoint les données de la littérature, Carlos C et al [137] a rapporté un dge moyen de 26ans

(de16 a 47 ans).
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I1l. ASPECT CLINIQUE :

1. Moment et mode de survenue :

1.1. Moment de survenue :

Les TVC sont rares au cours de la grossesse [21, 23, 24,25], beaucoup plus fréquentes
dans la période du post-partum survenant 10-20 jours aprés I’accouchement

Conformément aux sériés de TVC gravido-puerpérales, chez 15 cas (soit 63%), dans
notre série, les symptomatologies se sont installées dans les quatre semaines a prés
I'accouchement. Par ailleurs on note une augmentation de la fréquence de la TVC chez les

patientes qui ont accouché a domicile.

1.2.  Mode de survenue :

Le mode d’installation des signes cliniques est de variabilité extréme, faisant souvent
discuter plusieurs diagnostics différentiels (éclampsie, AVC, hémorragie méningée, abcés
cérébral, une encéphalite ou méningo-encéphalite, ou méme une HTIC bénigne) Bien que le
mode de survenue des TVC soit subaigu dans la majorité des séries publiées (Ferro et al.2004
[6], Monnin et al.1997 [116], Daif et al.1995 [12]) il a été surtout subaigu dans notre étude a
54%des cas, secondairement aigu dans 25% des cas et enfin chronique dans seulement 17% de

I’ensemble des présentations.

Tableau 12 : le mode de début des TVC selon les différentes séries

Aigu Subaigu Chronique
Auteur . N . .
< 2 jours 2 a 30 jours > 30 jours
Bousser et al. [55] 30% 50% 20%
Ferro et al. [29] 37,20% 55,50% 7,20%
| .Sanz Gallego et al. [35] 40,40% 55,80% 3,80%
Notre serie 25% 54% 17%
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2. Symptomatologie :

Les signes et symptomes peuvent varier en fonction de la topographie de la thrombose
veineuse. Toutefois, la variation interindividuelle de I'anatomie veineuse cérébrale ainsi que la
fréquente association de thrombose de plusieurs sinus et veines rendent difficile une corrélation
clinico-topographique précise.

Les signes les plus fréquemment rapportes dans la littérature sont des céphalées, les
déficits focaux avec ou sans crises convulsives et les troubles de conscience.

Ces signes sont diversement associes réalisant des regroupements syndromiques [28, 37,
55, 56, 57, 58]I.

Les principaux syndromes rapportes sont le syndrome d’hypertension intracranienne, le
syndrome focal déficitaire ou irritatif et I’encéphalopathie. Un peu moins fréquent on trouve le
syndrome de sinus caverneux.

Dans certains cas, la TVC peut avoir une présentation inhabituelle qui rend le diagnostic
difficile, ainsi on peut avoir des troubles d’allure psychiatrique, une hémorragie sous-
arachnoidienne, une atteinte isolée des nerfs craniens, des acouphénes pulsatiles, un accident

ischémique transitoire ou enfin des phénomeénes visuels d’allure migraineuse.

2.1. Les céphalées :

Les céphalées demeurent le signe clinique le plus fréquent, le plus précoce et le plus
constant. Ce symptome est présent dans toutes les séries de la littérature avec un pourcentage
variant entre 63 et 90%.

Les céphalées sont rarement généralisées, elles se caractérisent par leur unilatéralité
(région frontale, temporale ou occipitale), d’intensité variable allant de la simple impression de
téte lourde Jusqu’aux céphalées foudroyantes évoquant le tableau d’hémorragie méningée, mais
parfois elles peuvent tout simplement mimer une crise de migraine mais dont le caractére

inhabituel (durée et intensité) doit attirer I’attention. Elles peuvent constituées le seul symptéme

- 48 -



clinique révélé, comme elles peuvent s’accompagner de plusieurs autres signes, cette

association permet d’évoquer rapidement le diagnostic de thrombose veineuse cérébrale.

2.2. Les convulsions :

La fréquence des crises convulsives varie selon les séries entre 33% et 75% des cas [10], et
présente seulement chez 58% de I'ensemble des cas dans notre étude alors qu’elles étaient
constatées chez 37% des patients de N’Diaye et al [145], 40% des patients de Bousser et al [11] et
61% des patients de Ferro et al [144]. Daif et al n’ont rapporté que 10% de crises convulsives [146].

Elles se manifestent principalement en cas de lésions parenchymateuses ou de TVC du SLS.

2.3. Trouble de la_conscience :

Dans notre série ils représentaient 58% des cas allant de I’obnubilation au coma, ce
résultats est comparable a ceux de Monnin et al. (50%) [142] et M.Wasay et al. (50%) [148], mais

supérieur a ceux de VENOPORT (13%) [147] et de I'ISCVT (13,9%) [27].

2.4. Déficit sensitivomoteurs et troubles sensoriels :

Le type de déficit varie selon la topographie et I’extension de la thrombose, ils suivent
généralement les céphalée et/ou convulsions.

Dans notre cohorte les déficits neurologiques étaient objectivés dans 17% des cas, les
troubles visuels 8% des cas et les aphasies également dans 8% des cas . Ces pourcentages dans
notre série rejoignent ceux dans la série d’Einhaupl et coll (30%)[149] et de Daif et al (32%)
[146] , mais restent de loin moins élevés que ceux cités dans les séries de Bousser et al (75%),

Monnin et al (80%) et Napon et al (88%) [81, 142,143].

2.5. Les vomissements et les nausées :

Lors des céphalées les nausées sont fréquentes, mais seulement les vomissements en jet
font partie des signes de I’hypertension intracranienne, Cette hypertension est le plus souvent

retrouvée lors des thromboses du sinus longitudinal supérieur ou des sinus latéraux, elle est
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alors isolée (29% des cas d’apres I’étude VENOPORT [27]), ou accompagnée d’autres signes que
nous citerons plus loin.
Dans une étude cohorte américaine faite en 2008 les nausées et les vomissements étaient

présents dans 35% des cas [148].

2.6. Les manifestations psychiatrigues :

La survenue de troubles psychiatriques dans le post-partum chez une femme
apparemment sans aucun antécédent psychiatrique connu doit rendre trés vigilant, donc il est
fondamental avant de faire le diagnostic de psychose puerpérale d’éliminer toute cause
organique, et notamment une thrombophlébite cérébrale, et ceci griace aux examens
complémentaires que nous verrons plus tard.

Les troubles d’allure psychiatrique étaient présents dans 4% des cas dans notre étude, ce

résultat est inferieur a ceux de I'étude ISCVT (20%) [27] et de M.Wasay et al (18%) [55].

Tableau 13: Principaux signes cliniques au cours des thromboses veineuses cérébrales
dans les différentes séries rapportées

Bousser A. Ameri
Carlos et et al M.Wasay | Ferro et et al M.Sow et Notre
al. [137] 0 1]' etal. [62]| al.[27] 0 5]'] al.[150] étude
N=64 N=182 N=624 N=8
N= 38 N=90
Céphalée (%) 73,10% 74% 71% 90% 74% 37,5% 71%
Convulsion (%) 14% 26% 32% 39,30% 29% 50% 58%
Trouble de
. 5% 26% 50% 14% 26% 100% 58%
conscience(%)
Déficit
. 18% 34% 39% 33% 34% 25% 17%
neurologique(%)
(Edeme papillaire
o o . 45% 50% 45% 45% . 48%
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3. Les formes topographiques : [7] [153] [154]

Les signes et les symptomes peuvent varier en fonction de la localisation de la thrombose
veineuse. Toutefois la variabilité de I’lanatomie veineuse cérébrale, et la fréquente association de
thrombose de plusieurs sinus et veines rendent difficile une corrélation clinico-topographique

précise.

3.1. LesTVCduSLS

La thrombose du SLS est la plus fréquente, elle peut étre isolée ou associée a celle
d’autres sinus, en particulier les sinus latéraux ou des veines corticales.

Elle est souvent asymptomatique lorsqu’elle concerne sa partie antérieure, entraine une
hypertension intracranienne quand elle touche sa partie moyenne ou postérieure, se traduisant
par des céphalées et un cedeme papillaire. 1l peut s’y associer une diplopie horizontale par
atteinte du VI et des obscurcissements transitoire de la vision. A un stade tardif peut apparaitre
une baisse e de l'acuité visuelle voire une cécité totale. Parfois elle peut engendrer une
symptomatologie plus bruyante, associant des signes focaux uni ou bilatéraux qui s’expriment
sous forme de déficit sensitivomoteur, et des crises épileptiques. A ces sighes peuvent s’associer
des troubles de la conscience.

La TVC du SLS était retrouvé chez 87% nos patientes, les symptomes étaient représentés

par les troubles de conscience, les crises comitiaux, des déficits focaux et les troubles visuels.

3.2. Les TVC des Sinus Latéraux :

La thrombose du SL est également fréquente, pouvant étre isolé ou faisant partie d’une
thrombose plus étendue des sinus, surtout le SLS et les veines corticales. Les patients présentant
une TVC des sinus latéraux développent fréquemment une hypertension intracranienne.

38% de nos patients présentaient une TVC du sinus latéral, les symptomes étaient

dominés par les troubles de conscience.
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3.3. Les TVC du Sinus Caverneux

De plus en plus rare, les TVC du sinus caverneux restent particulierement dangereuses,
du fait du risque de méningites purulentes et d’extension controlatérale. Le tableau clinique est
marqué par des symptomes cardinaux : un chémosis, un ptosis, une ophtalmologie douloureuse
et un cedéme périorbitaire. Il s’y associe une paralysie des nerfs craniens, non traitée, son
évolution peut étre dramatique avec une extension aux autres sinus.

La TVC du sinus caverneux n’était pas observé chez de nos patiente.

3.4. Les TVC des veines cérébrales profondes

La thrombose du systéme veineux profond se manifeste par des céphalées, des
vomissements, un déficit neurologique ou un état confusionnel.

Dans les formes plus graves et en raison de la fonction du territoire veineux atteint, elle
se manifeste par des troubles de la conscience évoluant en quelques jours vers le coma et
associés a des troubles végétatifs. [152]

La thrombose des veines cérébrales profondes était observé chez 2 de nos malades ayant

présenté un syndrome d’HTIC.

3.5. Thromboses des veines corticales :

Considérées comme rares, les thromboses des veines corticales demeurent les plus
difficiles a reconnaitre puisque I’angiographie ne rapporte que rarement des signes de certitude
en raison de la variabilité en nombre et en topographie des veines corticales ; de méme le signe
de la corde « cord sign > pathognomonique d’une thrombose corticale ne se retrouve que
chez 4,5% des patients au scanner. Ceci explique qu’elles soient plus volontiers reconnues

Lorsqu’elles s’associent a une atteinte du sinus dans lequel elles se drainent.

Elles constituent 17,1% des thrombophlébites cérébrales selon I’étude internationale sur
les thrombophlébites cérébrales et 19,4% selon CANTU, ces résultats rejoignent les données

notre étude (20%) [17, 27].
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En résumé, aucun tableau clinique n’est pathognomonique de TVC, d’ou la nécessité
d’évoquer systématiquement ce diagnostic devant I’'un quelconque des symptomes et des signes
évoqués ci-dessus, afin d’effectuer le plus rapidement possible les examens complémentaires

pertinents.

IV. Etiologies/Facteurs de risques :

Pour les thromboses veineuses cérébrales, on distingue des conditions predisposantes
(endogenes), et des facteurs précipitant (exogenes) ; ceux-ci doivent étre systématiquement
recherches devant toute thrombose veineuse cérébrale [147].

Lorsque toutes les causes sont éliminées, la thrombophlébite cérébrale est alors
idiopathique, ce qui est le cas pour 12,5% des patientes de |'étude internationale des

thrombophlébites cérébrales publiée en 2004 [27].

1. Facteurs précipitant :

1.1. Liés au contexte obstétrical :

a. Etat gravidopuerpérale :

Comme c’est le cas dans notre étude, la grossesse et le Puerpérium, sont des facteurs
précipitants essentiels, I’étude internationale sur les thrombophlébites cérébrales faite en 2004
affirme que la grossesse et le postpartum sont incrimines dans 20% chez les 381 femmes
incluses dans [I’étude. Cette proportion atteignait 60% dans une série mexicaine bien

documentée [17].

b. Contraception orale :

L’association contraception orale et thrombophlébite cérébrales a été établie dans

plusieurs études et ce depuis 1960. L'utilisation des contraceptifs oraux a été incriminée dans

- 53 -



47% dans I’études internationale sur les thrombophlébites cérébrales, 96% dans une étude
italienne et une méta analyse faite en 2006 a confirme I'augmentation du risque de la TVC en
rapport avec l'utilisation de I’cestrogene [27, 156, 89].

Dans notre étude la prise de contraception orale était trouvée dans 43% des cas.

c. Conditions de I’accouchement / pathologies associées :

Selon une étude mexicaine sur les thrombophlébites cérébrales gravi do puerpérales faite
en 1993 et une autre étude américaine faite en 2000, I'accouchement dystocique ou a domicile,
la césarienne, la déshydratation, I’hypertension, I'anémie et les vomissements excessifs étaient
incrimines dans la survenue de la thrombophlébite cérébrale [13,17].

Dans notre série, la césarienne était le mode d’accouchement dans 33% des cas,
I’laccouchement a domicile dans 10%, l'anémie était objectivée dans 71% des cas et

I’hypertension artérielle dans 70% entrant dans le cadre de la pré-éclampsie.

1.2. Autres:

Toutes les chirurgies entre autre gynécologiques et neurologiques (2,7%), la prise de
certains médicaments (7,5%) et les infections (12,3%), sont des facteurs précipitants de
thrombophlébite cérébrales [27].

Les infections, premiére cause de thrombose veineuse cérébrale il y a quelques années,
sont actuellement de plus en plus rares grace au dépistage et le controle des infections. Bien que
rare, la thrombose du sinus caverneux est la forme la plus classique de TVC septique
compliquant une infection de la face a Staphylocoque aureus. Les autres causes infectieuses sont
les sinusites sphénoidales ou ethmoidales, les abces dentaires, les complications infectieuses
des pathologies de I'oreille moyenne et de la mastoide. Enfin, de nombreuses causes
infectieuses générales sont associées a la survenue de TVC qu’elles soient bactériennes
(méningites notamment), virales, parasitaires ou mycosiques [147].Le tableau XIX résume les

différents facteurs précipitant des thrombophlébites cérébrales.
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2. Facteurs predisposantes :

Les conditions predisposantes sont des facteurs endogenes que nous pourrons classer en
facteurs pro thrombotiques (dans 34,1% des thrombophlébites cérébrales), maladies de systeme
(3%) et autres maladies inflammatoires (1,8%), les cancers (7,4%), les maladies hématologiques

(12%), les dysthyroidies (1,7%), et les fistules thrombotiques veineuses durales(1,6%) [155].

2.1. Facteurs pro thrombotiques : [157, 158]

a. Constitutionnels :
Les facteurs pro thrombotiques génétiques constituent 22,4% des causes des thromboses

veineuses cérébrales, et nous pourrons citer :

a.l. Déficit en antithrombine 111 : [159, 160]

AT est le principal inhibiteur physiologique de la coagulation. Le déficit en AT est le plus
thrombogéne des thrombophilie constitutionnelles [161], mais est heureusement rare dans la
population générale [169], sa prévalence est de 0,07% dans la population générale [162]. Son
action inhibitrice est accélérée par I’héparine qui est son cofacteur. Cela explique une certaine
<résistance a I’héparine > lors du traitement d’'une thrombose chez les patientes pésentant ce

type de déficit..

a.2. Déficit en protéine C : [160]
La protéine C est un inhibiteur physiologique de la coagulation, de synthése hépatique
vitamine k-dépendante, Transmis sur le mode autosomique dominant, le diagnostic peut
étre suspecté d’une part devant la survenue d’accidents thrombotiques a répétition chez un
sujet jeune (avant 40 ans), surtout avec une notion familiale de thrombose ; d’autre part devant

la survenue de nécroses lors de I'induction d’un traitement par AVK.
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Les résultats du dosage immunologique sont difficiles a interpréter quand le malade est
sous AVK puisque la protéine C est de synthése vitamine K-dépendante. Le dosage doit donc

étre fait quand le malade est encore sous héparine.

a.3. Déficit en protéine S : [160]

Chez les patients atteints de TVC le déficit en protéine S est retenu pour cause dans
2.5%dans la série de Deschiens [141], 4.4% dans la série de Reuner [114] et 12.5% dans la série
de Henri Mondor.

Dans notre série nous avons trouvé 2 cas de déficit en protéine S .

a.4. Le facteur V de Leiden : [160]

En 1994 Bertina et coll. ont decrit une mutation dans le géne du facteur V (1g21-25). Il
s’agit de la mutation R506Q ou facteur V de Leiden. Cette anomalie est décrite comme étant le
polymorphisme héréditaire le plus fréquent, atteignant 5% de la population normale et 30 a 50 %
des patients atteints de maladie veineuse thromboembolique

Le diagnostic se fait par le test de RPCA .Deux années apres le facteur V Leiden, c’est la
mutation G20210Adu géne de la prothrombine qui est identifiée par Port en 1996. Cette

mutation est parfois

b. Acquis:
Les facteurs pro thrombotiques acquis représentent 15,7% des étiologies des

thrombophlébites cérébrales, et parmi eux nous citerons :

b.1. Anticorps anti phospholipides : [164]

Le SAPL est défini par I’association de manifestations thromboemboliques ou
obstétricales et d’un titre moyen ou élevé d’anticorps antiphospholipides (anticoagulants

circulants de type lupique, anticorps anticardiolipines et/ou anticorps anti-B2-glycoprotéine-1).
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Une étude en 2002, menée par Rostensingl [165], portant sur 27 patients ayant présenté
une thrombophlébite cérébrale, 3 patients ont eu des taux significatifs d’anticorps
anticardiolipines, aucun patient n’avait d’anticoagulant circulant de type lupique. Appenzeller
[166], dans sa série de 24 malades, faite en 2004, le diagnostic de SAPL était retenu chez aussi 3
patientes (12.5%), primaire dans un cas et associé a un lupus érythémateux systémique dans
deux cas. Deschiens [114] sur 40 thrombophlébites cérébrales avait trouvé 3 cas de SAPL, dans 2

cas sur 3 il existe un facteur favorisant associé (PP, CO).

b.2. Hyperhomocystéinémie :

L’Hyperhomocystéinémie représente un facteur de risque modeére pour les thromboses
veineuses cérébrales, elle est incriminée dans 4.5% des cas. Il est possible que la diminution du
taux plasmatique d’homocysteine provoquée par la grossesse additionnée de la prise fréquente
d’acide folique explique I'absence d’accidents thromboemboliques imputables a ’homocysteine

en cas de grossesse [167].

2.2. Autres:

Le syndrome néphrotique est incrimine dans 0,6% des thrombophlebites
cérébrales.

o Déficit acquis en antithrombine Il : [43]

o Déficit acquis en protéine C : [43]

e ET AUTRES...

V. Localisation et topographie :

Les sighes et les symptdmes peuvent varier en fonction de la localisation de la thrombose
veineuse. Toute fois la variabilité de I’anatomie veineuse cérébrale, et la fréquente association de
thrombose de plusieurs sinus et veines rendent difficile une corrélation clinico-topographique

précise.
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L’ensemble du réseau veineux superficiel et profond peut étre atteint par la pathologie
thrombotique . L’atteinte la plus souvent retrouvée dans notre étude a été celle du SLS avec 87%
des cas, suivi par le SL(38%) et le SLI (34%).Les atteintes du sinus sigmoide et du systéme veineux
profond sont beaucoup plus rares avec 8% des patients atteints.

L'atteinte des veines corticales ne concerne ici que 20% des patients, mais cette
fréquence est certainement sous-estimée par la difficulté diagnostique de cette thrombose tres
mal vue en IRM et qui impose le plus souvent une angiographie; or la majeure partie des
diagnostics a été posée par I''IRM dans notre série.

Les atteintes étendues ne sont pas rares et sont souvent a l'origine de signes cliniques

séveres.
Tableau 14: la topographie de la TVC selon les différentes sériés rapportées
M. Ferro | C.Arquizan | H. Mounji C,Carlos P. Canhao Notre
[27] [28] [28] [137] [26] étude
SLS 62% 70% 57% 60% 62% 87%
Sinus latéral 60% 70% 42.5% 23% 73% 38%
SLI 41% - - - - 34%
Sinus Transverse 45% - - - 11% 17%
Sinus caverneux 1.3% 3% - - - -
Veines corticales 17% - 28.5% 13% 17% 21%
Veines profondes 10.9% - 14% 17% 7% 8%

VI. Imagerie des lésions cérébrales :

L'IRM cérébrale est certainement le meilleur examen pour le diagnostic de la TVC avec de
bonnes sensibilités et spécificités, l'innocuité, la rapidité, la précision qui lui permet de voir
I'étendue de la thrombose et la recherche de diagnostics différentiels avec des éléments
pronostiques. Il s'agit également d'un examen de choix en matiére de la surveillance de la

reperméabilisation des veines. [49, 50,51].
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L'IRM permet de mettre en évidence :
e Le thrombus et d'évaluer sa durée d'évolution
e L’infarctus veineux secondaire a I'occlusion et son caractére hémorragique ou non

e L’arrét du flux localisé au niveau d'un sinus

Tableau 15: critéres pour la confirmation du diagnhostic de TVC

par imagerie utilises dans I’étude ISCVT [102].

Résonance magnétique et angio-IRM

Profil temporal des thromboses veineuses cérébrales en IRM

Jour 0-4 Jour 30 > 30 Jours
77 Iso signal hypersignal Hyposignal/normal
72 Hyposignal hypersignal Hyper/lso/Hypersignal
Angio-IRM Absence de flux Absence de flux Variable

1. signes directs :

1.1. I’image de thrombus :

En IRM, la présence d’un thrombus veineux modifie le signal et le flux intravasculaire.
L’occlusion veineuse peut donc étre confirmée, a condition de réaliser un protocole d’exploration
adapté a I'anatomie des sinus et de connaitre le signal d’un sinus veineux normal sur les
différentes pondérations a disposition.

Le signal du thrombus veineux est variable selon I’dge de la thrombose et le type de
séquence utilisée. Le comportement du signal du thrombus est globalement comparable a celui

de ’hématome cérébral [52,63]. (Tableau 16)

Tableau 16 : La variabilité du signal de thrombus veineux
selon I’age de thrombus et la séquence utilisée.

Sinus Normal Thrombus Thrombus Thrombus
<J5 J5-J30 <1mois
TI Hypo Iso Hyper Iso/Hyper
T2 Hypo Hypo/Iso Iso/Hypo Iso/Hypo
T1 gado Homogéne Signe de Delta
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L’IRM possede une grande sensibilité pour mettre en évidence le caillot grice a sa
combinaison de séquences et a sa sensibilité élevée a la susceptibilité magnétique des produits
de dégradation du sang, notamment en T2 EG. [53]

Dans les tous premiers jours, au stade de désoxyhémoglobine, le caillot apparait en
isosignal T1, hyposignal T2 et FLAIR, mimant ainsi quasiment le signal de flux veineux normal et
faisant potentiellement errer le diagnostic. Une séquence d’ARM veineuse, mais aussi un T2 en
écho de gradient T2 EG, redressent le diagnostic, puisque le thrombus donne un hyposignal
franc, artefactuel, sur cette derniére séquence. [54].

Plus tard, durant la 2e semaine et la présence de méthémoglobine, le caillot apparait
hyperintense sur I’ensemble des séquences, a savoir en T1, en T2 et FLAIR, mais aussi en T2 EG
et en diffusion [55].

Au stade chronique, le signal du caillot est tres variable et dépend du degré
d’organisation du caillot. Il est typiquement en isosignal T1, iso/hypersignalT2 et hyposignal T2
EG.

La visualisation du caillot en IRM n’étant pas toujours aisée, il est souvent nécessaire de
réaliser une vénographie pour confirmer le diagnostic et I’extension de I’occlusion veineuse.

Dans notre étude, les déférentes séquences de I'IRM combinées a la VRM ont permet de
poser le diagnostique de la TVC chez 92% de nos patientes.

Le thrombus a été directement visualisé chez 18 patientes de notre serie soit 75% des
cas.

Pendant les trois premiers jours a prés l'installation de la symptomatologie, la séquence
pondérée en SET1 a montré un signal iso a hyperintense, trés évocateur d’un caillot, sur le site
de thrombose dans 60% des cas, au moment que la séquence pondérée en SET2 et FLAIR ont
gardé I’hyposignal dans plus de 60% de I’ensemble des thrombus confirmés, or la séquence T2
EG a permis la visualisation du thrombus au niveau de 80% des sites de thrombus , sous forme

d’un hyposignal trés marqué et facile a visualiser dans les différentes structures veinneuses.
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La modification de signal en rapport avec le thrombus s’est vu beaucoup plus
précocement en T2 EG, et permettait donc un diagnostic de TVC a la phase plus précoce. On a
observé, au cours de cette présente étude, I’augmentation progressive de la fréquence de
I’hypersignal au niveau des occlusions veineuses pendant les premiers deux semaines sur les
séquences SET1 , SET2, Flaire et diffusion avec régression a prés cette période sur SET1 . Une
modification de la fréquence de I'hypersignal de thrombus a la phase chronique a été constatée
sur les différentes séquences conventionnelles de I'IRM cependant sur T2 EG l'effet de
susceptibilité magnétique (ESM) persistait de facon plus prolongée ,ce qui permet de conclure
que La présence d’un ESM ne suffit pas a affirmer le diagnostic de TVC récente : la confrontation
des résultats de la séquence T2 EG aux séquences standard IRM reste indispensable pour
préciser la date de la thrombose.

La présence de thrombus au niveau des veines corticales a été identifiée chez 5 patientes
dans notre étude, avec une atteinte isolée de ces veines chez deux patientes.

La sensibilité de T2 EG ESM a détecter ces thrombus veineux corticaux était élevée en
identifiant 4 sites de thrombus soit 80% des cas, alors que SET1 et ’ARM ne permettaient de
détecter que 2 cas thrombus de veines corticales.

La séquence T2 EG semble avoir donc aussi un intérét pour le diagnostic de thrombose
de veine corticale, notamment quand il s’agit d’'une atteinte isolée, comme c’était suggérer dans
I’étude de Idlbaih,al [52] et CakmakS,al[53]. Par conséquent la séquence T2 EG doit étre couplée
aux séquences conventionnelles de I'IRM quand on suspect une thrombose veineuse cérébrale

des veines corticales isolées. [54].

1.2. I’image d’occlusion veineuse :

En IRM, les séquences d’ARM veineuse avec injection de gadolinium sont aujourd’hui
préférées aux séquences 2D TOF ou d’ARM en contraste de phase, trop sujettes aux artefacts de
flux et qui engendrent ainsi trop de perte de signal dans un sinus veineux de petit diametre ou

circulant lentement, comme I’est souvent le sinus transverse gauche.
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En ARM veineuse, les techniques TOF et CP ne permettent de visualiser le sinus sagittal
inférieur que dans 50 % des cas. Son absence ne permet donc pas d’affirmer son occlusion. En
revanche, les veines cérébrales internes et 'ampoule de Galien sont visualisées constamment en
ARM veineuse et les veines basales sont visualisées dans plus de 90 % des cas [59]. Leur non
visualisation autorise donc a parler d’occlusion. En cas d’occlusion incompléte d’un sinus
veineux par un thrombus, il est difficile d’affirmer le diagnostic et la présence du thrombus en
ARM veineuse, TOF comme CP, puisque le flux comme le thrombus apparaissent en hypersignal.

Une ARM veineuse normale n’exclut pas une TVC et son interprétation doit se faire au vu
des séquences conventionnelles.

Un defect endoluminal au sein d’un sinus ne correspond pas toujours a un thrombus. Il
peut correspondre a une granulation arachnoidienne hypertrophique , une bande ou un septa
fibreux intrasinusien, une hernie de tissu cérébral [61] ou une lésion dermoide ou épidermoide
[62].

Cependant L’ARM veineuse peut remplacer I'angiographie conventionnelle en confirmant
la thrombose en cas d’absence de flux. Elle est particuliéerement utile dans deux cas :

- Elle évite les diagnostics par exces liés a la présence de flux lents faisant apparaitre
les sinus veineux en hypersignal en séquence conventionnelle (T1, T2 et FLAIR) ;

- Elle affirme I'occlusion veineuse dans les trois premiers jours lorsque le thrombus
n’est pas encore visible en séquence conventionnelle et/ou que la séquence T2 EG

n’est pas contributive ou d’interprétation difficile.
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Figure 30.[57]. Faux positif d’occlusion veineuse.

A. Angiographie veineuse cérébrale par résonance magnétique (VRM). Séquence en temps de vol 2D, acquise
dans le plan sagittal. Reconstruction en MIP dans le plan coronal. Absence de visualisation, a droite, du
segment transverse, sigmoide et de la veine jugulaire interne (VJI). Sinus sagittal supérieur perméable.

B, C. Coupes sagittales en séquence pondérée T1 paramédiane gauche (B) et droite (C). Sinus latéral gauche
triangulaire, en hyposignal de flux (fleche). A droite, sinus de plus petite taille, en isosignal au cortex (fleche).
Hypertrophie de la voite cranienne a la partie postérieure du sinus hypoplasique droit (double fleche).

D. L’angiographie de face confirme I’hypoplasie du sinus transverse droit, le sinus sigmoide et la V]I sont
perméables, contrairement aux données de la VRM.

1. Sinus sagittal supérieur ; 2. Segment transverse ; 3. Segment sigmoide ; 4. Veine jugulaire interne ; 5. Veine
corticale
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APPORT DE L'IRM DANS LA THROMBOPHLEBITE CEREBRALE CHEZ LA FEMME ENCEINTE ET EN POST PARTUM

Figure 31.[57] Faux positif d’occlusion veineuse chez des sujets sains.

A, B. Coupes axiale et coronale en séquence pondérée FSE T1 aprés injection de gadolinium.

C. Coupe axiale en séquence pondérée FSE T2.

D. Séquence 3D écho de gradient T1 aprés injection de gadolinium reconstruite dans le plan axial.

E. Angiographie veineuse cérébrale par résonance magnétique. Séquence en temps de vol 2D, acquise dans le
plan sagittal. Reconstruction sagittale.

Défaut de rehaussement focal a la jonction des deux sinus latéraux (fleche en A et B), apparaissant en
hypersignal T2 (fleche en C), correspondant a une granulation hypertrophique de Pacchioni. Ces granulations
peuvent mimer un thrombus en séquence conventionnelle et entrainer une chute de signal focal en VRM (E,
fleche). Elles ont toujours un contact étroit avec une paroi du sinus (D, fleche).

L’ARM veineuse injectée montre un defect de remplissage de la structure veineuse
occluse et réalisant donc un aspect de delta vide. On se méfiera des granulations de Pacchioni
qui entrainent aussi un défaut de remplissage focal dans un sinus veineux. Notons toutefois que
si les occlusions courtes et suspendues sont rarement pathologiques.[56].

Dans notre série, I’lanomalie de flux veineux a été détectée chez toutes les patientes, ces

anomalies ont été révélées chez 77% de nos patientes par |'angiographie veineuse par
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Résonnance Magnétique sans injection alors toutes les sites de thrombose veineuse au niveau de

sinus dural ou de veine cérébrale superficielle ont été révélés par Les séquences d’IRM injectées.

2. Signes indirects :

Plus fréquents que les signes directs, ils sont non spécifiques [64.65]. Les lésions
parenchymateuses sont inconstantes et variées, allant de I',edéme isolé a I’hématome cérébral
menacant le pronostic vital en raison de I'ischémie cérébrale qu’elle peut entrainer.

Les signes indirects de TVC témoignent du retentissement de l'occlusion sur le
parenchyme cérébral et les espaces méningés.

Un cedeme cérébral apparait sous la forme de plages en hypersignal FLAIR et T2, en
hyposignal T1, au sein du cortex et de la substance blanche sous-corticale, sans systématisation
artérielle, effacant les sillons (Fig. 13). Il s’accompagne d’un effet de masse le plus souvent
discret, comprimant le systeme ventriculaire avec aspect de petits ventricules.

L'IRM de diffusion permet de distinguer 'cedéme cytotoxique et I'ocedéme vasogénique,
deux types d’cedeme présents dans les TVC [73]. Des résultats expérimentaux [94] suggeérent
que la baisse du coefficient de diffusion apparent (ADC) reflete I’cedéeme intracellulaire et que
I'augmentation d’ADC correspond a l'augmentation de I'espace extracellulaire, situation
rencontrée dans I’cedéme vasogénique [73, 95].

La baisse d’ADC dans le parenchyme cérébral ischémique, associée a la TVC, pourrait ne
pas avoir la méme valeur pronostique que dans l'ischémie artérielle pure [109]. Des lésions
parenchymateuses ayant initialement une baisse importante d’ADC peuvent étre réversibles dans
la TVC. Manzione et al. ont suggéré que I'imagerie de diffusion pourrait permettre d’établir un
seuil d’ischémie irréversible et ainsi aider a la sélection des patients susceptibles de bénéficier
de thérapeutiques agressives [102]. Toutefois, et bien que I’analogie avec I'ischémie artérielle
soit séduisante, les mesures d’ADC ne permettent pas toujours de prédire la survenue de

séquelles parenchymateuses.
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Les valeurs de diffusion ne sont pas corrélées aussi clairement que dans les accidents
ischémiques d’origine artérielle a la mort neuronale et a un déficit neurologique définitif [109]
(Fig. 15). L'interprétation des modifications d’ADC dans |'ischémie veineuse doit donc étre
prudente.

Des lésions hémorragiques cérébrales (pétéchies cortico-sous corticales, hématome
compressif) sont présentes dans plus de 30 % des cas et sont de mauvais pronostic. Elles
apparaissent de signal variable en IRM, en fonction de la séquence utilisée et du moment de
I'imagerie par rapport a leur apparition. Le Tableau 1 résume I’évolution du signal de
I’hématome.

Le signal en IRM des hématomes évolue dans le temps en fonction de deux facteurs

principaux : I’état d’oxygénation de I’hémoglobine et des membranes des globules rouges.

Tableau 17 : Evolution du signal de ’hématome en fonction du temps et des séquences d’IRM.

Séquences
Stadles SETI SET2/Hait VA Diffusion
Hyperaigu (OxyHb) lsosignal Hypersignal P: hyposignal Hypersignal
Algu (DésoxyHb) lsosignal C:hyposignal Hyposignal C: hyposignal
P: hypersignal P hypersignal
Subaigu (MethHbintracell)  C: isosignal Hyposignal Hyposignal C: hyposignal
P: hypersignal P hypersignal
Subaigu (MethHbextracell) ~ Hypersignal Hypersignal P: hypasignal Hypersignal
Chronique (hémosidérine)  Hypo/iso/hyper Hypo/iso/hyper P : hypasignal Hyposignal

C:centre ;P : périphérie (couronne).

Récemment, une étude multicentrique a montré que la sensibilité de I'IRM pour la
détection des hématomes cérébraux a la phase aigué est telle qu’elle peut remplacer le scanner,
y compris pour une hémorragie pétéchiale [110].

La séquence T2 EG semble étre la séquence la plus sensible pour la détection de zones

hémorragiques de petite taille. En séquence de diffusion, le signal au sein des hématomes est
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complexe. Au sein des lésions parenchymateuses, la présence de sang donne un caractere trés
hétérogéne aux valeurs d’ADC observées et rend difficile un calcul fiable de celui-ci [111].

La séquence FLAIR est plus sensible que la séquence pondérée en T2 pour la détection
des hémorragies sous-arachnoidiennes ou intraventriculaires pouvant émailler [I’histoire
naturelle des TVC.

L’hyperhémie et la stase en amont du thrombus se manifestent par un épaississement de
la dure-mere et par une dilatation veineuse. L’injection de gadolinium montre deux types de
rehaussements anormaux dans 20 % des cas. Un rehaussement linéaire, péricérébral, correspond
a un épaississement pachyméningé, bien visible au niveau de la tente du cervelet et de la faux.
Un rehaussement linéaire qui épouse la forme des sillons corticaux, leptoméningé, peut étre mis
en évidence et correspond a des structures artérielles et veineuses méningées dilatées.

Dans notre présente étude les signes de retentissement parenchymateux ont été
identifiés chez 58% de nos patientes, I’étude de N. Khandelwal et al [73] et de M.Bergui et
al.[74] rapportent respectivement 64% ET 75% des signes indirectes qui ont été identifiés dans
leurs études. La combinaison de I'IRM et ’ARM a permet de visualiser plus de 92% des signes
indirectes de la TVC, ce résultats rejoint ceux de littérature [70.71](90% Sajjad Z et al.2006 ; 96%
Hui Qu et al.2013), dans étude faite par Yuh et al. [72], les anomalies parenchymateuses
cérébrales, suite a l'occlusion sinoveineuse, ont été regroupées en trois groupes : cedéme
cérébrale sans anomalie en séquence pondérée en T2, cedéme cérébrale avec anomalie de signal
en séquence pondérée en T2 (cedeme interstiel) sans hématome, et cedéme cérébrale avec
changement de signal compatible avec un hématome sue SET2.

Dans notre série les lésions parenchymateuses cérébrales cedémateuses prédominent les
signes indirectes et représentent 74% de ces signes. Ces lésions d’cedéme sont apparues en
hyposignal T1 et en hypersignal a la fois en T2 et en Flair, sans systématisation artérielle, et
elles ont touché préférentiellement la substance blanche sous corticale avec une fréquence 70%
des patientes présentant un cedeme cérébrale et elles se sont étendues au cortex dans les

formes séveres [72]. Lorsque ces lésions ne sont pas visibles en imagerie de diffusion, il s’agit
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d’un cedeme vasogénique réversible. Les séquences en diffusion sont les seules a pouvoir
différencier ce dernier de I'cedéme cytotoxique a haut risque d’évolution vers I'ischémie
irréversible [73]. ]. Elles ont pour cela un intérét pronostique majeur. En effet, I’existence d’un
hypersignal en diffusion est associée a un mauvais pronostic vital et fonctionnel [74]. Dans
notre travail, I’hypersignal a été détecté a I'imagerie de diffusion chez 2 patientes chez qui la
valeur de coefficient de diffusion apparent (ADC) a été basse, I’évolution par la persistance des
séquelles neurologiques chez une patiente et le déceés de I'autre. Par ailleurs I’évolution chez les
six patientes ayant eu des valeurs d’ADC élevées a été marquée par la rémission chez quartes
patientes et deux déces. On a constaté dans notre série que l'infarctus non hémorragique a
représenté la lésion parenchymateuse la plus fréquente (71%), alors que I'infarctus hémorragique

a été constaté chez 29% des cas.

3. Scanner cérébral sans et avec injection de contraste

Le scanner cérébral sans et avec injection de contraste est encore souvent réalisé en
premiere intention. Il reste normal chez 25 % des patients ayant une TVC prouvée [81, 105]. Il
peut montrer des signes directs et indirects de thrombose veineuse, le plus souvent non
spécifiques.

Le meilleur signe direct, visible sur un scanner aprés injection de produit de contraste,
est le signe du delta (figure 2), clairement visible la deuxiéme semaine apres le début des signes
cliniques. Il est présent dans environ 25 % des cas, mais la fréquence varie selon les études [81,
105-107]. Il témoigne essentiellement d’une thrombose du SLS mais peut se voir aussi au niveau
des SL, de la veine de Galien ou du sinus droit.

Le signe du delta apparait comme une aire hypodense entourée d’une prise de contraste
(correspondant respectivement au thrombus et aux veines collatérales dilatées) et doit étre
visible sur plusieurs coupes pour étre pathognomonique. Un autre signe direct est le thrombus

frais, qui apparait sous forme d’une hyperdensité spontanée a I’endroit de la veine thrombosée
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[105]. Le thrombus est visible sur plusieurs coupes, sauf lorsque la veine est paralléle au plan de
coupe (sinus droit, veine cérébrale interne) [64]. Ce signe direct est peu sensible (présent dans 2
a 25 % des cas), peu spécifique, visible au niveau du SLS, de la veine de Galien, des veines
corticales. Signe bref, il disparait quand le thrombus devient isodense apreés une a deux
semaines.

Les signes indirects de TVC, visibles sur le scanner cérébral, sont essentiellement les
infarctus veineux, mais aussi I'existence d’'un cedéme cérébral (ventricules et sillons de petite
taille, relative hypodensité de la substance blanche) ou d’une prise de contraste de la faux du
cerveau ou de la tente du cervelet (5 a 19 %)[105, 107]. Les infarctus veineux, présents dans
environ 30 % des cas [11, 105, 107] se caractérisent par une hypodensité mal limitée, ne
correspondant pas a un territoire artériel, parfois multiples, volontiers hémorragique, cette
hémorragie étant d’intensité variable, allant d’une simple hyperdensité punctiforme a une
hémorragie de grande taille.

Dans notre série, 13 patientes ont bénéficié d’un scanner cérébral (soit 54%). Le
diagnostic a été posé grace a la TDM cérébrale dans 31% des cas (4 patientes), ceci témoigne
gu’une TDM normale n’élimine pas le diagnostic de la TVC. Les signes tomodensitométriques
constatés dans notre série concordent avec ceux de la littérature.

Elle permet de montrer des signes directs, dus a la visualisation du thrombus
intraluminal, parmi ces signes on retient essentiellement le signe du triangle dense (un sinus) ou
le signe de la corde dense (une veine), recherchés sur un examen sans injection, représentant un
thrombus hyperdense. Il est décrit pour toutes les structures veineuses mai plus fréqguemment
pour le SLS. Il est d’apparition précoce et disparait au bout de deux semaines ou il devient
isodense. Anxionnat [64] le décrivent dans 18% cas de leur série. Le signe du delta vide quasi
pathognomonique de la thrombose du SLS rencontré aussi dans les thromboses du SL, se définit
par un triangle vide au sein du sinus avec prise de contraste périphérique. Ce signe est décrit a

partir de la deuxiéme semaine et disparait en général au deuxiéme mois. Il était trouvé chez une
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de nos patientes (8%), Bousser et al (1985) ont trouvé aussi ce signe chez 20% des patients [105],

alors que Kchouk et al (1992) [109], en Tunisie, le retrouvait chez 35% des malades.

L’examen TDM permet également de mettre en évidence des signes indirects [82] variés
et non spécifiques plus fréquents que les signes directs a type de :

e Les lésions hémorragiques dont il est difficile de faire la différence entre une
Iésion hémorragique ou une lésion ischémique secondairement hémorragique, ce
qui concerne 2 de nos patientes.

e L'cedeme cérébral diffus ou localisé présent chez 75% des patients de la série de
Ford [83] et chez 70% des patients dans la série de Nefaa et al [82].dans notre
série toutes les quatre patiente présentaient les signe de TVC sur la TDM
présentaient signe de I’'cedéme cérébral.

e Les lésions ischémiques (AVC ischémiques sans transformation hémorragique)
pouvant étre bilatérales, ne répondant pas a un territoire artériel précis

e La stase veineuse avec le développement d’une circulation de suppléance et

dilatation luminale se voit chez 1 cas.

4. Angiographie cérébrale :

L’angiographie n’a été utilisée que chez 2 de nos patients. Elle est habituellement réalisée
lorsque les données de I'IRM sont insuffisantes pour poser le diagnostic, ou quand les données
de la TDM cérébrale sont insuffisantes et qu’il existe une contre-indication a
I'IRM.L’angiographie peut étre réalisée dans un but thérapeutique avec fibrinolyse. Cet examen a
objectivé dans notre étude, des signes directs a type de thrombus sous forme d’une non
visualisation du sinus occlus, et des signes indirects représentés par le développement d’une

circulation veineuse collatérale de suppléance avec un retard circulatoire.
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VIl. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL A L’IRM :

La grossesse et le post partum sont associés a une majoration du risque de complications
cérébrovasculaires et ces complications sont considérées comme étant a I'origine d’une
morbidité et d’une mortalité maternelle non négligeable. Elles sont a I'origine de plus de 12%
des déces maternels [10]. On distingue des pathologies spécifiques de la grossesse comme
I’éclampsie, ’embolie amniotique, le choriocarcinome et I’angiopathie cérébrale bénigne du post
partum (ACBP) et les causes non spécifiques les cardiopathies emboligenes, les complications
thromboemboliques et les angiopathies cérébrales [117]. Le tableau clinique peut étre non

spécifique et trompeur. L'imagerie permet de confirmer I’hypothése étiopathogénique

1. L’ECLAMPSIE :

L'éclampsie et la pré éclampsie qui touchent 8 a 12% des grossesses, sont les entités les
plus pourvoyeuses de manifestations neurologiques et complications cérébrovasculaires durant
la période du péripartum. La fréquence de [I’éclampsie varie en fonction du niveau de
développement des pays concernés; le taux le plus bas (24/100 000 accouchement) est rapporté
en Finlande [118]. L’éclampsie constitue la troisieme cause de mortalité maternelle dans les pays
en voie de développement [119].

Les_ données obtenues par I'IRM sont particulierement intéressantes. Les lésions
découvertes sont des hyper signaux en T2 et FLAIR, et des hypo signaux en T1. Ces lésions
d’cedeme touchent les régions postérieures des deux hémisphéres de facon bilatérale, incluant
habituellement les deux lobes occipitaux, trés souvent la partie postérieure des deux lobes
pariétaux, plus rarement les lobes frontaux, les noyaux gris centraux et le cervelet [74, 120].
L’cedeme touche préférentiellement la substance blanche souscorticale et s’étend au cortex dans
les formes séveres. Par ailleurs, il existe une bonne corrélation entre symptomes neurologiques

et localisation des anomalies radiologiques (troubles visuels ou cécité corticale en cas de lésions

-71 -



occipitales, troubles moteurs controlatéraux en cas de lésions frontales) [78, 74, 121, 122].
Lorsque ces lésions ne sont pas visibles en imagerie de diffusion, il s’agit d’'un cedéme
vasogénique réversible. Les séquences en diffusion sont les seules a pouvoir différencier ce
dernier de I'cedéme cytotoxique a haut risque d’évolution vers I'ischémie irréversible [73]. Elles
ont pour cela un intérét pronostique majeur. En effet, I’existence d’un hypersignal en diffusion

est associée a un mauvais pronostic vital et fonctionnel [74].

2. Syndrome d'Encéphalopathie Postérieure Réversible (PRES)

PRES syndrome, décrit initialement par Hynchey et al [123], est caractérisé par des
céphalées, une altération de I’état de conscience, des troubles visuels et des convulsions
associés a I'imagerie a une leuco-encéphalopathie postérieure. Ce syndrome est associé a des
situations cliniques diverses comme [|’encéphalopathie hypertensive, la pré éclampsie/
I’éclampsie/ le HELLP syndrome, traitement par certains immunosuppresseurs ou anti
rétroviraux, l'insuffisance rénale aigue et chronique, la corticothérapie a forte dose... [75].
Connaitre les signes radiologiques du PRES représente une étape diagnostique essentielle. Seul
un diagnostic précoce permet de débuter un traitement adapté avant l'installation de lésions
irréversibles. Le scanner cérébral a une moindre résolution que I'IRM pour mettre en évidence la
leucoencéphalopathie postérieure ; il peut étre normal ou montrer parfois des hypodensités. Le
suivi IRM des lésions cérébrales est crucial pour évaluer I'efficacité du traitement. L’amélioration,
voire la disparition des images de la substance blanche, témoigne du caractére réversible du
PRES et confirme I’absence d’infarctus cérébral. A I'inverse, en cas de lésions irréversibles, I'IRM
montre une augmentation ou la persistance des anomalies de signal en séquence T2 et FLAIR au

cours du temps et une atrophie tissulaire progressive. Le pronostic est alors défavorable [124].
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3. les accidents ischémiques artériels :

Les accidents ischémiques artériels associés a la grossesse et au postpartum different
largement d’un pays a I’autre, allant d’un cas pour 481 grossesses en Inde, a un cas pour 26099
grossesses a Rochester au Royaume-Uni [10, 126]. Il existe deux types d’infarctus cérébral : les
infarctus d’origine thrombotique en rapport avec I'état d’hypercoagulabilité et les infarctus
d’origine embolique [127] en rapport avec une dissection artérielle, une valvulopathie ou
exceptionnellement une cardiomyopathie du péripartum [128]. L’éclampsie et la pré-éclampsie
constituent un facteur de risque important de I'ischémie artérielle. Dans I’étude de Sharshar et
al. [125], 47% des AVC ischémiques associés a la grossesse sont survenus dans un contexte de

toxémie gravidique

4. Les hémorragies cérébrales :

Peu d’études ont été consacrées a I'incidence des hémorragies cérébrales de la grossesse
et du post-partum. Dans I’étude sur I'lle de France de Sharshar et al. [125], Iincidence des
hémorragies cérébrales était de 4,6 pour 100 000 accouchements. Les deux causes majeures
d’hémorragie cérébrale au cours de la grossesse et du postpartum sont I’éclampsie et la rupture
de malformation vasculaire cérébrale [125]. L’association entre I’éclampsie et I’AVC
hémorragique a été reconnue depuis 1881, et a été signalée comme étant la cause principale de
déces chez les patientes éclamptiques [129,130]. Le scanner cérébral permet le diagnostic
positif d'une hémorragie cérébrale. Récemment, Fiebach et al. [131] ont montré que la sensibilité
d’un protocole IRM « vasculaire » était de 100% pour distinguer ischémie et hématome lorsque
les examens sont relus par des médecins séniors et de 95% lorsqu’ils I’étaient par des résidents.
Le scanner n’est donc plus une étape obligatoire aujourd’hui pour le diagnostic de saignement

intra-parenchymateux, cédant la place a I'IRM.
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5. les hémorragies méningées :

Au cours de la grossesse et du post-partum, I'incidence de I’HSA est en moyenne de 20
pour 100 000 grossesses avec des extrémes de 10 a 70, ce qui correspond a un risque 5 fois
plus élevé que dans la population générale du méme age [132]. Les hémorragies méningées
représenteraient la cause de 5 a 10% de mortalité maternelle et la troisieme cause de déces
d’origine non obstétricale chez les femmes enceintes et dans le postpartum d’aprés I'étude de
Fox MW et al. [132]. Leurs causes sont dominées par les ruptures anévrismales et les ruptures de
malformations artério-veineuses (MAV) cérébrales. Le tableau clinique se présente typiquement
avec des céphalées en coup de tonnerre, des vomissements, des convulsions et des troubles de
la conscience [79]. 50 % des ruptures d'anévrysmes chez les femmes moins de 40 ans est en
rapport avec la grossesse [79, 133]. Les anévrysmes sont plus susceptibles de se rompre
pendant le dernier trimestre de la grossesse et la période du postpartum jusqu'a 6 semaines

[135 79].

6. Autres:

> L’épilepsie : L'IRM permet d’identifier une pathologie structurelle pouvant étre a

I'origine de I’épilepsie [51].

> Méningo-encéphalique
> Manifestation hystérique
> Problemes métaboliques :

o Intoxication a I’eau : elle est de diagnostic important car elle peut survenir chez
une pré éclamptique si I’on a abusé de perfusion sans controler correctement
la diurese. Elle peut se manifester par I'apparition des crises convulsives et le
diagnostic est confirmé par une natrémie inférieur a 120mmol/I [52].

o Diabete...

» Tumeur cérébrale.
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VIII. Traitement :

Le traitement des TVC ne fait plus de polémique comme jadis, il repose sur trois
modalités:
» Le traitement symptomatique
> Le traitement anti thrombotique, en régle basée sur les anticoagulants.

> Le traitement étiologique lorsque celle-ci est reconnue [28] [27] [169] [168]

1. Le traitement symptomatique :

Il repose essentiellement sur le traitement de I’HTIC et des crises convulsives.

1.1. Traitementde ’'HTIC

Le traitement de I'HTIC est peut-étre I'intervention la plus importante pour améliorer le
malade du point de vu symptomatique et pour éviter la mort par engagement. [28] On peut le
subdivisé en trois grand chapitre : les mesures générales, le traitement médical et traitement

chirurgical. [6] [170]

a. Les mesures générales : [6] [170] [153]

- Mise en position optimale : le retour veineux de I'extrémité céphalique doit étre
privilégié, et le patient doit étre maintenu la téte en rectitude, en proclive léger
autour de 15-30°. Si le patient est intubé, le cordon de la sonde d’intubation
doit étre attaché au-dessus des oreilles. Enfin, les aspirations trachéales
doivent étre bréves en évitant les épisodes de toux chez le patient.

- Traitement des troubles ventilatoires en luttant contre [|’hypoxie et
I’hypercapnie.

- Lutter contre I’hypotension artérielle en maintenant une PAM aux alentours de

100 mm Hg.
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Correction d’une éventuelle anémie ou d’une hypovolémie : une anémie doit
étre corrigée, il faut également lutter contre tous les facteurs de collapsus par
des perfusions voire des vasopresseurs en sachant que les mesures utilisées
pour faire baisser la pression intracrdnienne peuvent entrainer un collapsus.

A l'inverse traiter les acces hypertensifs par des hypotenseurs, tout en sachant
que une hypotension modérée doit étre respectée dans le cadre de I'effet
Cushing, elle cede deés la normalisation de la pression intracranienne.
L’hyperthermie doit étre combattue par I'administration d’antipyrétique, car
elle augmente le DSC et la PIC, et tout épisode infectieux doit étre

promptement traité.

Dans notre étude, tous nos patientes ont bénéficié des mesures générales.

b. Le traitement médical : [4] [27] [28]

L’'osmothérapie : les solutions hyperosmolaires agissent en créant un gradient
osmotique entre le sang périphérique et le parenchyme cérébral, mais leur
action est limitée et leur effet s’épuise au bout de quelques jours. Toutes les
solutions hyperosmolaires peuvent étre utilisées en théorie, mais en pratique le
mannitol qui diffuse peu a travers la barriere hémato-encéphalique est le plus
utilisé, sous forme de solution a 20% a la dose de 0.25g a 1g/kg a passer en 15
minutes, 4 a 6 fois par jour pendant 2 a 3 jours.

Conjointement aux solutés hyperosmolaires, on peut utiliser des diurétiques
(furosémide ou acétazolamide), qui agissent en synergie avec ces solutés,
notamment en diminuant la sécrétion de LCR, ces thérapeutiques ne sont pas
utilisées dans notre série.

Sédation : les objectifs précédents ne peuvent étre atteint que chez un patient

calme, se laissant ventiler dans de bonnes conditions, d’ou la nécessité de
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mette en route une anesthésie générale prolongée obéissant a certains

principes :

e Elle doit étre facile a moduler.

e Elle doit étre rapidement réversible et ne pas avoir d’effets secondaire.

e Tout en sachant qu’il y a antagonisme entre une bonne sédation et la
possibilité d’une surveillance clinique réguliere ; par conséquent une
surveillance paraclinique est nécessaire : scanners répétés, enregistrement

de la PIC.

c. Les médicaments utilisés sont :

Les benzodiazépines associé aux morphiniques, le propofol et les barbituriques. En
complément de la sédation, 'utilisation de curares doit étre réservée aux formes réfractaires.
Dans notre étude, I'osmothérapie a été utilisé dans 5%des cas. La ventilation assistée

sous sédation était utilisée dans 50% des cas.

- L’utilisation de la corticothérapie fait polémique,

d. Le traitement chirurgical : [6] [170] il vise & :
- Traiter le mécanisme causal (hématome).
- Mettre en place une dérivation ventriculaire externe avec ou sans
monitorage de la PIC

- Réaliser une craniectomie décompressive (volet décompréssif).

La décompression chirurgicale est une mesure extréme parfois utilisée dans les cas trés

séveres ou I’hypertension intracranienne demeure élevée malgré le traitement médical,

1.2. Le traitement antiépileptique. [6] [170] [153]

Le traitement anti comitial est systématique en cas de manifestations cliniques

épileptiques, et peut se discuter a viser prophylactique en cas d’cedeme cérébral majeur. Il n’y a
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pas de préférence pour une molécule particuliére et la question de la durée du traitement n’est
pas encore résolue. Certains auteurs comme Einhaupl [171] utilisent les antiépileptiques en
phase aigilie de facon systématique, méme chez les patientes sans convulsions, d’autres comme
Ferro [46] (groupe VENOPORT) ne suivent pas cette pratique, la durée du traitement n’est pas
établie.

Dans notre étude 80% des patientes ont recu le traitement anticonvulsivants a la phase

aiglie, ce pourcentage est expliqué par I'association fréquente de I’éclampsie dans notre étude.

2. Le traitement anti thrombotique

2.1. Généralités :

Les héparines (HBPM) et I’héparine non fractionnée (HNF) :[172] [173] [85] [174]
[176][177]

Il n’existe aucun consensus sur les modalités du traitement par I’héparine ni sur la durée
du traitement.

Certaines études recommandent I'utilisation de ’HBPM du fait de la commodité d’emploi,
I'absence d’adaptation des doses a des tests d’hémostase, de la meilleure pharmacocinétique et
la meilleure tolérance ainsi que son moindre risque de thrombopénie.

Ces molécules sont administrée a une dose adaptée au poids en 1 ou 2 injections sous
cutanée par jour.

Un bilan pré thérapeutique a la recherche d’une contre-indication et une exploration
biologique initiale est nécessaire comportant une numération plaquettaire initiale et évaluation
de la fonction rénale (clairance de la créatinine).

La surveillance biologique est indispensable, par le taux de plaquettes 2 fois par semaine
pendant 1 mois, puis 1 fois par mois.

Le traitement par HBPM nécessite habituellement une surveillance de I’hémostase chez la

femme enceinte [176].
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Tableau 18 : Principales HBPM commercialisés [176]

Tableau 1. Principales héparines de bas poids moléculaires commercialisées.

Type Dcl Spécialité Présentation Demi-vie (h)

Héparines de bas Daltéparine Fragmine® Sol.inj. 2500 U10,2 mL, 5000 UKO,2 mL, Ja4
poids moléculaire 7500UV0,3mL, 7500 UV0,75 mL, 10000 UI/0,4 mL,
(HBPM) 10000 UV mL, 12500 UI0,5 mL, 15 000 UVO,6 mL

et 18 000 UK0,72 mL

Nadroparine Fraxiparing® Sal.inj. 1900 UV0,2 mL, 2 850 U0,3 mL, 3a4
3800U0,4mL, 5700 UK0,6 mL, 7600 UV0,8 mL
et 9500 U1 mL

Fraxodi® Sol.inj. 11400 UKV0,6 mL, 15200 UI0,8 mL 8a10
et19.000UV1 mL

Tinzaparine Innohep® Sol. inj. 2500 UK0,25 mL, 3 500 UV0,35 mL, Ja4d
4500 U10,45mL, 10 000 UK0,5 mL, 14000 UVO,7 mL
et18 000 UV0,9 mL

Enoxaparine Lovenox® Sol.inj. 2000 U102 mL, 4 000 UKO,4 mL, 457
6000 UV0,6 mL, 8000 UV0,8mL, 10000 U1 mL
et30000 U3 mL

Pentasaccharide Fondaparinuix Arixtra® Sol. inj. sous-cutanée 2,5 mg/0,5mL, 5 mg/0,4 mL, 17a1
7,5mg/0,6 mL, 10 mg/0,8 mL

D’autres études optent pour l'utilisation de I'HNF par voie intraveineuse (sodique), en
perfusion continue a la seringue électrique, adaptée au poids corporel, en commencant par un
bolus initial de 50Ul/Kg, avec une dose d’entretien qui varie de 400 a 800 Ul/Kg/j. La dose est a
adapter au TCA dont la valeur doit étre comprise entre 1.5 et 2.5 fois le témoin.

Le premier controle de TCA est a effectuer 6H apres le début de la perfusion, alors que
les autres controles sont quotidiens. La voie sous cutanée peut étre utilisée, lors du choix de
HNF calcique, dont la dose quotidienne est repartie, selon les cas entre 2 et 3 injections. La dose
initiale est de 2500 Ul/Kg de poids par 12H, la surveillance biologique doit se faire entre 2
injections. La surveillance de la numération plaquettaire doit étre rigoureuse, a doser avant la
mise en route du traitement, et 2 fois par semaine pendant 3 semaines puis toutes les semaines

si le traitement est prolongé.

- 79 -



a. Lesantivitamines K (AVK) [4] [5] [18] [21] [23] [28]

En I'absence d’aggravation clinique, un relais du traitement anticoagulant initial par les
AVK, a raison d’une seule prise par jour, est recommandé, visant comme objectif un INR entre
2et 3. Le relais peut étre débuté précocement dés le premier jour de I’héparinothérapie. L’'HBPM
ou I’'HNF pourront étre arrétés au bout de 5 jours a condition que 2 INR consécutifs a 24H
d’intervalle soient supérieurs a 2. La surveillance de I'INR doit étre trés réguliere, elle est presque
quotidienne pendant les premiers jours, passant a 2 fois par semaine, puis doser toutes les
semaines durant toute la période du traitement.

Les AVK permettent de réduire le cout de la maladie tout en limitant le risque de
thrombopénie pouvant étre induit par I’héparine. La durée du traitement anticoagulant reste
controversée et dépend de la gravité de la maladie thromboembolique veineuse et de la présence

ou non de facteurs de risque prédisposant ainsi que de I’étiologie sous-jacente.

2.2. Modalités thérapeutiques au cours de la grossesse :

Les HBPM sont recommandees plutot que I'HNF pour le traitement et la prevention de la
maladie thromboembolique veineuse chez la femme enceinte [104], en raison de I'absence de
passage placentaire, de leur efficacité démontrée, de leur plus grande facilite d’administration
(une ou deux injections sous cutanées par jour), et le moindre risque d’osteoporose [105] ; dans
notre etude, plus de 95% de nos patientes etaient mises sous HBPM. Les HNF gardent une place
non negligeable, plus importante aux Etats-Unis que celle qui lui est attribuee en France.

Les AVK sont introduits a prés un chevauchement initial avec HBPM ou HNF jusqu’a ce
que I'INR cible soit entre 2 et 3. Le TCA est indispensable sous HNF a dose curative, et le dosage
de [lactivite anti-Xa est indique pour adapter les traitements preventifs d’HNF a dose
intermediaire ; ce dosage n’est pas recommande pour la surveillance des HBPM mais, compte
tenu des modifications du volume de distribution des HBPM et des variations de poids pendant la

grossesse, des doses plus élevées peuvent étre nécessaires.
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Il est recommande donc que le traitement initial soit une dose ajustée d’HBPM, soit une
dose ajustée d’'HNF (bolus IV, puis perfusion continue pour maintenir le temps de
cephaline+activateur TCA dans la zone thérapeutique, ou traitement par voie sous cutanée
ajusté sur le TCA pour avoir un TCA dans la zone thérapeutique six heures a prés I'injection)
pendant au moins cing jours.

La surveillance de la numération plaquettaire des patientes sous heparinotherapie, se fait
deux fois par semaine pendant 21 jours puis une fois par semaine jusqu’a I'accouchement.

Le choix du produit dépendra du moment de survenue de la thrombose veineuse durant
la grossesse ou en post-partum, les données du bilan biologique et d’une éventuelle

thrombophilie.

3. Traitement étiologigue :

C’est une étape fondamentale dans le traitement des thrombophlébites cérébrales. Si un
facteur précipitant ou prédisposant est rencontré préalablement, ce traitement est relativement
facile.

Les antibiotiques ne sont indiques que dans un contexte infectieux, ils seront adaptes
dans la mesure du possible aux germes recherches dans le foyer primaire par hémoculture ou
dans le LCR en cas de méningite associée. S’il y a une otite ou une sinusite accompagnatrice, on
doit prescrire I’'amoxicilline/acide clavulanique ou une C3G, et obtenir I’avis d’un medecin ORL
pour un éventuel drainage chirurgical du foyer infectieux [37].

En cas de thrombose sinusale septique, il faut utiliser une C3G et du metronidazol.

Pour les thromboses septiques du sinus caverneux, il faut ajouter une betalactamine
résistante a la pénicillinase a cause de la suspicion du pneumocoque. Le traitement antibiotique
était utilise dans notre serie dans 30% des cas.

En cas d’accident thrombotique chez une patiente déficitaire en ATIII, protéine C ou S,

des concentres en ces protéines doivent étre utilisés.
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Ce traitement peut s’avérer difficile en particulier lorsqu’il s’agit d’une maladie de
systeme. Un cancer ou une hémopathie doivent étre traites et guéris avant d’envisager I'arrét du

traitement antithrombotique [36, 56].

4. Prise en charge obstétricale:

La prise en charge obstétricale des thrombophlebites cérébrales survenant au cours de la
grossesse n'est pas encore codifiée. Les regles de conduite doivent étre prises en considération
de facon individuelle. Le traitement anticoagulant est maintenu jusqu’a I’accouchement. En cas
de traitement par les AVK, celle-ci doit étre interrompue au milieu du troisieme trimestre, au
profit d’'une HNF ou HBPM. Dans certains cas graves, des mesures thérapeutiques radicales
peuvent étre envisagées et compromettre la poursuite de la grossesse. En cas de craniectomie de
dérivation du LCR ou de défenestration du nerf optique, par exemple, l'interruption de la
grossesse doit étre discutée entre I'obstétricien, le neurologue, le neurochirurgien et
I’anesthésiste-réanimateur. L’accouchement doit alors étre programmé a court terme lorsque la

viabilité feetale est atteinte, et est souvent fait par césarienne.
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TPC au cours de la grossesse ou le post
partum

Bilan complet de thrombophilie constitutionnelle et acquise

[Awant tout traitement anticoagulant)
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Fig.32: Arbre décisionnel montrant la conduite a tenir devant une TVC
au cours de la grossesse

IX. Pronostic et évolution :

L’évolution clinique et le pronostic des TVC sont imprévisibles a titre individuel. En effet,
certaines patientes peuvent étre initialement dans le coma et survivre sans séquelles, alors que

d’autres peuvent présenter des symptomes mineurs puis s’aggraver et garder de lourdes séquelles.
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Il faut noter cependant que la plupart des auteurs rapportent une évolution favorable.

Milandre [85] rapporte 30% des cas d’évolution sans séquelle alors que le taux de
mortalité dans la méme étude était de 15%, ces résultats sont loin de ceux d’Ameri et Bausser
[81], qui rapportent eux un taux d’évolution favorable dans 77% des cas alors que la mortalité
était a 5,5%. Ferro [27] quant a lui rapporte un taux de décés de 8.3%, le taux de mortalité le
plus haut était jusque-la rapporté par Rondepierre [187] qui présente un taux de 39%.

Patricia Canhao [179] a étudié les causes et les facteurs de risque prédictifs de décés dans
I’étude internationale sur les TVC. Le déces était essentiellement di a '’engagement cérébral, ce qui
était pareille pour notre étude. Les facteurs prédictifs de déces étaient par ordre décroissant le coma,
confusion mentale, thrombose du systéme veineux profond, I’hémorragie intracérébrale et les
lésions de la fosse postérieure. Comparativement, le taux de mortalité était de 20% dans notre série.

Les facteurs prédictifs de déces étaient représentés par ordre décroissant dans notre
étude par le coma, la confusion mentale, les crises comitiales, I'étiologie infectieuse et

néoplasique, la présence de signes focaux et les lésions de la fosse cérébrale postérieure.

Tableau 19: aspects évolutifs.

Auteur Evolution favorable(%) | Séquelle (%) Déces(%)
Napon [143] 58,8 23,5 29,4
Rondepierre [178] 39 5,5 39
Jebbar [7] 76 14 7
Ferro[27] 79 5,1 8,3
Stolz[180] 71 6 20
Notre étude 50 30 20
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Contrairement aux thromboses artérielles cérébrales, le diagnostic de thrombophlébite
cérébrale est trés difficile, car sa symptomatologie se révélant extrémement variable associant a
des degrés divers des signes d’hypertension intracranienne a des signes focaux de nature

déficitaire ou épileptique, et des troubles de la conscience.

A ce polymorphisme clinique s’ajoute un polymorphisme évolutif, tous les intermédiaires

existent entre un début brutal et un début progressif.

Grace au développement des examens neuroradiologique, le diagnostic positif de

thrombophlébite cérébrale a progresse de maniére spectaculaire.

L'IRM, couplée a 'angio-RM apparait comme I’exploration de choix, permettant de poser
le diagnostic de la TVC, mais aussi de surveiller I’évolution et le retentissement parenchymateux

des thromboses Veineuses cérébrales.

L’angiographie cérébrale a perdu sa valeur diagnostic, elle est uniquement utilisée devant

une suspicion de thrombose d’une veine corticale avec une IRM normale.

Sur le plan étiologique, la grossesse et le Puerpérium constituent des facteurs
précipitants essentiels, surtout s’ils sont compliques d’infections, de phlébites systémiques,
d’accouchement dystocique, et surtout de pré éclampsie. Pour ce qui est des facteurs
predisposantes, ils sont domines par les facteurs prothrombotiques, et les maladies
hématologiques, puis arrivent les cancers, les maladies de systémes et les autres maladies

inflammatoires.

Le traitement des thrombophlébites cérébrales comprend trois volets essentiels. Il ne se
concoit qu’avec 'instauration d’un traitement antithrombotique, un traitement symptomatique et

un traitement étiologique si jamais une cause est retenue.
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RESUME

La thrombophlébite cérébrale gravido puerpérale est une pathologie rare mais grave
pouvant engager le pronostic materno-feetal. les progres de |'imagerie par résonance
magnétique (IRM) ont permet un diagnostic précoce et une prise en charge rapide. Notre étude
a porté sur I’analyse rétrospective de 24 cas de TPC, allant du janvier 2009 au décembre 2013.
Durant cette période, la fréquence de cette pathologie était de 6.19 /10000 accouchements.
L’dge moyen de survenue était de 25,9 ans. La gestité et la parité moyenne étaient
respectivement de 1,9.et 1.8 .Toutes les thrombophlébites cérébrales étaient diagnostiquées
dans le post partum. Le mode de début était subaigu dans 54% des cas. Les céphalées étaient le
symptéme prédominant dans 71% des cas, suivie de convulsions et de troubles de conscience. La
confirmation de la thrombophlébite cérébrale est obtenue dans 91% grace a I’'analyse conjointe
des différentes séquences conventionnelles de I'IRM et I’angiographie veineuse par résonance
magnétique (ARM), le thrombus a été visualisé dans 75 % des cas de TVC, dont le signal varie en
fonction de temps : a la phase aigué , il a été en hyposignal marqué en T2 EG alors que SE T1 et
SE T2 ont pu apparaitre faussement rassurant ; a la phase subaigué il a été en hypersignal sur
toutes les séquences. L'IRM a montré les signes de souffrance ischémique, voire hémorragique,
du parenchyme cérébral en cas de TVC chez 64% de nos patientes. La localisation la plus
fréquente était celle du sinus longitudinal supérieur. L’anémie était le facteur de risque le plus
fréquent (71% des cas) suivie de la contraception orale dans 54% des cas. L'infection était a
I'origine de la thrombophlébite cérébrale dans 8% des cas. Le bilan de thrombophilie était
pathologique dans 8% des cas avec un seul cas de déficit en antithrombine Il et deux cas de
déficit en protéine C et en protéine S. La prise en charge médicale a consisté en un traitement
symptomatique et un traitement anticoagulant a dose hypocoagulante dans 95% des cas.
L’évolution était favorable dans 50% des cas alors que 30 % des cas ont gardé des séquelles a
type de déficit moteur. Le taux de mortalité dans notre étude était de 20.8%. L’évolution a long

terme n’a été déterminée que chez 15% des cas.
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Abstrast

The gravido postpartum cerebral venous thrombosis is a rare but serious disease that can
engage the maternal-fetal prognosis.The imaging advances in magnetic resonance imaging (MRI)
have allows early diagnosis and prompt management. Our study involved a retrospective analysis
of 24 cases of TPC, from January 2009 to December 2013.During this period, the frequency of
this pathology was 6.19 / 10,000 births. The average age of onset was 25.9 years. The gestity
and average equity were respectively 1.8 and 1,9. All cerebral thrombophlebitis were diagnosed
in the postpartum. The start mode was subacute in 54% of cases. Headache was the predominant
symptom in 71% of cases, followed by convulsions and loss of consciousness. The confirmation
of the cerebral venous thrombosis is obtained in 91% thanks to the joint analysis of different
conventional MRI sequences and venous magnetic resonance angiography (MRA), the thrombus
was visualized in 75% of cases of TVC, whose signal varies with time: the acute phase, it was
marked hypointense on T2 EG while SE and SE T1 T2 could appear falsely reassuring; in the
subacute phase was hyperintense on all sequences. The MRI showed signs of suffering ischemic
and hemorrhagic cerebral parenchyma 64% of our patients with a TVC. The most frequent
location was the superior sagittal sinus.Anemia was the most frequent risk factor (71% of cases)
followed by oral contraceptive in 54% of cases. Infection was at the origin of the cerebral venous
thrombosis in 8% of cases. The investigation of thrombophilia was abnormal in 8% of cases with
one case of antithrombin Il deficiency and two cases of protein C deficiency and protein S.The
medical management consisted on symptomatic treatment and anticoagulant treatment with an
hypocoagulante dose in 95% of cases. The outcome was favorable in 50% of cases, while 30% of
cases have kept the legacy type of motor deficit. The mortality rate in our study was 20.8%. The

long-term evolution has been determined that in 15% of cases.
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