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ListeListeListeListe    des des des des abréviationsabréviationsabréviationsabréviations    

    
ACCACCACCACC      : Anticoagulant circulant 

ACL ACL ACL ACL       : Anticardiolipine 

ADC ADC ADC ADC      : Apparent Diffusion Coefficient 

ATIIIATIIIATIIIATIII      : Antithrombine III 

AVKAVKAVKAVK       : Antivitamines K 

CBS  CBS  CBS  CBS       : Cystathionine ß synthase 

CIVD CIVD CIVD CIVD     : Coagulation intra vasculaire disséminée 

Coll.Coll.Coll.Coll.      : Collaborateurs 

C3GC3GC3GC3G      : Céphalosporine de troisième génération 

EEGEEGEEGEEG       : Electro-encéphalogramme 

GP GP GP GP         : Glycoprotéine 

HBPM  HBPM  HBPM  HBPM     : Héparine de bas poids moléculaire 

HNF  HNF  HNF  HNF       : Héparine non fractionnée 

HTICHTICHTICHTIC      : Hypertension intracrânienne 

IRAIRAIRAIRA        : Insuffisance rénale aigue 

IRM  IRM  IRM  IRM        : Imagerie par résonance magnétique 

ISCVT   ISCVT   ISCVT   ISCVT     : International study of cerebral venous thrombosis 

MTHFR MTHFR MTHFR MTHFR   : Méthylène Tétrahydrofolate Réductase 

NFS NFS NFS NFS       : Numération formule sanguine 

PCPCPCPC         : Protéine C 

PFC  PFC  PFC  PFC       : Plasma frais congelé 

PCAPCAPCAPCA       : Protéine C activée 

Plq  Plq  Plq  Plq        : Plaquette 

PS PS PS PS          : Protéine S 

PTI PTI PTI PTI         : Purpura thrombopénique idiopathique 

PT1PT1PT1PT1        : Pondération T 1 

PT2 PT2 PT2 PT2        : Pondération T 2 

RCPA RCPA RCPA RCPA      : Résistance à la protéine C activée 

SAPLSAPLSAPLSAPL       : Syndrome des anticorps antiphospholipides 

Sd          Sd          Sd          Sd              : Syndrome 

SDSDSDSD                   : Sinus droit 

SL               SL               SL               SL                   ::::    Sinus latéral 

SLS    SLS    SLS    SLS                 : Sinus longitudinal supérieur 

STSTSTST                   : Sinus transverse 

TCATCATCATCA        : Temps de céphaline activée 

TDMTDMTDMTDM       : Tomodensitométrie 

TPC  TPC  TPC  TPC        : Thrombophlébite cérébrale 

TVP  TVP  TVP  TVP        : Thrombose veineuse profonde 

UP  UP  UP  UP         : Unité plaquettaire 
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Les   thrombophlébites   cérébrales     (TPC), occlusion par un thrombus, des sinus dure-

mèriens, des veines cérébrales superficielles ou profondes est  une  pathologie rare et  grave   

par     rapport aux sites habituels des thromboses. 

 

Elles constituent l’aspect prépondérant de la pathologie veineuse cérébrale. Elles peuvent 

survenir au cours de la grossesse mais le plus souvent elles surviennent dans quelques jours qui 

suivent le post-partum. 

 

Depuis 1828, date  à la    laquelle   ABERCOMBIE   a     démontré et décrit le premier cas 

de thrombophlébite  cérébrale   du post-partum, cette pathologie a suscité de  nombreuses  

controverses [1]. 

 

La fréquence des  thrombophlébites   cérébrales du     péri-partum serait en moyenne de 

1/3000 à 1/10000 naissances [2], mais récemment le nombre de cas reconnus semble plus 

élevé à 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 l’utilisation plus large de l’IRM. 

 

Le but de ce travail est de rapporter l’expérience du service de la réanimation maternelle  

du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) Mohammed VI de Marrakech, à travers une  série de 20                                              

patientes, colligées au service entre 2008 et 2011, ainsi que de déterminer les aspects de 

l’association de la thrombophlébite cérébrale et grossesse, particulièrement épidémiologiques,                                  

étiopathogéniques, cliniques, l’apport des dernières techniques radiologiques et les modalités 

thérapeutiques. 
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IIII.... Type d’étudeType d’étudeType d’étudeType d’étude    ::::    

    

Il s’agit d’une étude rétrospective qui s’est déroulée   sur  une période   de 4 ans, du 1er 

janvier 2008 au 31décembre 2011. 

 

IIIIIIII.... Cadre d’étudeCadre d’étudeCadre d’étudeCadre d’étude    ::::    

 

L’unité de réanimation de la maternité du CHU Mohammed VI de   Marrakech, a servi de 

cadre pour la réalisation de notre étude. 

 

IIIIIIIIIIII.... Echantillon d’étudeEchantillon d’étudeEchantillon d’étudeEchantillon d’étude    ::::    

    

L’étude a porté sur toutes les patientes, ayant une thrombophlébite cérébrale,  colligées   au 

service de réanimation maternelle du Centre Hospitalier Universitaire Mohamed VI de Marrakech 

 

IVIVIVIV.... Procédure de l’étudeProcédure de l’étudeProcédure de l’étudeProcédure de l’étude    ::::    

 

L’analyse des dossiers médicaux des malades a permis de recueillir  les données 

nécessaires à notre étude et les consigner sur une fiche d’exploitation. 

Pour chaque dossier exploité nous avons relevé les renseignements suivants : 

� Epidémiologiques : âge, parité, gestité, le déroulement de la grossesse, le temps 

de survenue de la TPC 

� Cliniques : les signes et les symptômes cliniques 

� Para cliniques : les données scannographiques, de l’imagerie par résonance 

magnétique et les données biologiques 

� Traitement : étiologique, symptomatique et antithrombotique 

� Complications 

� Evolution 
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IIII.... Données épidémiologiquesDonnées épidémiologiquesDonnées épidémiologiquesDonnées épidémiologiques    ::::    

 

1111....     FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    :::: 

 

Durant    notre   étude, qui a  duré    du 1er  janvier     2008        au  31  décembre    

2011,  20   femmes   ont      présenté     une thrombophlébite cérébrale du péri-partum, soit une 

fréquence de 5,68/10000 accouchements. 

    

2222.... Caractéristiques des patientesCaractéristiques des patientesCaractéristiques des patientesCaractéristiques des patientes    ::::    

    

2-1 L’âge : 

L’âge des   patientes    incluses   dans   notre    étude   variait   entre    18     et 41  ans   

avec  une  moyenne d’âge de 25,5 ans   et      un  pic de fréquence   élevé   chez   les patientes 

âgées entre 21 et 30 ans. La  répartition selon   les  tranches  d’âge   est illustrée dans la figure1. 

 

 

Fig.Fig.Fig.Fig.    1111: Répartition des tranches d’âge chez les patientes  

qui ont   présenté une thrombophlébite cérébrale 

    

2-2 Gestité et parité : 

La parité et la gestité chez nos patientes variaient de 1 à 8 avec une moyenne de 1,8 

pares. 
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65% de nos patientes étaient des primegestes primipares,

alors que seulement 5% étaient des grandes multipares. La répartition de la parité et la gestité 

sont    illustrées   dans la figure2.

 

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

 

2-3 Déroulement de la grossesse

Durant notre étude, la grossesse n’

La pré-éclampsie a constitué la  principale complication de la grossesse chez 14 

patientes soit 70 % des cas, dont 78,5% ét
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65% de nos patientes étaient des primegestes primipares, 30% étaient de parité

alors que seulement 5% étaient des grandes multipares. La répartition de la parité et la gestité 

figure2. 

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

cérébrale du péri-partum 

Déroulement de la grossesse 

Durant notre étude, la grossesse n’était pas suivie chez 18 patientes, soit 90% des cas.

éclampsie a constitué la  principale complication de la grossesse chez 14 

patientes soit 70 % des cas, dont 78,5% étaient compliquées d’éclampsie. 

: répartition du suivi de la grossesse chez les patientes qui ont une thrombophlébite 

cérébrale du péri-partum 
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30% étaient de parité moyenne 

alors que seulement 5% étaient des grandes multipares. La répartition de la parité et la gestité 

 

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

suivie chez 18 patientes, soit 90% des cas. 

éclampsie a constitué la  principale complication de la grossesse chez 14 
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2-4 Terme : 

L’accouchement était à terme chez 12 (60%) patientes. Le terme de l’accouchement est 

illustré dans la figure 4. 

 

Fig. 4Fig. 4Fig. 4Fig. 4 : Terme de l’accouchement chez les patientes 

qui ont présenté  une thrombophlébite cérébrale du péri

 

2-5  Mode d’accouchement

La césarienne était réalisée chez la moitié (50%) de nos patientes pour les 

suivantes : 

� Pour sauvetage materno

d’éclampsie chez 8 patientes, soit 80% des 

� Pour dilatation stationnaire chez 2 patientes

 

L’accouchement par voie basse a été la modalité pour

accouché à domicile, alors que le mode d’accouchement n’était pas précisé pour 2 patientes.
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L’accouchement était à terme chez 12 (60%) patientes. Le terme de l’accouchement est 

: Terme de l’accouchement chez les patientes 

présenté  une thrombophlébite cérébrale du péri-partum

Mode d’accouchement : 

réalisée chez la moitié (50%) de nos patientes pour les 

Pour sauvetage materno-fœtal dans un tableau de pré-éclampsie sévère compliquée  

d’éclampsie chez 8 patientes, soit 80% des césariennes. 

Pour dilatation stationnaire chez 2 patientes (20%). 

L’accouchement par voie basse a été la modalité pour 8  patientes

accouché à domicile, alors que le mode d’accouchement n’était pas précisé pour 2 patientes.

terme prématuré

60%

40%

L’accouchement était à terme chez 12 (60%) patientes. Le terme de l’accouchement est 

 

: Terme de l’accouchement chez les patientes  

partum. 

réalisée chez la moitié (50%) de nos patientes pour les indications 

éclampsie sévère compliquée  

8  patientes (40%)  dont 2  ont 

accouché à domicile, alors que le mode d’accouchement n’était pas précisé pour 2 patientes. 
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Figure 5Figure 5Figure 5Figure 5

qui ont présenté une thrombophlébite cérébrale du péri

 

2-6 Produit de conception

La mort fœtale in utéro était le cas pour 10 patientes soit 50% des cas. Tandis que 

l’accouchement a donné naissance à des nouveaux nés vivants dans 40% des cas

un seul cas de décès néonatal, à H 2 de vie, a été constaté pour 
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2-7  Moment de survenue:

Chez 12 patientes (60%)

avec un délai variant de 4h à 15 jours et une durée moyenne de 5

Les signes cliniques tels que les céphalées, les troubles 

conscience  étaient présents dans 

n’a pas pu préciser le moment

50%
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Figure 5Figure 5Figure 5Figure 5 : mode d’accouchement chez les patientes 

qui ont présenté une thrombophlébite cérébrale du péri-partum.

conception : 

La mort fœtale in utéro était le cas pour 10 patientes soit 50% des cas. Tandis que 

l’accouchement a donné naissance à des nouveaux nés vivants dans 40% des cas

un seul cas de décès néonatal, à H 2 de vie, a été constaté pour souffrance fœtale aigue.
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La mort fœtale in utéro était le cas pour 10 patientes soit 50% des cas. Tandis que 

l’accouchement a donné naissance à des nouveaux nés vivants dans 40% des cas et seulement 
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Dans tous les cas, toutes les thrombophlébites cérébrales étaient diagnostiquées d

post -partum. 

 

Fig. 6Fig. 6Fig. 6Fig. 6

 

2-8  Profil des patientes

La récapitulation des caractéristiques des patientes est illustrée dans le tableau II.

 

Tableau II: Tableau II: Tableau II: Tableau II: Tableau récapitulatifTableau récapitulatifTableau récapitulatifTableau récapitulatif

Moyenne Moyenne Moyenne Moyenne d’âged’âged’âged’âge    

Moyenne de gestitéMoyenne de gestitéMoyenne de gestitéMoyenne de gestité    

Moyenne de paritéMoyenne de paritéMoyenne de paritéMoyenne de parité    

Accouchement Accouchement Accouchement Accouchement àààà    termetermetermeterme    

Accouchement par VBAccouchement par VBAccouchement par VBAccouchement par VB    

Bon état néonatalBon état néonatalBon état néonatalBon état néonatal    

Pré éclampsiePré éclampsiePré éclampsiePré éclampsie    /Eclampsie/Eclampsie/Eclampsie/Eclampsie    

 

IIIIIIII.... Données cliniquesDonnées cliniquesDonnées cliniquesDonnées cliniques    ::::

    

1111.... Mode de débutMode de débutMode de débutMode de début    ::::    

    

Dans notre série le mode de début était

et chronique dans  10% des cas.

60%
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Dans tous les cas, toutes les thrombophlébites cérébrales étaient diagnostiquées d

Fig. 6Fig. 6Fig. 6Fig. 6 : Le moment de survenue de la TPC 

Profil des patientes : 

La récapitulation des caractéristiques des patientes est illustrée dans le tableau II.

Tableau récapitulatifTableau récapitulatifTableau récapitulatifTableau récapitulatif    des caractéristiques des patientesdes caractéristiques des patientesdes caractéristiques des patientesdes caractéristiques des patientes

25,5 ans25,5 ans25,5 ans25,5 ans

1,8 geste

1,8 pare

60%

45%

45%

70%

::::    

Dans notre série le mode de début était subaigu dans 65% des cas, aigu dans 25% des cas 

et chronique dans  10% des cas. 
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Dans tous les cas, toutes les thrombophlébites cérébrales étaient diagnostiquées dans le 

 

La récapitulation des caractéristiques des patientes est illustrée dans le tableau II. 

des caractéristiques des patientesdes caractéristiques des patientesdes caractéristiques des patientesdes caractéristiques des patientes....    
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2222.... Symptômes et signes cliniquesSymptômes et signes cliniquesSymptômes et signes cliniquesSymptômes et signes cliniques

    

2.1. Fièvre : 

La fièvre n’a été présente que chez 4 patientes, soit 20%  des cas

 

2.2. Céphalées : 

Elles étaient le symptôme

Les céphalées étaient isolées chez  2 patientes et accompagnées par d’autres signes 

cliniques dans les autres cas. 

 

2.3. Nausées / vomissements

Chez 8 patientes (40%)

contre 3 cas de vomissements.

 

2.4. Les convulsions

Les crises convulsives étaient présent

généralisées, allant à  l’état de mal convulsif 

Le nombre des crises convulsives variait de 1 à 5.

65
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Fig.7Fig.7Fig.7Fig.7    : : : : Mode de début des TPC 

Symptômes et signes cliniquesSymptômes et signes cliniquesSymptômes et signes cliniquesSymptômes et signes cliniques    ::::    

fièvre n’a été présente que chez 4 patientes, soit 20%  des cas 

symptôme prédominant chez 13 patientes, soit 65% des cas.

Les céphalées étaient isolées chez  2 patientes et accompagnées par d’autres signes 

 

/ vomissements : 

(40%), qui ont présenté des céphalées, les nausées étaient 

vomissements. 

Les convulsions : 

Les crises convulsives étaient présentes chez 12 patientes 

généralisées, allant à  l’état de mal convulsif jusqu’au coma dans 3 cas. 

Le nombre des crises convulsives variait de 1 à 5. 

25%

65%

10%

 

chez 13 patientes, soit 65% des cas. 

Les céphalées étaient isolées chez  2 patientes et accompagnées par d’autres signes 

, qui ont présenté des céphalées, les nausées étaient présentes 

 (60%). Toutes étaient 

aigu

subaigu

chronique
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2.5. Déficits sensitivo moteurs et troubles sensoriels : 

Les déficits moteurs étaient constatés dans 25% des cas allant de l’hémiparésie à 

l’hémiplégie. Ils étaient associés dans 2 cas  à une paralysie faciale. 

Les aphasies étaient retrouvées seulement dans 2 cas. 

Les troubles visuels n’étaient identifiés que dans 5% des cas 

En aucun cas on a constaté des déficits de type sensitif. 

 

2.6. Trouble de conscience : 

Dans notre étude, ils étaient présents dans 60% des cas (12 patientes) d’une façon 

variable, allant de l’obnubilation au coma profond. 

 

2.7. Manifestations psychiques: 

Seulement 2 patientes (10%)  ont présenté des troubles psychiques  à type de délires et 

d’hallucinations visuelles et auditives. 

 

2.8. Autres : 

14 patientes (70%)  étaient pré éclamptiques avec à leur admission une hypertension 

artérielle, des reflexes ostéo-tendineux vifs et protéinurie  positive dépistée par les bandelettes 

urinaires réactives. 
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3333.... Tableau récapulatifTableau récapulatifTableau récapulatifTableau récapulatif    ::::    
 

Tableau IIITableau IIITableau IIITableau III    : L: L: L: Les signes cliniques chez les patienteses signes cliniques chez les patienteses signes cliniques chez les patienteses signes cliniques chez les patientes    

ayantayantayantayant    présenté présenté présenté présenté une une une une thrombophlébite cérébrale du thrombophlébite cérébrale du thrombophlébite cérébrale du thrombophlébite cérébrale du péripartumpéripartumpéripartumpéripartum    

SySySySymptômes mptômes mptômes mptômes et signes     cliniqueset signes     cliniqueset signes     cliniqueset signes     cliniques    
Nombre des            Nombre des            Nombre des            Nombre des            

patientespatientespatientespatientes    
FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

Céphalées 13 65% 

Trouble de conscience 12 60% 

convulsions 12 60% 

Signes moteurs 5 25% 

Fièvre 4 20% 

Aphasie/lenteur de parole 2 10% 

Troubles psychiques 2 10% 

Trouble de vision 1 5% 

Diplopie 1 5% 

Signes sensitifs 0 0% 
 

IIIIIIIIIIII.... Données para cliniquesDonnées para cliniquesDonnées para cliniquesDonnées para cliniques    ::::    
    

1111.... TDMTDMTDMTDM    CérébraleCérébraleCérébraleCérébrale    ::::    
 

Une TDM cérébrale avec et sans injection de produit de contraste a été réalisée chez 19 

patientes (95%), les résultats étaient comme suit : 

Dans 85% des cas les images étaient pathologiques montrant des signes indirects et/ou 

directs  en faveur de la thrombophlébite cérébrale tandis que chez 3 patientes la TDM était 

revenue normale. (Voir tableau V) 

Tableau Tableau Tableau Tableau IIIIVVVV    : R: R: R: Résultats da la TDM cérébrale chez les patientes ésultats da la TDM cérébrale chez les patientes ésultats da la TDM cérébrale chez les patientes ésultats da la TDM cérébrale chez les patientes     

qui ont une thrombophlébite cérébralequi ont une thrombophlébite cérébralequi ont une thrombophlébite cérébralequi ont une thrombophlébite cérébrale    

TDMTDMTDMTDM    EffectifEffectifEffectifEffectif    FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

Normal 3 15% 

Signes directs 6 30% 

Œdème 4 20% 

Infarctus non hémorragique 11 55% 

Infarctus hémorragique 4 20% 
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Fig.8Fig.8Fig.8Fig.8    : : : : Coupes scannographiques sans injection. A : Patiente de 22ans à j4 du PP, aspect 

spontanément hyperdense montrant une thrombose du sinus droit. B : Patiente de 26 ans 

présentant des céphalées et des troubles de conscience, hyperdensité spontanée du sinus 

longitudinal supérieur correspondant au thrombus avec des hématomes parenchymateux 

pariétaux gauches. 

2222.... IRM cérébrale:IRM cérébrale:IRM cérébrale:IRM cérébrale:    

    

Seulement 7 patientes ont eu une imagerie par résonance magnétique, ainsi le diagnostic 

n’a été confirmé que dans 35% des cas. 

La localisation la plus fréquente de la thrombose veineuse cérébrale était celle du sinus 

longitudinal supérieur. Chez 3 patientes la localisation a intéressé plus d’un sinus veineux. (Voir 

tableau VI) 

TablTablTablTableau Veau Veau Veau V    : L: L: L: La répartition de la localisation de la TPCa répartition de la localisation de la TPCa répartition de la localisation de la TPCa répartition de la localisation de la TPC    

LocalisationLocalisationLocalisationLocalisation    EffectifEffectifEffectifEffectif    FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

Sinus longitudinal supérieur 4 57% 

Sinus latéral 2 28,5% 

Veines corticales 2 28,5% 

Sinus longitudinal inférieur 1 14% 

Sinus transverse 1 14% 

Veines cérébrales profondes 1 14% 

 

A B 
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            Fig.9Fig.9Fig.9Fig.9    : IRM cérébrales. AAAA : séquence en  T1 montrant des hyper signaux correspondant aux  

thrombus au niveau du SLS et SL droit chez une femme de 29 ans présentant des céphalées BBBB : 

séquence en T2 flair montrant des hématomes parenchymateux associés à une thrombose du 

SLS. CCCC : Hypersignaux en T1 correspondant aux thrombus au niveau du SLS et  SD. DDDD : Patiente 

de 31ans à J11du PP admise en coma, Infarctus hémorragique temporo-pariéto-occipital gauche 

avec effet de masse. 

 

 

A 

D C 

B 
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Fig.10Fig.10Fig.10Fig.10 : IRM et ARM  cérébrales. A : hématome parenchymateux temporo-pariéto-occipital 

gauche avec effet de masse en séquence T2 Flair correspondant à 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 sigmoïde gauche. 

 

 

A 

D C 

B 
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3333.... Bilan Bilan Bilan Bilan biologique:biologique:biologique:biologique:    

 

3-1 Hémogramme: 

Pratiqué systématiquement chez toutes les patientes, il a révélé une anémie dans 70 % 

des cas (14 patientes). 

L a numération plaquettaire a été déterminée chez toutes les patientes, elle a montré une 

thrombopénie (taux des PQ< 100 000 UI/L) chez 9 patientes soit 45% des cas (Voir tableau VII). 

 

Tableau VITableau VITableau VITableau VI    : R: R: R: Résultats de l’hémogramme des patientes qui ont présenté une TPC du péri partumésultats de l’hémogramme des patientes qui ont présenté une TPC du péri partumésultats de l’hémogramme des patientes qui ont présenté une TPC du péri partumésultats de l’hémogramme des patientes qui ont présenté une TPC du péri partum    

RésultatsRésultatsRésultatsRésultats    EffectifEffectifEffectifEffectif    FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

Anémie 14 70% 

Thrombopénie 9 45% 

 

3-2 .Bilan d’hémostase: 

Dans notre série seulement 3 patientes avaient un bilan d’hémostase perturbé à leur 

admission. 

 

3-3  Bilan rénal : 

Le dosage de la créatinémie et de l’urée plasmatique ont été réalisé chez toutes les 

patientes, ils étaient perturbés dans 9 cas, 

4 cas à l’admission et 5  pendant l’hospitalisation. 

 

Tableau VITableau VITableau VITableau VIIIII    : R: R: R: Répartition des cas de TPC selon le bilan rénalépartition des cas de TPC selon le bilan rénalépartition des cas de TPC selon le bilan rénalépartition des cas de TPC selon le bilan rénal    

Bilan rénalBilan rénalBilan rénalBilan rénal    Les cas de TPCLes cas de TPCLes cas de TPCLes cas de TPC    FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

Normal 11 55% 

IRA 9 45% 

TOTAL 20 100% 
 

Un cas  d’insuffisance rénale aigue a nécessité une hémodialyse, soit une fréquence de 

10%. 
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3-4  Bilan hépatique : 

Le bilan hépatique complet était réalisé chez toutes les patientes, une cytolyse hépatique 

était retrouvée dans 8 cas, soit 40%. 

 

Tableau VIIITableau VIIITableau VIIITableau VIII    : R: R: R: Répartition des cas de TPC selon le bilan hépatiqueépartition des cas de TPC selon le bilan hépatiqueépartition des cas de TPC selon le bilan hépatiqueépartition des cas de TPC selon le bilan hépatique    

Bilan hépatiqueBilan hépatiqueBilan hépatiqueBilan hépatique    Les Les Les Les cas de TPCcas de TPCcas de TPCcas de TPC    FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

Normal 12 60% 

Cytolyse 8 40% 

Total 20 100% 

 

3-5  Bilan de thrombophilie: 

Le dosage du taux de l’antithrombine III, de la protéine S  et de la protéine C était 

effectué chez 10 patientes (50%), il a montré un  déficit en antithrombine  III et de  la protéine S 

chez une patiente et  un déficit en protéine S et protéine C chez une  autre. Une autre patiente a 

eu un dosage des anticorps  antiphospholipides    vue ses antécédents de fausses couches et le 

résultat était normal. 

 

IVIVIVIV.... Diagnostic Diagnostic Diagnostic Diagnostic positifpositifpositifpositif    ::::    

 

Dans notre étude, le diagnostic positif a été posé en se basant sur les données de 

l’imagerie cérébrale qui a été réalisée chez toutes les patientes. 

� Chez 13 patientes soit une fréquence de 65% des cas, qui ont eu seulement une TDM 

cérébrale, le diagnostic positif était posé devant l’association d’un tableau clinique 

très évocateur et des signes scannographiques en faveur d’une thrombose veineuse 

cérébrale. 

� Seulement 7 patientes (35% des cas) ont bénéficié d’une imagerie cérébrale par 

résonnance magnétique, ce qui a permis de confirmer le diagnostic de 

thrombophlébite cérébrale ainsi de préciser sa topographie. 
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TableauTableauTableauTableau    IXIXIXIX    : diagnostique positif chez nos patientes.: diagnostique positif chez nos patientes.: diagnostique positif chez nos patientes.: diagnostique positif chez nos patientes.    

    

VVVV.... Diagnostic de gravitéDiagnostic de gravitéDiagnostic de gravitéDiagnostic de gravité    ::::    

 

L’évaluation de la gravité chez nos patientes était basée sur deux scores dans notre 

étude. 

    

1111.... Score de GlasgowScore de GlasgowScore de GlasgowScore de Glasgow    ::::    

 

L’état de la  conscience chez nos patientes à leur admission variait de l’état normal au  

coma profond  comme suit (tableau) : 

� 8 patientes  (40%) avaient un bon état neurologique (GCS entre 14-15) 

� 7 patientes (35%) étaient obnubilées 

� 5 patientes (25%) étaient comateuses à leur admission 

    

Tableau XTableau XTableau XTableau X    : la répartition des : la répartition des : la répartition des : la répartition des patientes selon GCSpatientes selon GCSpatientes selon GCSpatientes selon GCS    

GCSGCSGCSGCS    3  3  3  3  ----            6666    7   7   7   7   ----            9999    10  10  10  10  ----            13131313    14 14 14 14 ----            15151515    

Effectif 2 3 7 8 

Fréquence 10% 15% 35%% 40% 
 

2222.... Score d’APACHE IIScore d’APACHE IIScore d’APACHE IIScore d’APACHE II    ::::    

 

A l’admission 6 patientes, soit 30% des cas, avaient un taux de mortalité prédite qui 

excède 38%. 

Les résultats sont présentés dans le tableau XIV. 

        

Diagnostic positifDiagnostic positifDiagnostic positifDiagnostic positif    EffectifEffectifEffectifEffectif    FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

Signes cliniques et scannographiques 13 65% 

Données de l’IRM cérébrale 7 35% 
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Tableau XITableau XITableau XITableau XI    : Répartition des cas des TPC selon le score d’APACHE II: Répartition des cas des TPC selon le score d’APACHE II: Répartition des cas des TPC selon le score d’APACHE II: Répartition des cas des TPC selon le score d’APACHE II    

APACHEIIAPACHEIIAPACHEIIAPACHEII    <10<10<10<10    11    11    11    11    ----                20202020    >21>21>21>21    

Taux de mortalité prédite <11% 12%   - 35% > 38% 

Effectif 8 6 6 

Fréquence 40% 30% 30% 

 

VIVIVIVI.... Facteurs de risque et Facteurs de risque et Facteurs de risque et Facteurs de risque et étiologiesétiologiesétiologiesétiologies    ::::    

    

En dehors  du contexte gravido-puerpéral de notre étude qui constitue le  facteur de 

risque essentiel dans la survenue des thrombophlébites cérébrales, d’autres facteurs étaient 

retrouvés notamment : 

� La prise de contraception orale dans 35% des cas. 

� L’accouchement dystocique (2 patiente) et la césarienne (10 patientes) dans 60% des 

cas. 

� Les troubles hématologiques à savoir l’anémie dans 70% des cas, le purpura 

thrombotique idiopathique dans 5% des cas. 

� Le bilan de thrombophilie était pathologique dans 10% des cas 

� L’infection était présente dans 10% des cas. 

 

Tableau XTableau XTableau XTableau XIIIIIIII    : Les différents facteurs de risque retrouvés dans notre étude: Les différents facteurs de risque retrouvés dans notre étude: Les différents facteurs de risque retrouvés dans notre étude: Les différents facteurs de risque retrouvés dans notre étude 

Facteurs de risque/EtiologiesFacteurs de risque/EtiologiesFacteurs de risque/EtiologiesFacteurs de risque/Etiologies    EffectifEffectifEffectifEffectif    FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

Anémie 14 70% 

Césarienne 10 50% 

Contraception orale 7 35% 

Infection 2 10% 

Accouchement dystocique 2 10% 

Déficit en protéine S 2 10% 

Déficit en protéine C 2 10% 

Déficit en antithrombine III 1 5% 

PTI 1 5% 
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VIIVIIVIIVII.... La prise en chargeLa prise en chargeLa prise en chargeLa prise en charge    ::::    

    

1111.... Traitement anticoagulantTraitement anticoagulantTraitement anticoagulantTraitement anticoagulant    ::::    

 

95% des cas (19 patiente) ont reçu un traitement anticoagulant à base d’héparine à dose 

hypo coagulante à la phase aigue : 

Dix neuf  patientes   étaient     traitées     par      l’HBPM   à dose hypo coagulante, soit 

une fréquence de 95%. 

L’héparine standard  a été instaurée chez une patiente par voie intraveineuse, soit une 

fréquence de 5%. 

Une  patiente n’a  reçu aucun traitement anticoagulant à la phase aigue à cause d’une 

thrombopénie sévère (taux du PQ à 9000 UI/L). 

Durant la phase aigue le traitement par l’héparine était maintenu jusqu’à la normalisation 

de la conscience, la disparition de la confusion mentale et la régression des céphalées. 

Le relais par les AVK  était entrepris chez 14 patientes, soit une fréquence de 70%. 

La durée du traitement par les AVK  n’a été précisée que chez 3 (15%) patientes, elle 

variait de 3 à 6 mois. 

 

Tableau XITableau XITableau XITableau XIIIIIIIII    : Répartition des cas de TPC selon le traitement anticoagulant: Répartition des cas de TPC selon le traitement anticoagulant: Répartition des cas de TPC selon le traitement anticoagulant: Répartition des cas de TPC selon le traitement anticoagulant    

AnticoagulantAnticoagulantAnticoagulantAnticoagulant    EffectifEffectifEffectifEffectif    FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

HBPM 19 95% 

HNF 1 5% 

AVK 14 70% 

 

2222.... Traitement symptomatiqueTraitement symptomatiqueTraitement symptomatiqueTraitement symptomatique    ::::    

    

2-1 Traitement de l’HTIC:  

Le traitement de l’HTIC comportait de l’osmothérapie (mannitol) dans un cas. 
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10 patientes (50%)  étaient soumises à une ventilation artificielle (VA) sous sédation. La 

durée de la VA variait de 2 à 14 jours avec une moyenne de 4 jours. 

 

2-2 Anticonvulsivants: 

Les anticonvulsivants étaient utilisés chez 16 patientes soit une fréquence de 80% des 

cas. 

Le sulfate de Mg était utilisé dans 15 cas (75%) à la phase aigue tandis qu’une seule 

patiente  a reçu le valproate de sodium comme traitement anticonvulsivant. 

 

2-3  Antihypertenseurs : 

15 patientes, soit une fréquence de 75%, ont été admises avec des  chiffres   tensionnels  

élevés  entrant dans le cadre de la pré éclampsie toutes ont reçu un traitement   

antihypertenseur associant dans tous les cas la nicardipine et la L –dopa. 

 

2-4  Autres: 

La transfusion des PFC et des UP était utilisée chez 2 patientes, soit une fréquence de 

10%. 

Deux  patientes (10%) ont reçu   un traitement neuroleptique à base d’halopéridol. 

 

2-5  Tableau récapulatif : 

    

Tableau XIVTableau XIVTableau XIVTableau XIV    : R: R: R: Répartition épartition épartition épartition dudududu    traitement  symptomatiquetraitement  symptomatiquetraitement  symptomatiquetraitement  symptomatique    

Mesures du TTTMesures du TTTMesures du TTTMesures du TTT    EffectifEffectifEffectifEffectif    FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

Anticonvulsivant 16 80% 

Antihypertenseur 15 75% 

Ventilation artificielle 10 50% 

Transfusion 2 10% 

Corticothérapie 2 10% 

Neuroleptique 2 10% 

Osmothérapie 1 5% 
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3333.... Traitement étiologiqueTraitement étiologiqueTraitement étiologiqueTraitement étiologique    ::::    

    

L’antibiothérapie a été administrée chez  6   patientes  (30% des cas), 2 femmes ont reçu 

l’antibiothérapie dès leur admission, une pour une suspicion d’endométrite et l’autre pour une 

plaie chirurgicale infectée. 

Les autres cas ont présenté des infections nosocomiales 

� Infection urinaire a candidas albicans et trichomonas 

� Deux cas de pneumopathies nosocomiales à pseudomonas aeruginosa 

Concernant les troubles hématologiques, les anémies étaient traitées par des  

suppléments ferriques, la patiente qui a présenté le PTI était transfusée par des UP. 

    

VIIIVIIIVIIIVIII.... EvolutionEvolutionEvolutionEvolution::::    

    

1111.... Complications:Complications:Complications:Complications:    

 

Les différentes complications enregistrées chez les patientes sont présentées dans le 

tableau XII. 

 

Tableau XVTableau XVTableau XVTableau XV    : Complications survenues au cours de l’hospitalisation des patientes : Complications survenues au cours de l’hospitalisation des patientes : Complications survenues au cours de l’hospitalisation des patientes : Complications survenues au cours de l’hospitalisation des patientes     

qui ont présenté la TPCqui ont présenté la TPCqui ont présenté la TPCqui ont présenté la TPC    

ComplicationsComplicationsComplicationsComplications    EffectifEffectifEffectifEffectif    FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

IRA 9 45% 

Infection nosocomiale 3 15% 

Aggravation neurologique 4 20% 

Hellp sd 4 20% 

TVP 1 10% 
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2222.... DuréeDuréeDuréeDurée    dddd’hospitalisation’hospitalisation’hospitalisation’hospitalisation

    

La  durée moyenne de l’hospitalisation en réanimation était

allant de 3 à 21jours. (Voir figure 8)

 

Fig.Fig.Fig.Fig.12121212    : : : : répartition des cas de TPC selon la durée de l’hospitalisation en réanimation

    

3333.... MortalitéMortalitéMortalitéMortalité    ::::    

 

Dans notre série, nous avons enregistré 4 décès soit un taux de mortalité de 20%.

Les causes de décès ont été 

� Choc septique après  infection nosocomiale

� Dégradation neurologique avec engagement cérébral

 

4444.... Evolution favorableEvolution favorableEvolution favorableEvolution favorable    ::::    

    

4-1 Evolution favorable sans séquelles

Durant notre étude, nous avons comptabilisé 10 patientes qui

complètement    sur le plan fonctionnel, soit une fréquence de 50%.

 

répartition des cas de TVC selon la 

durée de l'hospitalisation
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’hospitalisation’hospitalisation’hospitalisation’hospitalisation    ::::    

La  durée moyenne de l’hospitalisation en réanimation était de 8 jours avec des 

allant de 3 à 21jours. (Voir figure 8) 

répartition des cas de TPC selon la durée de l’hospitalisation en réanimation

Dans notre série, nous avons enregistré 4 décès soit un taux de mortalité de 20%.

Les causes de décès ont été répertoriées comme suit : 

Choc septique après  infection nosocomiale : 2 cas 

Dégradation neurologique avec engagement cérébral : 2 cas

    

Evolution favorable sans séquelles : 

Durant notre étude, nous avons comptabilisé 10 patientes qui

complètement    sur le plan fonctionnel, soit une fréquence de 50%. 

45%

40%

15%

répartition des cas de TVC selon la 

durée de l'hospitalisation

de 8 jours avec des extrêmes 

    

répartition des cas de TPC selon la durée de l’hospitalisation en réanimation. 

Dans notre série, nous avons enregistré 4 décès soit un taux de mortalité de 20%. 

: 2 cas 

Durant notre étude, nous avons comptabilisé 10 patientes qui ont pu récupérer  

répartition des cas de TVC selon la 

<7J

8 - 14J

>15 J
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4-2 Evolution favorable avec séquelles : 

Le suivi des patientes jusqu’à la sortie de la réanimation avait objectivé une évolution 

favorable avec séquelles chez  6   patientes soit une fréquence de 30%. 

Les séquelles observées sont par ordre de fréquence : l’hémiparésie pour 4 cas, la 

paralysie   faciale pour un cas et la dysarthrie  pour un seul cas. (Voir tableau XIV) 

 

Tableau XTableau XTableau XTableau XVVVVIIII    : E: E: E: Evolution des cas de TPC durant l’volution des cas de TPC durant l’volution des cas de TPC durant l’volution des cas de TPC durant l’hospitalisation au réanimationhospitalisation au réanimationhospitalisation au réanimationhospitalisation au réanimation    

EvolutionEvolutionEvolutionEvolution    EffectifEffectifEffectifEffectif    FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

Favorable 10 50% 

Séquelle 6 30% 

Décès 4 20% 
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IIII.... RappelRappelRappelRappel    anatomique etanatomique etanatomique etanatomique et    physiologiquephysiologiquephysiologiquephysiologique    

 

1111.... Anatomie du système veineux cérébralAnatomie du système veineux cérébralAnatomie du système veineux cérébralAnatomie du système veineux cérébral    ::::    

    

Les veines cérébrales se drainent au niveau des veines jugulaires internes par 

l’intermédiaire des sinus veineux crâniens. 

Nous diviserons les veines cérébrales en trois groupes : superficielles, profondes, et de 

base. Ces veines cérébrales sont avalvulaires et largement anastomosées entre elles. 

Les sinus veineux crâniens sont, eux, au nombre de vingt et un ; certains sont impairs et 

médian, ils sont au nombre de cinq, les autres sont pairs et latéraux. Les sinus sont distingués 

en deux groupes : le groupe postéro supérieur et le groupe antéro inférieur. 

    

1-1 Les veines cérébrales :[3] 

 

a- Les veines superficielles ou corticales : 

Elles collectent le sang veineux des circonvolutions. Les veines corticales sont situées à la 

face externe et interne des deux hémisphères dans les sillons corticaux. 
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Fig.1Fig.1Fig.1Fig.1

 

b- Les veines profondes

Le sang veineux des parois ventriculaires et des noyaux gris centraux est drainé

veines de Galien, celles-ci se réunissent pour former la grande veine de Galien, elle a une 

longueur de un centimètre environ et se jette dans le sinus droit. Le sinus droit, lui se jette dans 

le pressoir d’Hérophile qui est le confluent des sinus

occipitaux postérieures. 

 

c- Les veines de la

A la base du cerveau, le long des fentes de Bichat, sont situées les deux veines basilaires 

qui  se jettent, comme nous l’avons vu plus haut, dans la veine de 

une veine communicante postérieure s’étendant au dessus de la protubérance annulaire.
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Fig.1Fig.1Fig.1Fig.13333    : : : : Veines cérébrales superficielles   [4]. 

Les veines profondes : 

Le sang veineux des parois ventriculaires et des noyaux gris centraux est drainé

ci se réunissent pour former la grande veine de Galien, elle a une 

longueur de un centimètre environ et se jette dans le sinus droit. Le sinus droit, lui se jette dans 

le pressoir d’Hérophile qui est le confluent des sinus : longitudinal supérieur, droit, latéraux, et 

la base : 

A la base du cerveau, le long des fentes de Bichat, sont situées les deux veines basilaires 

qui  se jettent, comme nous l’avons vu plus haut, dans la veine de Galien. Elles sont unies par 

une veine communicante postérieure s’étendant au dessus de la protubérance annulaire.

    

Le sang veineux des parois ventriculaires et des noyaux gris centraux est drainé par les 

ci se réunissent pour former la grande veine de Galien, elle a une 

longueur de un centimètre environ et se jette dans le sinus droit. Le sinus droit, lui se jette dans 

: longitudinal supérieur, droit, latéraux, et 

A la base du cerveau, le long des fentes de Bichat, sont situées les deux veines basilaires 

Galien. Elles sont unies par 

une veine communicante postérieure s’étendant au dessus de la protubérance annulaire. 
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Les veines cérébrales antérieure

une veine communicante antérieure.

Au niveau de la fosse 

du tronc cérébral ; ces veines sont visualisées par l’angiographie vertébrale et non pas par 

l’angiographie cérébrale. 

Fig.Fig.Fig.Fig.14141414    : : : : veines profondes du cerveau. Vue inférieure 

    

    
1-2 Les sinus crâniens

Les sinus veineux dures

mère crânienne et de ce fait sont pratiquement inextensibles. Ils assurent le drainage des veines 
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Les veines cérébrales antérieures sont anastomosées en avant du chiasma optique par 

une veine communicante antérieure. 

Au niveau de la fosse postérieure, nous trouvons les veines cérébelleuses  et les veines 

; ces veines sont visualisées par l’angiographie vertébrale et non pas par 

veines profondes du cerveau. Vue inférieure [4]

crâniens : [3] 

Les sinus veineux dures-mèriens sont des canaux creusés dans l’épaisseur de la dure

mère crânienne et de ce fait sont pratiquement inextensibles. Ils assurent le drainage des veines 

n avant du chiasma optique par 

postérieure, nous trouvons les veines cérébelleuses  et les veines 

; ces veines sont visualisées par l’angiographie vertébrale et non pas par 

    
[4] 

mèriens sont des canaux creusés dans l’épaisseur de la dure-

mère crânienne et de ce fait sont pratiquement inextensibles. Ils assurent le drainage des veines 
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de l’encéphale, de l’hypophyse, de l’orbite, de l’oreille moyenne et interne et rejoignent certaines 

veines méningées et diploïques. 

Tous les sinus sont drainés par les deux veines jugulaires internes qui font suite aux 

sinus latéraux au niveau du trou déchiré postérieur. 

Accessoirement, ils sont drainés par deux plexus veineux du trou occipital et des veines 

émissaires qui émergent des orifices de la base du crâne et rejoignent les veines extra 

crâniennes. 

 

On peut classer ces sinus crâniens en deux groupes : 

� Postérieur et supérieur qui comprend : 

� Les sinus longitudinaux supérieurs et inférieurs 

� Le sinus droit 

� Les sinus latéraux 

� Le sinus occipital 

� Et leur confluant, le pressoir d’Hérophile ou trocular. 

� Antérieur et inférieur qui comprend : 

� Les sinus caverneux reliés entre eux par les sinus coronaires 

� Les sinus sphéno-pariétaux de Bréschet 
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Fig.Fig.Fig.Fig.15151515    : : : : Sinus veineux de la dure mère. Coupe sagittale. 
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Sinus veineux de la dure mère. Coupe sagittale. 
 

Sinus veineux de la dure mère. Coupe sagittale. [4] 
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Fig.Fig.Fig.Fig.16161616    : : : : Sinus veineux de la dure mère. Coupe horizontale vue supérieure.

    

2222.... PhysiopathologiePhysiopathologiePhysiopathologiePhysiopathologie    ::::    

    

2-1 Mécanismes physiopathologiques

Les mécanismes physiopathologiques rencontrés lors d’une thrombose cérébrale sont

stase veineuse, les troubles de l’hémostase, et les anomalies pariétales. Ces mécanismes sont les 

mêmes dans le cadre des thromboses veineuses quelle qu’en soit la cause.
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Sinus veineux de la dure mère. Coupe horizontale vue supérieure.

physiopathologiques : [5] 

mécanismes physiopathologiques rencontrés lors d’une thrombose cérébrale sont

stase veineuse, les troubles de l’hémostase, et les anomalies pariétales. Ces mécanismes sont les 

mêmes dans le cadre des thromboses veineuses quelle qu’en soit la cause.

 
Sinus veineux de la dure mère. Coupe horizontale vue supérieure. [4] 

mécanismes physiopathologiques rencontrés lors d’une thrombose cérébrale sont : la 

stase veineuse, les troubles de l’hémostase, et les anomalies pariétales. Ces mécanismes sont les 

mêmes dans le cadre des thromboses veineuses quelle qu’en soit la cause. 
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La traduction clinique de la thrombose veineuse cérébrale est expliquée par deux 

mécanismes physiopathologiques majeurs. Premièrement la TVC entraine localement une stase 

veineuse et engendre une hypoxie tissulaire par diminution du débit sanguin cérébral qui 

entraîne à son tour une ischémie et, par là même, un œdème cytotoxique. L’atteinte de la 

barrière hémato-encéphalique augmente le taux de filtration capillaire qui provoque un œdème 

vasogénique supplémentaire. 

L’occlusion d’un sinus entraîne un engorgement veineux, un obstacle à la résorption du 

liquide céphalorachidien au niveau des granulations de Pacchioni, avec pour conséquence une 

augmentation de la pression veineuse conduisant à un œdème cérébral et une augmentation de 

la pression intracrânienne. Lorsque la thrombose touche un sinus et une partie de ses veines de 

drainage ou le système veineux profond, le drainage veineux du tissu cérébral peut être 

perturbé. Le cortex et la substance blanche adjacente sont alors le siège d’une congestion, d’une 

hémorragie, pouvant aboutir à un infarctus veineux plus rarement aussi d’hémorragies 

concomitantes sous durales et/ou sous-arachnoïdiennes. 

Toutefois, la fréquente disparition des lésions suggère qu’il s’agit plus souvent d’un 

processus œdémateux et ischémique transitoire que d’un véritable infarctus. 
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Fig.17Fig.17Fig.17Fig.17....    : : : : Physiopathologie de la thrombose veineuse cérébrale [5] 

Œdème cytotoxique 

   Perfusion    

cérébrale 

Œdème vasogénique 

Lésions ischémiques 

       Hémorragie     

parenchymateuse 

Céphalées,   déficit neurologique,   convulsions, trouble de la conscience 

Thrombose d’une veine 

cérébrale 

Thrombose d’un 

sinus cérébral 

Augmentation de la 

pression veineuse 

Augmentation de 

la pression 

intracrânienne 

Diminution de 

l’absorption du 

LCR 

Augmentation de la 

pression veineuse et 

capillaire 

Rupture de la paroi 

capillaire et 

veineuse 

Rupture de la 

barrière hémato-

encéphalique 

Perfusion capillaire 



Thrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesse    : : : :     

Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.    

 

 

----    35 35 35 35 ----    

2-2 Coagulation et grossesse : 

La grossesse normale est accompagnée d’importants changements de l’hémostase. Il y a 

une augmentation dans l’activité de facteurs de la coagulation tels que : 
 

� Le facteur II (prothrombine) 

Il peut atteindre un taux de 136% en fin de la grossesse. Son retour à  la normale est 

obtenu en 2 mois environ.    [[[[6666]]]] 
 

� Le facteur VII 

L’augmentation du facteur VII est connue depuis longtemps, elle a été confirmée par les 

études de nombreux auteurs [[[[7777,,,,    8888]]]]. Pendant la grossesse l’activité de facteur VII dans le plasma 

augmente de 248% [[[[6666]]]]. L’activité du facteur VII a une augmentation significative à partir du 

troisième mois de grossesse et jusqu’à la quarantième semaine de grossesse. On assiste à une 

chute spectaculaire de son taux dans les trente minutes suivant la délivrance. Par la suite le taux 

du facteur VII se réduira plus progressivement et il faudra plusieurs semaines avant que sa 

valeur ne soit équivalente à celle rencontrées chez les femmes non enceintes. 

L’ascension du taux plasmatique du facteur VII est due à la présence in vivo d’un 

complexe phospholipide facteur VII, ce complexe est sensible à l’activité de la phospholipase C 

qui n’existe pas chez les non parturientes [9[9[9[9]]]]. Cette nouvelle forme de facteur VII ne contient pas 

de thromboplastine détectable, et n’est pas neutralisée par les anticorps anti thromboplastine, 

mais certains auteurs pensent qu’étant donné la capacité du placenta à former de la 

thromboplastine, celle-ci pourrait être à l’origine de la formation de ce complexe phospholipide-

facteur VII [6[6[6[6]]]]. L’activité de la thromboplastine peut être détectée dans le trophoblaste à partir de 

la septième semaine de grossesse, ceci environ trois à dix semaines avant de pouvoir détecter le 

complexe phospholipide-facteur VII. Il est à noter également la chute brutale et rapide du taux 

du complexe circulant dans les minutes suivant l’accouchement, suggère un rôle du placenta 

dans sa formation. 
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� Le facteur X : 

Ce facteur augmente  de 171% en fin de grossesse. Il n’est pas sensible à l’activité de la 

phospholipase C, de même que le facteur II. Son activité diminue progressivement après la 

délivrance et son taux revient à la normale en deux mois environ sans subir de chute aussi 

brutale que le facteur VII. 
 

� Le facteur VIII : 

On note une élévation durant la grossesse du facteur VIII, puis une chute dans le post-

partum immédiat, suivie d’une nouvelle réascension entre le troisième et le cinquième jour du 

post-partum [10[10[10[10]]]]. 
 

� Le fibrinogène : 

Il existe une augmentation franche du fibrinogène plasmatique de 235mg/100ml à 385 

mg/100ml en fin de grossesse. Il ya une petite diminution du fibrinogène immédiatement après 

la délivrance, avec une réascension au cinquième jour du post-partum et un retour à la normale 

dans un délai d’un mois. 

En fait il existe une augmentation progressive de la formation de la fibrine pendant la 

grossesse, avec un taux de 75 à 150 mg de fibrine formée par jour contre 25 à 50 mg/j chez les 

femmes non enceintes [11[11[11[11]]]]. 

Il y a aussi une diminution progressive de l’activité fibrinolytique spontanée atteignant un 

taux minimum au moment de l’accouchement, puis cette activité est rapidement voisine de la 

normale 24 heures après la délivrance sauf en cas de rétention placentaire [12,13[12,13[12,13[12,13]]]]. Cette 

diminution de l’activité fibrinolytique serait due d’une part à un ralentissement de la synthèse 

des activateurs de la fibrinolyse au niveau des parois veineuses, d’autre part le placenta aurait un 

rôle inhibiteur via les hormones stéroïdes et l’urokinase. 
 

� L’antithrombine III : 

D’après les données de la littérature, l’antithrombine III ne subit pas de variations 

significatives pendant la grossesse [14[14[14[14]]]]. Certains auteurs affirment sa diminution pendant la 
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grossesse, mais aucune étude n’a permis sa confirmation. Il est cependant important de noter 

que son taux subit une baisse significative dans certaines pathologies rencontrées pendant la 

grossesse, comme la pré-éclampsie, ou son taux descend jusqu’à 25% pour une normale entre 

80 et 120% [15[15[15[15]]]]. 
 

� La protéine S : 

Cette protéine est un inhibiteur physiologique de la coagulation, agissant comme 

cofacteur de la protéine C. c’est une glycoprotéine plasmatique synthétisée par le foie. Elle est 

vitamine k dépendante. Elle comprend une fraction libre biologiquement active, et une fraction 

liée à une protéine du complément. Les valeurs normales de la protéine S sont entre 70 et 140%, 

et une diminution de se taux entraine des manifestations thromboembolique. Au cours de la 

grossesse, la diminution des valeurs de la protéine S provoque un état d’hypercoagulabilité, 

favorisant ainsi la survenue de thrombophlébites cérébrales [16,17[16,17[16,17[16,17]]]]. 

 

2-3 Autres variations au cours de la grossesse : 

Des variations sur la numération formule sanguine apparaissant également au cours de la 

grossesse et du post-partum. 

On note une anémie hypochrome avec une baisse pondérale du taux d’hémoglobine se 

maintenant constamment. 

Il existe une hyperleucocytose pendant la grossesse et avant accouchement avec un 

retour à un taux normal au septième jour du post-partum. 

On retrouve lors de la grossesse et du post-partum, une augmentation du nombre de 

plaquettes, notamment une augmentation de 200% en cas d’hémorragie de la délivrance. Le 

nombre de plaquettes chute dans le post-partum immédiat et on assiste à une réascension de 

leur nombre dans la période du 4 ème au 6 ème jour suivant l’accouchement. Il est intéressant 

de souligner que c’est à  cette époque que se situe le plus grand nombre d’accidents 

thromboemboliques. 
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L’adhésivité et l’agréabilité plaquettaire sont également augmentées lors de la grossesse 

et du post-partum. 

Outre les modifications de l’hémostase et de la coagulation vues précédemment, d’autres 

mécanismes entrent en jeu telle la variation du flux sanguin avec une augmentation du débit 

cardiaque pendant la grossesse de 30 à 50%, et une augmentation du volume sanguin de 20 à 

100%. 

Un autre facteur doit également être pris en considération, c’est l’altération de la paroi 

vasculaire. Cette altération provoque des dilatations veineuses qui favorisent la formation de 

l’obstruction veineuse pendant la grossesse et le post-partum. 

 

IIIIIIII.... EpidémiologieEpidémiologieEpidémiologieEpidémiologie    ::::    

 

1111.... FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    ::::    

    

Les thromboses veineuses cérébrales sont classiquement considérées comme la 

principale cause d’accident vasculaire cérébral au cours de la grossesse, sans que pour autant 

l’incidence de tel événement soit clairement établie [18[18[18[18]]]] .Tout d’abord, la disparité des chiffres 

d’incidence d’une étude à l’autre en fonction des pays, des biais de recrutement, ou encore des 

modalités neuroradiologiques d’exploration utilisées incite à une extrême prudence quant à leur 

interprétation. Ensuite, le diagnostic de thrombose veineuse cérébrale doit être confirmé 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 posé par présomption devant une symptomatologie clinique 

polymorphe survenant au décours d’une grossesse tout à fait normale le plus souvent. 
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TableauTableauTableauTableau    XVIIXVIIXVIIXVII    ::::    Incidence des TVC gravido puerpérales selon les étudesIncidence des TVC gravido puerpérales selon les étudesIncidence des TVC gravido puerpérales selon les étudesIncidence des TVC gravido puerpérales selon les études    

AuteurAuteurAuteurAuteur    AnnéeAnnéeAnnéeAnnée    PaysPaysPaysPays    

Nombre  Nombre  Nombre  Nombre  

de cas    de cas    de cas    de cas    

TVCTVCTVCTVC    

NombreNombreNombreNombre    

d’accouchements et d’accouchements et d’accouchements et d’accouchements et 

de grossessesde grossessesde grossessesde grossesses    

FréquenceFréquenceFréquenceFréquence    

    

Lorincz et Lorincz et Lorincz et Lorincz et 

MooreMooreMooreMoore[19]    
1962 USA 6 15000 40/100000 

Caroll et coll.Caroll et coll.Caroll et coll.Caroll et coll. 

[20]    
1966 

Angleterre 

 
  60/100000 

Bansal et al.Bansal et al.Bansal et al.Bansal et al. 

[21]    
1980 Inde 138 30666 450/100000450/100000450/100000450/100000    

Simolke et al.Simolke et al.Simolke et al.Simolke et al. 

[22]    
1991 USA 2 89913 2.2/100000 

Kittner et al.Kittner et al.Kittner et al.Kittner et al. 

[23]    
1996 USA 1 141243 0 .7/100000 

Lanska etLanska etLanska etLanska et    

.Kryscio.Kryscio.Kryscio.Kryscio[24]    
1999 USA 170 1408015 11.6/100000 

Jaigobin et Jaigobin et Jaigobin et Jaigobin et 

SilverSilverSilverSilver [25]    
2000 Canada 8 50700 15/100000 

James et al.James et al.James et al.James et al. 

[26]    
2005 USA 50 8322799 0.6/100000 

Zhou Q et al.Zhou Q et al.Zhou Q et al.Zhou Q et al. 

[27]    
2010 Chine 24 15625 153/100000 

Notre sérieNotre sérieNotre sérieNotre série    2013 Maroc 20 35209 56.8/10000056.8/10000056.8/10000056.8/100000    
 

Donc en moyenne, l’incidence moyenne des thromboses veineuses cérébrales au cours de  

la grossesse   et du post partum est de 15 à 20 pour   100 000   accouchements    dans  les  

pays   occidentaux, ce qui représente 10 à 20% des thromboses veineuses cérébrales ( BARNETT 

et HYLLAND 1953 ; ROSSEAUX et coll. 1978 ; BOUSSER et coll. . 1985 ;MILANDRE et 

al.1988 ;KAPLAN et coll.1991 ; MAS et coll.1992 ;RODEPIERRE et coll.1995), alors que dans une 

série mexicaine bien documentée (CANTU et BARINAGARREMENTERIA 1993) cette proportion 

atteignait 60% [28[28[28[28]]]] . 

Selon l’étude internationale sur les thrombophlébites cérébrales publiée en 2004 (ISCVT), 

l’état gravido puerpérale serait à l’origine de 20,2% des thromboses veineuses cérébrales chez 

les femmes d’âge inferieur à 50 ans [29[29[29[29]]]]. 
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La plus grande fréquence des thromboses veineuses cérébrales gravido puerpérales dans 

les pays en voie de développement  s’explique en grande partie d’une part par la persistance des 

infections du péri-partum qui ont pratiquement disparus des pays occidentaux, et d’autres part 

par certaines habitudes culturelles comme la diète hydrique dans le post-partum cause de 

déshydratation [30[30[30[30]]]]. 

    

2222.... AgeAgeAgeAge    / Parité:/ Parité:/ Parité:/ Parité:    

 

Il est important de souligner ici, que d’après les données de la littérature, l’âge et la 

parité des femmes n’influent pas sur la fréquence  de survenue des thrombophlébites cérébrales 

gravido puerpérales [30, 31, 32,33[30, 31, 32,33[30, 31, 32,33[30, 31, 32,33]]]]. 

 

3333.... Race et distribution géographique:Race et distribution géographique:Race et distribution géographique:Race et distribution géographique:    

    

Il n'existe   pas de    données fiables sur la race ou la distribution    géographique, mais 

les recherches réalisées en Inde concernant la     thrombophlébite cérébrale trouvent que cette 

maladie est plus fréquente  dans les pays sous-développés de l'Asie que dans les pays 

occidentaux [34[34[34[34]]]]. 

 

4444.... Le temps de survenueLe temps de survenueLe temps de survenueLe temps de survenue    ::::    

    

Selon certaines études sur les thrombophlébites cérébrales  du  péripartum, la majorité 

des  thrombophlébites  cérébrales   gravido – puerpérales surviennent dans le post partum  

(Jaigobin et Silver 75% des cas, Zhou Q et al. 68% des cas)    [25, 27[25, 27[25, 27[25, 27]]]],  ce résultat est comparable à 

celui de notre étude (post partum 60% des cas). 

 

        



Thrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesse    : : : :     

Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.    

 

 

----    41 41 41 41 ----    

5555.... Localisation et topographieLocalisation et topographieLocalisation et topographieLocalisation et topographie    ::::    

    

Concernant la localisation de la thrombose, les thromboses  isolées des veines cérébrales 

sont plus rares que celles associées     aux thromboses des sinus duraux mais elles ne sont 

toutefois   pas exceptionnelles. 

Les thromboses veineuses cérébrales ont une topographie variable avec une nette 

prédilection pour le sinus longitudinal supérieur (62%). Les sinus latéraux sont également 

fréquemment atteints (44,7% pour le gauche et 41,2% pour le droit). Le sinus longitudinal 

inférieur ainsi que le droit (18%) et le sinus pétreux sont atteints de façon moins                     

importante. Les sinus caverneux sont encore moins touchés (1,3%), ils sont en général atteints à 

cause d’un processus infectieux, et s’il n’y  a pas de contexte infectieux ; il s’agit alors d’une 

atteinte pluri sinusienne [29[29[29[29]]]]. 

Dans notre série la thrombose du sinus longitudinal supérieur   était la plus fréquente 

(57%), suivie de celle des sinus latéraux (28,5%) ce   qui  rejoint les données de la littérature. 

    

Tableau XVIIITableau XVIIITableau XVIIITableau XVIII    : la topographie de la TVC selon les différentes séries rapportées: la topographie de la TVC selon les différentes séries rapportées: la topographie de la TVC selon les différentes séries rapportées: la topographie de la TVC selon les différentes séries rapportées    

LocalisationLocalisationLocalisationLocalisation    

CantuCantuCantuCantu    

1993199319931993    

[28]    

ISCVTISCVTISCVTISCVT    

2004200420042004    

[29]    

I. Sanz Gallego et alI. Sanz Gallego et alI. Sanz Gallego et alI. Sanz Gallego et al    

2010201020102010    

[35]    

Notre sérieNotre sérieNotre sérieNotre série    

2013201320132013    

Sinus longitudinal 

supérieur 
89,5% 62% 38,4% 57%57%57%57%    

Sinus latéral 34,3% 85% 40,1% 28,5%28,5%28,5%28,5%    

Sinus longitudinal 

inférieur 
0% - 0% 14%14%14%14%    

Sinus transverse 0% 18% 78,5% 14%14%14%14%    

Sinus caverneux - 1,3% - ----    

Veines corticales 19,4% 17,1% 3,8% 28,5%28,5%28,5%28,5%    

Veines cérébrales 

profondes 
25,3% 10,9% 9,6% 14%14%14%14%    

Multiple 

localisation 
23,8% - 71,1% 15%15%15%15%    
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IIIIIIIIIIII.... Etiologies/Facteurs de risquesEtiologies/Facteurs de risquesEtiologies/Facteurs de risquesEtiologies/Facteurs de risques    ::::    

    

Pour  les thromboses veineuses cérébrales, on distingue des conditions prédisposantes 

(endogènes), et des facteurs précipitants (exogènes) ; ceux-ci doivent être systématiquement 

recherchés devant toute thrombose veineuse cérébrale [37[37[37[37]]]]. Lorsque toutes les causes sont 

éliminées, la thrombophlébite cérébrale est alors idiopathique, ce qui est le cas pour 12,5% des 

patientes de l’étude internationale des thrombophlébites cérébrales publiée en 2004 [29[29[29[29]]]]. 

    

1111.... Facteurs précipitantFacteurs précipitantFacteurs précipitantFacteurs précipitantssss    ::::    

 

1-1 Liés au contexte obstétrical : 

    

a- Grossesse et Puerpérium : 

Comme c’est le cas dans notre étude, la grossesse et le puerpérium, sont des facteurs 

précipitants essentiels, l’étude internationale sur les thrombophlébites cérébrales faite en  2004 

affirme que la grossesse et le puerpérium sont incriminés  dans  20% chez  les  381 femmes 

incluses dans l’étude. Cette proportion atteignait 60% dans une série mexicaine bien 

documentée [28[28[28[28]]]]. 

 

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 

47% dans l’étude internationale sur les thrombophlébites cérébrales, 96% dans une étude 

italienne et une méta analyse faite en 2006  a confirmé l’augmentation du risque de la TVC en 

rapport avec l’utilisation de l’œstrogène [29[29[29[29, 38, 39, 38, 39, 38, 39, 38, 39]]]]. 

Dans notre étude la prise de contraception orale était trouvée dans 35% des cas. 
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c- Conditions de l’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, l’accouchement  dystocique ou à 

domicile, la césarienne, la déshydratation, l’hypertension, l’anémie et  les vomissements 

excessifs étaient incriminés dans la survenue de la  thrombophlébite cérébrale [24,28[24,28[24,28[24,28]]]]. 

Dans notre  série, la césarienne était le mode d’accouchement dans 50% des cas, 

l’accouchement à domicile dans 10%, l’anémie était objectivée dans 70% des cas et 

l’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 [29[29[29[29]]]]. 

Les infections, première cause de thrombose veineuse cérébrale il y a quelques    années, 

sont actuellement de plus en plus rares grâce au dépistage et le contrôle 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 à Staphylocoque aureus. Les autres causes 

infectieuses sont les sinusites sphénoïdales ou ethmoïdales, les abcès dentaires, les 

complications infectieuses des pathologies de l’oreille moyenne et de la mastoïde. Enfin, de 

nombreuses causes infectieuses générales sont associées à la survenue de TVC qu’elles  soient                                                           

bactériennes (méningites notamment), virales, parasitaires ou mycosiques [[[[37373737]]]]. 

Le tableau XIX résume les différents facteurs précipitant des thrombophlébites cérébrales. 
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Tableau XIXTableau XIXTableau XIXTableau XIX    : facteurs précipitants des thrombophlébites : facteurs précipitants des thrombophlébites : facteurs précipitants des thrombophlébites : facteurs précipitants des thrombophlébites cérébralescérébralescérébralescérébrales    [[[[29292929]]]]    

Facteu
rs   p

récip
itan

ts
Facteu

rs   p
récip

itan
ts

Facteu
rs   p

récip
itan

ts
Facteu

rs   p
récip

itan
ts     

Infections (12,3%)Infections (12,3%)Infections (12,3%)Infections (12,3%)    
GynécologiquesGynécologiquesGynécologiquesGynécologiques    

Du système nerveux central, ORLDu système nerveux central, ORLDu système nerveux central, ORLDu système nerveux central, ORL    

Grossesse  (6,3%)Grossesse  (6,3%)Grossesse  (6,3%)Grossesse  (6,3%)        

Puerpérium  (13,8%)Puerpérium  (13,8%)Puerpérium  (13,8%)Puerpérium  (13,8%)        

Contraceptif oraux  (54,3%)Contraceptif oraux  (54,3%)Contraceptif oraux  (54,3%)Contraceptif oraux  (54,3%)        

Facteurs mécaniquesFacteurs mécaniquesFacteurs mécaniquesFacteurs mécaniques    

(4,5%)(4,5%)(4,5%)(4,5%)    

Ponction  lombairePonction  lombairePonction  lombairePonction  lombaire    

Trauma crânienTrauma crânienTrauma crânienTrauma crânien    

NeurochirurgieNeurochirurgieNeurochirurgieNeurochirurgie    

Cathéter jugulaireCathéter jugulaireCathéter jugulaireCathéter jugulaire    

Chirurgies (2,7%)Chirurgies (2,7%)Chirurgies (2,7%)Chirurgies (2,7%)        

Déshydratation  (1,9%)Déshydratation  (1,9%)Déshydratation  (1,9%)Déshydratation  (1,9%)        

Médicaments  (7,5%)Médicaments  (7,5%)Médicaments  (7,5%)Médicaments  (7,5%)    
llll----asparaginase, stéroïdes, androgènes, asparaginase, stéroïdes, androgènes, asparaginase, stéroïdes, androgènes, asparaginase, stéroïdes, androgènes, 

tamoxifènetamoxifènetamoxifènetamoxifène    

    

2222.... Facteurs prédisposantsFacteurs prédisposantsFacteurs prédisposantsFacteurs prédisposants    ::::    

    

Les conditions prédisposantes sont des facteurs endogènes que nous pourrons    classer 

en facteurs prothrombotiques (dans 34,1% des thrombophlébites cérébrales), maladies de 

système (3%) et autres maladies inflammatoires (1,8%), les cancers (7,4%), les maladies 

hématologiques (12%), les dysthyroïdies (1,7%), et les fistules thrombotiques veineuses durales 

(1,6%) [33].[33].[33].[33]. 

 

2-1 Facteurs prothrombotiques : [40, 41] 

    

a. Constitutionnels : 

Les facteurs prothrombotiques génétiques constituent 22,4% des causes des thromboses 

veineuses cérébrales, et nous pourrons citer : 

        



Thrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesse    : : : :     

Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.    

 

 

----    45 45 45 45 ----    

a-1 Déficit en antithrombine III : [42, 43] 

AT est le principal inhibiteur physiologique de la coagulation. Le déficit en AT est le plus 

thrombogène des thrombophilie constitutionnelles [46[46[46[46],],],], mais est heureusement rare dans la 

population générale [47[47[47[47]]]], sa prévalence est de 0,07% dans la population générale [48[48[48[48]]]]. Son 

action inhibitrice est accélérée par l’héparine qui est son  cofacteur. Cela explique une certaine « 

résistance à l’héparine » lors du traitement d’une thrombose chez les patientes présentant ce 

type de déficit. 

Le gène de l’AT est situé sur le chromosome 1 et qui peut faire l’objet de nombreuses 

mutations qui sont à l’origine de déficit, la transmission est de type dominant. Les formes 

homozygotes ne concernent que des déficits qualitatifs, les déficits quantitatifs étant 

vraisemblablement létaux lorsqu’ils sont homozygotes. 

Le diagnostic se fait par dosage fonctionnel de type  le plus souvent  chromogénique, ou 

par un dosage immunologique. Sous l’effet des œstrogènes et de la grossesse peut survenir une 

légère baisse de l’AT, ce dernier est également diminué par l’héparine. Le taux plasmatique 

normal est entre 80% à 120%. 

En cas d’accident thrombotique chez un malade déficitaire en ATIII, le traitement consiste 

en une héparinothérapie et des concentrés en ATIII à dose de 30 à 40 UI/Kg tous les deux jours, 

puis relais par les AVK le plus tôt possible. 

 

a-2 Déficit en protéine C : [43] 

La  protéine C est un inhibiteur physiologique de la coagulation, de synthèse hépatique 

vitamine k-dépendante, circulant dans le plasma sous forme inactive. 

La protéine C inactive par protéolyse les facteurs V et VIII sous leur forme active, donc un 

déficit en  PC entrainera un défaut d’élimination de ses facteurs activés, d’où une production 

accrue de thrombine, qui transforme le fibrinogène en fibrine, d’où une tendance thrombotique. 

De plus la PC stimule le système fibrinolytique. 
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Transmis sur le mode autosomique dominant, le diagnostic peut être suspecté d’une part 

devant  la survenue d’accidents thrombotiques à  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 l’induction d’un traitement par AVK. 

Le dosage immunologique et biologique, permettant de distinguer déficit quantitatif (le 

plus fréquent) et déficit qualitatif. Les résultats du dosage sont difficiles à interpréter quand le 

malade est sous AVK  puisque la protéine C est de synthèse  vitamine K-dépendante. Le dosage 

doit donc être fait quand le malade est encore sous héparine. 

Le traitement chez un malade déficitaire constitutionnel ayant un accident thrombotique : 

héparinothérapie, puis AVK. Les AVK accentuent le déficit en PC mais abaissent aussi le taux des 

formes fonctionnelles des facteurs de coagulation vitamine K-dépendant, ce qui prévient les 

récidives thrombotiques. 

 

a-3 Déficit en protéine S : [43] 

La protéine S est une glycoprotéine plasmatique vitamine K- dépendante, cofacteur de la 

protéine C activée. Son activité de cofacteur est régulée par la thrombine, qui scinde la protéine 

S. le déficit constitutionnel, qui est  de  transmission autosomique dominante, donne un tableau 

comparable aux déficits précédents. 

Il n’existe pas de traitement spécifique comme la majeure partie des maladies 

génétiques. On traite la thrombophlébite avec les anticoagulants en cas de survenue ; et in 

insiste sur la prévention par des anticoagulants pour de longues périodes si les 

thrombophlébites sont très fréquentes. 

 

a-4 Le facteur V de Leiden : [43, 44] 

En 1994 Bertina et coll. ont décrit une mutation dans le gène du  facteur V (1q21-25). 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 à 50 % 

des patients atteints de maladie veineuse thromboembolique. 
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La molécule de facteur V activé est composée d’une chaine lourde et d’une chaîne légère. 

L’inactivation de ce facteur V activé est réalisée par la protéine C activée (PCa) qui rompt 3 ponts 

peptidiques entre les 2 chaines au niveau des résidus arginine 306, 506,679. Le clivage du pont 

en position 506 est primordial pour une inactivation rapide au niveau des 2 autres sites. Cette 

mutation (Arg506/Gln) qui correspond au changement de l’arginine par une glutamine entraine 

une résistance à la protéine C activée (RPCA). 

Ce facteur V de Leiden est associé à un risque accru de thrombose, notamment cérébrale, 

surtout chez les homozygotes. 

Le diagnostic se fait par le test de RPCA d’une part et grâce à la biologie moléculaire 

d’autre part. 

 

a-5 La transition G à A en position 20210 sans le gène de la prothrombine (facteur II de la 

coagulation) : [43, 44, 45] 

Deux années après le facteur V Leiden, c’est la mutation G20210Adu gène de la 

prothrombine qui est identifiée par Poort en 1996. Cette mutation est parfois appelée facteur II 

Leiden. Il s’agit d’une substitution d’une guanine par une adénine en position 20210 dans la 

région 3’ non traduite par le gène. La prothrombine (facteur II) est une protéine vitamine K-

dépendante d’origine hépatique, précurseur de la thrombine (facteur II activé) et élément 

essentiel de la coagulation.  La présence de ce variant contribue à une augmentation d’environ 

20% de la concentration plasmatique et de l’activité de prothrombine mais augmente également 

la stabilité de la molécule circulante. 

La mutation G20210A de la prothrombine est présente chez 2% de la population normale 

et chez 5 à 8% de la population porteuse d’une maladie veineuse thromboembolique. Après le 

facteur V de Leiden, c’est la seconde cause  héréditaire prédisposant à risque  de thrombose 

veineuse notamment cérébrale. Le diagnostic est établi grâce à  la biologie moléculaire. 
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TableauTableauTableauTableau    XXXXXXXX    : mode de transmission, méthode diagnostique, prévalence et risque : mode de transmission, méthode diagnostique, prévalence et risque : mode de transmission, méthode diagnostique, prévalence et risque : mode de transmission, méthode diagnostique, prévalence et risque     

dededede    thrombose des différentes thrombose des différentes thrombose des différentes thrombose des différentes thrombophiliethrombophiliethrombophiliethrombophilie    héréditaireshéréditaireshéréditaireshéréditaires    [[[[49494949]]]]    

AnomalieAnomalieAnomalieAnomalie    
Mode de Mode de Mode de Mode de 

transmissiontransmissiontransmissiontransmission    

BiologieBiologieBiologieBiologie    

    

Prévalence dans Prévalence dans Prévalence dans Prévalence dans 

la pop généralela pop généralela pop généralela pop générale    

Risque de Risque de Risque de Risque de 

thrombosethrombosethrombosethrombose    

Facteur V Leiden Dominant 

Rapport TCA 

avec ou sans 

PCA+/- 

recherche de 

mutation sur 

ADN 

2-15% 3-8 

Mutation facteur II 

G20210A 
Dominant 

Recherche de 

mutation sur 

ADN 

2-3% 3 

Déficit en protéine C Dominant Dosage activité 0,2-0,3% 10-15 

Déficit en protéine S Dominant 
Dosage activité 

ou antigène 
0.1-2.1% 2 

Déficit en ATIII Dominant activité 0.02% 25-50 

Hyperhomocystéinémie Récessif 

Taux 

d’homocysteine 

à jeun+ /- 

recherche 

mutation sur 

ADN MTHFR 

11% 2.5-4 

 

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 : [50] 

Le syndrome des anticorps anti phospholipides (SAPL) peut être évoqué devant une 

thrombophlébite chez une femme en péri-partum, ayant présenté des avortements spontanés à 

répétitions. Le SAPL  au cours ou en dehors de la grossesse est incriminée dans 5,9% des 

thromboses veineuses cérébrales. 
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b-2 Hyperhomocystéinémie: 

L’Hyperhomocystéinémie représente un facteur de risque modéré pour les thromboses 

veineuses cérébrales, elle est incriminée dans 4.5% des cas. 

Du point de vue génétique, trois défauts génétiques sont connus qui influencent son taux: 

� Le déficit en cystathionine β-synthétase (CβS) à transmission autosomique récessive. 

� Le déficit en méthyltétrahydrofolate réductase MTHFR à transmission autosomique récessive. 

� Les polymorphismes C677T et A1298C du gène de la MTHFR, qui entraînent une 

activité diminuée de lɅenzyme. 
 

Mais des conditions acquises comme un déficit en vitamines du groupe B (B6, B9, B12), 

qui sont des cofacteurs des enzymes du métabolisme de l’homocystéine, augmentent son taux. 

C’est également le cas de certaines conditions pathologiques comme l’insuffisance rénale. 

En dehors de la grossesse, l’augmentation du risque thromboembolique (veineux et 

artériel) en cas d’hyperhomocystéinémie a été clairement mise en évidence. Au cours de la 

grossesse, il n’existe cependant pas d’étude confirmant ce risque [51[51[51[51]]]]. Il est possible que la 

diminution du taux plasmatique d’homocystéine provoquée par la grossesse additionnée de la 

prise fréquente d’acide folique explique l’absence d’accidents thromboemboliques imputables à 

l’homocystéine en cas de grossesse [52[52[52[52].].].]. 

 

b-3 Syndrome néphrotique : 

Du fait de ses complications thromboembolique, le syndrome néphrotique serait 

incriminé dans 0,6% des thrombophlébites cérébrales. 

 

b-4 Déficit acquis en antithrombine III : [43] 

Le  déficit acquis en ATIII est observé dans : 

� L’insuffisance hépatique (défaut de synthèse de l’ATIII), mais les complications 

thrombotiques sont relativement rares chez les cirrhotiques car il existe une baisse 

parallèle des facteurs de la coagulation. 
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� Le syndrome néphrotique (par perte urinaire d’ATIII) : à suspecter lorsque le taux 

d’albumine sérique est bas. 

� La CIVD (par consommation d’ATIII) 

� Lors des thérapeutiques : héparinothérapie à dose curative (les HBPM ne semblent 

pas entrainer de diminution de l’AT III), œstrogènes et  oestroprogestatifs 

(responsable d’une diminution modérée du taux physiologique), et l’asparaginase 

(utilisée dans le traitement de certaines leucémies aigues). 

 

b-5 Déficit acquis en protéine C : [43] 

Le déficit en protéine C est observé dans l’insuffisance hépatique (par défaut de 

synthèse), la prise d’anti-vitamine K (la protéine C étant vitamine K-dépendant), et la CIVD (par 

consommation). 

 

c.  Le dépistage des femmes enceintes à la recherche de thrombophilie [53] 

Il n’est pas recommandé de faire un dépistage systématique de facteurs de  risque 

biologiques de maladie thromboemboliques chez la femme enceinte. Une recherche n’est 

justifiée que s’il existe à l’interrogatoire un contexte personnel ou familial (au premier degré) 

documenté de maladie thromboembolique. Dans le cas  d’un déficit familial connu en protéine S, 

une femme enceinte apparentée directe est considérée à priori comme porteuse de l’anomalie 

jusqu’après son accouchement lorsqu’il devient possible de réaliser le dosage. 
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Tableau 8: Les examens complémentaires à demander Tableau 8: Les examens complémentaires à demander Tableau 8: Les examens complémentaires à demander Tableau 8: Les examens complémentaires à demander     

en fonction du contexteen fonction du contexteen fonction du contexteen fonction du contexte    CliniqueCliniqueCliniqueClinique    [53]53]53]53]    

Situation cliniqueSituation cliniqueSituation cliniqueSituation clinique    
Examen de 1ere Examen de 1ere Examen de 1ere Examen de 1ere 

intentionintentionintentionintention    
Examen de 2 ème Examen de 2 ème Examen de 2 ème Examen de 2 ème intentionintentionintentionintention    

Examens non Examens non Examens non Examens non 

recommandésrecommandésrecommandésrecommandés    

Grossesse en cours avec 

soit une thrombose 

évolutive, soit ATCD 

personnel de maladie 

thromboembolique 

NFS-plq, TCA, 

dosage AT, PC, 

facteur V Leiden, 

ACL, recherche de 

mutation du facteur II 

Si TCA allongé : 

recherche ACC 

Si TCA normal : 

recherche ACC    par  

méthodes sensibles 

 

 

PS 

Homocystéinémie 

Femme enceinte aux 

ATCD familiaux de 

MTE sans diagnostic 

étiologique 

Dosage AT, PC, 

facteur V Leiden, 

recherche de la 

mutation du facteur II 

 PS 

Femme enceinte aux 

ATCD de pertes fœtales ou 

d’accouchement 

prématurés 

évocateurs de SAPL 

ACL, ACC Si ACL négatif, anti béta2GP1 PS 

Femme non 

enceinte avec 

plus de 3FC de 

moins de 10 SA 

ACL, TCA, 

recherche ACC, 

NFS, 

homocystéinémie 

Si ACL et ACC négatif : anti 

béta2 

GP1 

Si homocystéinémie : 

recherche de 

mutation MTHFR 

Dosage de l’AT, 

PC, 

PS, facteur V 

Leiden, recherche 

de la mutation du 

facteur II 
 

2-2 Autres conditions prédisposantes : 

Selon l’étude internationale des thrombophlébites cérébrales faites en 2004 d’autres 

facteurs prédisposant existent comme les maladies de systèmes (3%), les maladies 

inflammatoires (1,8%), les cancers (7,4%), les maladies hématologiques (12%) et les dysthyroïdies  

(1,7%).[29] 
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TableauTableauTableauTableau    XXIXXIXXIXXI    : Conditions prédisposantes des thrombophlébites : Conditions prédisposantes des thrombophlébites : Conditions prédisposantes des thrombophlébites : Conditions prédisposantes des thrombophlébites cérébralescérébralescérébralescérébrales    [[[[29, 3729, 3729, 3729, 37]]]]    
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o
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ProthrombotiquesProthrombotiquesProthrombotiquesProthrombotiques    

(34,1%)(34,1%)(34,1%)(34,1%)    

Constitutionnel       Constitutionnel       Constitutionnel       Constitutionnel       

(22,4%)(22,4%)(22,4%)(22,4%)    

Déficit en protéine SDéficit en protéine SDéficit en protéine SDéficit en protéine S    

Déficit en protéine CDéficit en protéine CDéficit en protéine CDéficit en protéine C    

Déficit en ATIIIDéficit en ATIIIDéficit en ATIIIDéficit en ATIII    

Mutation facteur V de Mutation facteur V de Mutation facteur V de Mutation facteur V de 

LeidenLeidenLeidenLeiden    

Prothrombine G20210AProthrombine G20210AProthrombine G20210AProthrombine G20210A    

MTHFRMTHFRMTHFRMTHFR    

Acquis (5,9%)Acquis (5,9%)Acquis (5,9%)Acquis (5,9%)    

Anticorps Anticorps Anticorps Anticorps 

antiphospholipidesantiphospholipidesantiphospholipidesantiphospholipides    

Syndrome néphrotiqueSyndrome néphrotiqueSyndrome néphrotiqueSyndrome néphrotique    

HyperhomocystéinémieHyperhomocystéinémieHyperhomocystéinémieHyperhomocystéinémie    

Maladie de systèmes (3%)Maladie de systèmes (3%)Maladie de systèmes (3%)Maladie de systèmes (3%)        

Maladies inflammatoires (1,8%)Maladies inflammatoires (1,8%)Maladies inflammatoires (1,8%)Maladies inflammatoires (1,8%)    
Sarcoïdose (0,2%)Sarcoïdose (0,2%)Sarcoïdose (0,2%)Sarcoïdose (0,2%)    

Maladies inflammatoires intestinales (1,6%)Maladies inflammatoires intestinales (1,6%)Maladies inflammatoires intestinales (1,6%)Maladies inflammatoires intestinales (1,6%)    

Cancer  (7,4%)Cancer  (7,4%)Cancer  (7,4%)Cancer  (7,4%)        

    

Maladies hématologiques (12%)Maladies hématologiques (12%)Maladies hématologiques (12%)Maladies hématologiques (12%)    

PolyglobuliePolyglobuliePolyglobuliePolyglobulie    

ThrombocytémieThrombocytémieThrombocytémieThrombocytémie    

Anémie  (0,2%)Anémie  (0,2%)Anémie  (0,2%)Anémie  (0,2%)    

Fistule artério veineuse durale      (1,6%)Fistule artério veineuse durale      (1,6%)Fistule artério veineuse durale      (1,6%)Fistule artério veineuse durale      (1,6%)     

DysthyroïdieDysthyroïdieDysthyroïdieDysthyroïdie    (1,7%)(1,7%)(1,7%)(1,7%)     
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                                                                                                                           Non       

                                Oui 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.Fig.Fig.Fig.    18181818: : : : conduite diagnostique du TPC,*dosage non réalisable sous traitement par anticoagulant, 

** dosage non réalisable sous traitement par héparine, ≠ dosage non recommandé au cours de 

la grossesse [54]. 

    

                  IRM et ARM cérébrales 

                Enquête étiologique 

Considérer d’autres 

diagnostics 
                 TPC confirmée 

       Bilan de thrombophilie 
 Contraception orale 

 Puerpérium, grossesse 

 Infection (SNS, voisinage) 

 Maladies inflammatoires 

 Cancer 

 Maladies hématologiques 

 Autres causes rares  

 

Constitutionnelle : 

ATIII**, protéine S *≠ et C*, 

facteur V de Leiden*, 

Prothrombine G20210A 

Acquise : 

    Anticorps  anticardiolipine 

(ACC) 

    Anticorps lupique (AL) 
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IVIVIVIV.... Aspects cliniquesAspects cliniquesAspects cliniquesAspects cliniques    

    

1111.... Mode de débutMode de débutMode de débutMode de début    ::::    

    

A  la différence des accidents artériels, le mode de début des thrombophlébites 

cérébrales est très variable, selon Bousser il peut être : 

• aigu (< 2 jours) dans 30 % des cas ; 

• subaigu (2 à 30 jours) dans 50 % des cas ; 

• chronique (> 30 jours) dans 20 % des cas [54]. 

Dans notre série le mode de début était subaigu dans 65% des cas, aigu dans 25% des cas 

et chronique dans  10% des cas ce qui rejoint les données de la littérature. 

    

TableauTableauTableauTableau    XXXXXXXXIIIIIIII    : le mode de début des : le mode de début des : le mode de début des : le mode de début des TVC selon les différentes sériesTVC selon les différentes sériesTVC selon les différentes sériesTVC selon les différentes séries. 

AuteurAuteurAuteurAuteur    
AiguAiguAiguAigu    

< 2 jours< 2 jours< 2 jours< 2 jours    

SubaiguSubaiguSubaiguSubaigu    

2 à 30 jours2 à 30 jours2 à 30 jours2 à 30 jours    

ChroniqueChroniqueChroniqueChronique    

> 30 jours> 30 jours> 30 jours> 30 jours    

Bousser et al. [55] 30% 50% 20% 

Ferro et al. [29] 37,2% 55,5% 7,2% 

I .Sanz Gallego et al. [35] 40,4% 55,8% 3,8% 

Notre série 25% 65% 10% 

 

2222.... Signes cliniquesSignes cliniquesSignes cliniquesSignes cliniques    et symptômeset symptômeset symptômeset symptômes    ::::    

    

Le tableau      clinique       des   TPC  est   extrêmement varié et  souvent trompeur. Les 

thrombophlébites cérébrales    peuvent se présenter sous forme des signes peu spécifiques, 

dont les plus fréquemment rapportés dans la littérature sont des céphalées, les déficits focaux 

avec ou sans crises convulsives, et les troubles de conscience ; ces signes sont diversement 

associés réalisant des regroupements  syndromiques [[[[28, 37, 55, 56, 57, 5828, 37, 55, 56, 57, 5828, 37, 55, 56, 57, 5828, 37, 55, 56, 57, 58]]]]. 
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Les principaux syndromes rapportés sont le syndrome d’hypertension intracrânienne, le 

syndrome focal déficitaire ou irritatif et l’encéphalopathie. Un peu moins fréquent on trouve le 

syndrome de sinus caverneux. 

Dans certains cas, la TPC peut avoir une présentation inhabituelle qui rend le diagnostic 

difficile, ainsi on peut avoir des troubles d’allure psychiatrique, une hémorragie sous-

arachnoïdienne, atteinte isolée des nerfs crâniens, des acouphènes pulsatiles, un accident  

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

 

2.1. Les céphalées: 

Pour de nombreux auteurs, elles sont le signe prémonitoire [[[[59, 60, 6159, 60, 6159, 60, 6159, 60, 61]]]]. VENOPORT 

rapporte sans son étude de 2002 des céphalées dans 92% des cas [37[37[37[37]]]]. L’étude internationale 

des thrombophlébites cérébrales 2004 note des céphalées dans 98,8% des cas [29[29[29[29]]]]. Elles 

peuvent précéder de plusieurs jours les autres signes cliniques, et peuvent être isolées dans 40% 

des cas, ou bien le plus souvent, faire partie d’un tableau d’hypertension intracrânienne avec ou 

sans altération des fonctions cognitives [55[55[55[55]]]]. 

Ces céphalées peuvent être diffuses ou localisées, dans ce cas, elles sont localisées du 

coté de la thrombose ; leur intensité est variable de faible à très intense. 

Dans notre série, elles étaient présentes dans 65% des cas. 

 

2.2. Les vomissements et les nausées : 

Lors des céphalées les nausées sont fréquentes, mais seulement les vomissements en jet 

font partie des signes de l’hypertension intracrânienne. 

Cette hypertension est le plus souvent retrouvée lors des thromboses du sinus 

longitudinal supérieur ou des sinus latéraux, elle est alors isolée  (29% des cas d’après l’étude 

VENOPORT [37[37[37[37]]]]), 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 [62[62[62[62]]]]. 
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Dans notre étude 4O % des cas ont présenté des nausées et des vomissements. 

 

2.3. Les convulsions : 

Signe précoce des thromboses veineuses cérébrales, les convulsions sont souvent 

précédées par les céphalées. Elles peuvent être focales ou généralisées allant parfois même à 

l’état de mal convulsif voir au coma. 

Selon l’étude internationale des thrombophlébites cérébrales les convulsions  sont 

présentes dans 39,3% des cas    [[[[29292929]]]]. 

Les convulsions étaient présentes dans 65% des cas dans notre étude. 

 

2.4. Déficit sensitivomoteurs et troubles sensoriels : 

Ils suivent généralement les céphalées et/ou les convulsions. D’après une étude de 

CARROLL sur les thrombophlébites cérébrales des péri-partum, on retrouve  une parésie dans 

45% des cas, une dysphagie dans 24% des cas, des paresthésies dans 10% des cas, et des 

troubles visuels dans 6% des cas [21[21[21[21]]]]. 

Dans l’étude internationale sur les thrombophlébites cérébrales en général, les déficits 

moteurs sont présents dans 40,7% des cas, et les troubles sensitifs dans 5,4% des cas [33][33][33][33]. 

Dans   une autre cohorte américaine faite en 2008 les déficits sensitivomoteurs sont 

présents  dans 39% des cas, les troubles visuels dans 6% des cas [[[[62626262]]]]. 

Les paralysies se présentent de façon variable, de la monoparésie à l’hémiplégie, cette 

dernière est rarement pure et proportionnelle. 

Les aphasies et les dysarthries sont fréquemment observées (1/4 des cas selon CAROLL, 

19,1% des cas selon l’ISCVT, et 25% selon M.WASAY et al.)    [21, 29, 62[21, 29, 62[21, 29, 62[21, 29, 62]]]]. 

Dans notre étude les paralysies étaient objectivées dans 25% des cas, les aphasies dans 

10% des cas et les troubles visuels dans 5% des cas. 
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2.5. Troubles de conscience/coma : 

Dans notre série ils représentaient 60% des cas allant de l’obnubilation au coma, ce 

résultats est comparable à ceux de Monnin et al. (50%) [63[63[63[63]]]] et M.Wasay et al. (50%) [62[62[62[62]]]], mais  

supérieur à ceux de VENOPORT (13%)  [37[37[37[37]]]] et de l’ISCVT (13,9%) [29[29[29[29]]]]. 

 

2.6. Les manifestations psychiatriques : 

La survenue de troubles psychiatriques dans le post-partum chez une femme 

apparemment sans aucun antécédent psychiatrique connu doit rendre très 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 grâce  aux examens 

complémentaires que nous verrons plus tard. 

Les troubles d’allure psychiatrique étaient présents dans 10% des cas dans notre étude, 

ce résultat est inferieur à ceux de l’étude ISCVT (20%) [29[29[29[29] ] ] ] et de M.Wasay et al (18%) [62[62[62[62]]]]. 

 

2.7. Fièvre : 

Selon une étude tunisienne faite en 2010 la fièvre est présente dans 19,2% des cas [64[64[64[64]]]]. 

Ce résultat est comparable à notre étude (20%). Cette fièvre n’implique pas obligatoirement un 

contexte infectieux. 

Le tableau  résume les plus fréquents symptômes rencontrés dans la TVC et leur 

fréquence dans les différentes séries rapportées. 
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TableauTableauTableauTableau    XXIIIXXIIIXXIIIXXIII    : les plus fréquents symptômes rencontrés : les plus fréquents symptômes rencontrés : les plus fréquents symptômes rencontrés : les plus fréquents symptômes rencontrés     

dans ladans ladans ladans la    TPTPTPTPC et leur fréquence dans les différentes séries rapportéesC et leur fréquence dans les différentes séries rapportéesC et leur fréquence dans les différentes séries rapportéesC et leur fréquence dans les différentes séries rapportées    

    

Bousser et Bousser et Bousser et Bousser et 

alalalal    .... [65]    

N=N=N=N=    38383838    

Einhaupl et Einhaupl et Einhaupl et Einhaupl et 

al.al.al.al. [58]    

N=71N=71N=71N=71    

Diaf et al.Diaf et al.Diaf et al.Diaf et al. 

[66]    

N=40N=40N=40N=40    

Ferro et al.Ferro et al.Ferro et al.Ferro et al. 

[29]    

N=624N=624N=624N=624    

M.Wasay et M.Wasay et M.Wasay et M.Wasay et 

al.al.al.al. [62]    

N=182N=182N=182N=182    

Notre Notre Notre Notre 

sériesériesériesérie    

N=20N=20N=20N=20    

Céphalée (%)Céphalée (%)Céphalée (%)Céphalée (%)    74 91 82 88,8 71 65 

Œdème Œdème Œdème Œdème 

papillaire(%)papillaire(%)papillaire(%)papillaire(%)    
45 27 80 28.3 32 - 

Déficit Déficit Déficit Déficit 

moteurs (%)moteurs (%)moteurs (%)moteurs (%)    
34 66 27 37,2 39 25 

Convulsions Convulsions Convulsions Convulsions 

(%)(%)(%)(%)    
26 48 10 39,3 32 60 

Confusion ou Confusion ou Confusion ou Confusion ou 

coma     (%)coma     (%)coma     (%)coma     (%)    
26 56 10 13,9 50 60 

    

3333.... Les formes Les formes Les formes Les formes topographiquestopographiquestopographiquestopographiques    ::::    

 

Les symptômes cliniques   dépendent     indubitablement de la  localisation   du vaisseau  

obstrué (veines corticale, profonde   et/ou sinus);  toutefois, la moitié  des patients  atteints de  

TPC présentent une occlusion   de plusieurs  vaisseaux, ce qui   augmente en plus la variabilité 

de  la  symptomatologie   déficitaire. En plus la thrombose peut   être  complète ou  incomplète 

et entrainer le développement d’une circulation collatérale de suppléance. Ceci explique la 

difficulté de décrire avec précision des syndromes topographiques, bien corrélés à l’anatomie et 

à la clinique, comme dans le cas de la thrombose intéressant la vascularisation artérielle. 

Le siège le plus fréquemment rencontré est le sinus longitudinal supérieur ainsi que les 

sinus latéraux, les thromboses du sinus caverneux ainsi que celles des veines cérébrales et des 

veines profondes sont plus rares. 

    

3.1. Thrombose du sinus longitudinal supérieur : 

La thrombose du sinus longitudinal supérieur est la plus fréquente des thromboses 

cérébrales (87% selon CANTU et 62% selon l’ISCVT)    [28, 29[28, 29[28, 29[28, 29]]]]. Elle peut rester limitée au sinus et 

provoquer une hypertension intracrânienne bénigne si la partie moyenne ou postérieure est 
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occluse ; ou bien demeurer asymptomatique si la partie antérieure est occluse. Mais souvent la 

thrombose du sinus s’étends aux veines corticales ou à l’inverse n’est que l’extension d’une 

thrombose corticale, et la symptomatologie comportera un mélange variable de signes 

d’hypertension intracrânienne et des signes focaux uni ou bilatéraux. 

On distingue classiquement une phase prodromique céphalalgique et une phase 

convulso-paralytique. 

 

a- Phase prodromique : 

Elle est marquée par la survenue de céphalées qui précèdent habituellement les autre 

signes de quelques heures, quelques jours voire même quelques mois. 

Il s’agit de céphalées d’installation progressive, insidieuse, et dont l’intensité, le caractère 

continu et la résistance aux antalgiques doivent inquiéter. Elles s’accompagnent souvent de 

nausées, et de vomissement et parfois d’un certain degré d’obnubilation ; dans ce cas un œdème 

papillaire bilatéral est fréquemment retrouvé complétant ainsi le syndrome d’hypertension 

intracrânienne. 

 

b- Phase convulso paralytique : 

Sa survenue dans un contexte céphalalgique doit constituer un élément de forte 

présomption diagnostique. 

Elle débute de façon brutale par des convulsions suivies d’un déficit moteur et/ou 

sensitif. Lorsque la phase céphalalgique manque, elles peuvent  inaugurer le tableau clinique, 

plus rarement, le déficit précède les crises. 

Les déficits moteurs sont les plus fréquents et succèdent  aux convulsions, mais on peut 

les rencontrer en dehors de tout contexte épileptique. Les déficits sensitifs sont plus rares. Le 

mode d’installation est variable, brutal ou progressif. Autre signe évocateur, est l’apparition d’un 

déficit sensitivomoteur bilatéral ou à bascule prédominant aux membres inférieurs et à la racine 

des membres supérieurs, ou l’association de crises hémi-convulsives à un déficit controlatéral. 
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La thrombophlébite cérébrale concerne le sinus longitudinal supérieur dans 57% des cas 

dans notre série, la phase céphalalgique s’installe en premier, suivie de la phase convulso-

paralytique ou les signes moteurs sont présents dans 25 % des cas et les signes sensitifs sont 

absents. 

 

3.2. Thrombose d’un sinus latéral : 

La thrombose du sinus latéral fait souvent partie d’une thrombose plus étendue des sinus 

et des veines. Selon les résultats de l’étude internationale sur les thrombophlébites cérébrales, 

les thromboses du sinus latéral gauche constituent 44,7% de toutes les thromboses veineuses 

cérébrales, et celles du sinus latéral droit 41,2% [29[29[29[29]]]], ces résultats sont supérieurs à ceux 

trouvés dans notre étude (28,5%). 

Quand elle est isolée, elle est le plus souvent secondaire à une infection de voisinage en 

particulier otomastoïdienne. Le début est classiquement bruyant, marqué par un syndrome 

infectieux net. Sous l’antibiothérapie, le début est souvent moins sévère et la fièvre inconstante, 

mais la persistance ou l’aggravation de l’état fébrile au cours d’une  infection otomastoïdienne 

malgré l’antibiothérapie doit faire suspecter la thrombose du sinus latéral homolatéral [67[67[67[67]]]]. 

Les céphalées sont souvent peu intenses, en dehors d’une extension méningée, 

accompagnées alors de nausées et de vomissements. 

L’examen local peut révéler un œdème douloureux de la région mastoïdienne, un 

syndrome du trou déchiré postérieur avec atteinte des nerfs crâniens IX, X, XI en cas d’extension 

au golfe de la   jugulaire, une tuméfaction de la face latérale du cou si la thrombose s’étend à la 

veine jugulaire interne. 

Les signes de souffrance intracrânienne n’apparaissent en général que 3 à 15 jours le 

début de l’infection otomastoïdienne. En l’absence d’extension aux veines corticales, un tableau 

d’hypertension intracrânienne bénigne se constitue. L’apparition de crises comitiales, 

généralisées ou partielles, des signes déficitaires, de troubles de la conscience ou d’une aphasie 
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traduit l’atteinte des veines corticales, directement ou par l’intermédiaire du sinus longitudinal 

supérieur [68[68[68[68]]]]. 

Dans notre série aucun cas d’infection otomastoïdienne ne fut retrouvé. 

 

4444.... Thromboses des veines corticalesThromboses des veines corticalesThromboses des veines corticalesThromboses des veines corticales    ::::    

    

Considérées comme rares, les thromboses des veines corticales demeurent les plus 

difficiles à reconnaitre puisque l’angiographie ne rapporte que rarement des signes de certitude 

en raison de la variabilité en nombre et en topographie des veines corticales ; de même 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 à une atteinte du sinus dans lequel elles se drainent. Elles constituent 

17,1% des thrombophlébites cérébrales selon l’étude internationale sur les thrombophlébites 

cérébrales et 19,4% selon CANTU, ces résultats sont inférieurs à ceux trouvés dans notre étude 

(28,5%) [28, 29[28, 29[28, 29[28, 29]]]]. 

 

5555.... Thrombose des veines profondesThrombose des veines profondesThrombose des veines profondesThrombose des veines profondes    ::::    

    

Les thromboses du système veineux profond sont rares. Elles sont rarement isolées le 

plus souvent associées à une thrombose d’un sinus périphériques. Selon l’ISCVT, elles 

représentent 10,9% des thrombophlébites cérébrales [29[29[29[29]]]]. 

Classiquement le tableau clinique est sévère avec des céphalées, troubles de la 

conscience, pouvant aller jusqu’au coma, hyperthermie, aboutissant au décès en quelques jours. 

Contrastant avec cette évolution gravissime, de nombreuses observations mentionnées par 

certains auteurs comme BOUSSER ont fait état de guérison sans séquelles [65, 69[65, 69[65, 69[65, 69]]]]. 
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6666.... Thrombose du sinus caverneuxThrombose du sinus caverneuxThrombose du sinus caverneuxThrombose du sinus caverneux    ::::    

Ne représentent que 1,3% de toutes les thrombophlébites cérébrales [29[29[29[29]]]], la thrombose 

isolée du sinus caverneux se distingue de celles des autres thrombophlébites cérébrales par la 

survenue dans un contexte infectieux locorégional évident (sinusite sphénoïdale, infection de la 

face). Le début est aigu avec rapidement une altération de l’état général et une fièvre élevée. 

Localement, elle se manifeste par un œdème palpébral accompagné d’un chémosis et d’une 

exophtalmie importante et douloureuse. A ses signes s’associent une atteinte des nerfs    

oculomoteurs III, IV, VI,   avec  une pupille normale, en myosis ou en mydriase. 

La thrombose du sinus caverneux est une urgence thérapeutique, nécessitant une 

antibiothérapie à large spectre et un drainage chirurgical si le traitement médical se révèle 

insuffisant. La place de l’héparinothérapie reste discutée, selon Southwick elle améliore la survie 

[70[70[70[70]]]], mais certains auteurs estiment qu’elle diminue seulement le nombre de complications 

notamment en freinant la propagation du thrombus sans diminuer le taux de mortalité. 

 

VVVV.... Diagnostics différentielsDiagnostics différentielsDiagnostics différentielsDiagnostics différentiels    ::::    

 

Le polymorphisme clinique et évolutif des thrombophlébites cérébrales fait que le 

diagnostic doit être systématiquement évoqué devant un accident   neurologique lors de la 

grossesse et du post-partum. En effet, son mode d’installation peut être brutal, suggérant un 

accident artériel, subaigu évoquant une encéphalite ou un abcès, voir chronique, faisant alors 

songer à un processus tumoral [71[71[71[71]]]]. 

Au cours de la grossesse et du post-partum, différentes pathologies    neurologiques 

peuvent se rencontrer, constituant ainsi les différents diagnostics différentiels des 

thrombophlébites cérébrales. 
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1111.... PréPréPréPré----éclampsie et éclampsieéclampsie et éclampsieéclampsie et éclampsieéclampsie et éclampsie    ::::    

    

Certains auteurs tels CARROLL et coll. considèrent la pré-éclampsie comme une 

association physiologique ayant des caractères éthiopathogéniques communs avec les 

thromboses veineuses cérébrales [21[21[21[21]]]]. IL est important de souligner le problème diagnostic lié à 

l’éclampsie tardive, cette dernière ne peut être retenue sans hypertension artérielle ni 

albuminurie. 

Dans notre série la pré-éclampsie était associée à la thrombophlébite cérébrale dans 60% 

des cas. 

 

2222.... EpilepsieEpilepsieEpilepsieEpilepsie    ::::    

    

La comitialité est une pathologie neurologique fréquemment rencontrée au cours de la 

grossesse, néanmoins, seule l’épilepsie découverte à  l’occasion d’une grossesse entre dans le 

cadre des diagnostics différentiels ; cette éventualité est exceptionnelle. 

 

3333.... AfAfAfAffections psychiatriquesfections psychiatriquesfections psychiatriquesfections psychiatriques    ::::    

    

Selon les auteurs, la grossesse peut retentir de façon positive ou  négative sur les états 

psychiatriques préexistants, comme elle peut révéler certaines formes latentes  de déséquilibre 

psychique. 

Les principaux troubles psychiatriques rencontrés sont : 

� Psychose puerpérale 

� Tableau mélancolique pur 

� Un épisode maniaque 

� Des états mixtes maniaco-dépressifs 

� Des états schizophréniformes 
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� Post-partum blues : nommé aussi « syndrome du troisième jour », il associe 

pleurs, anxiété, céphalées, agressivité, troubles mnésiques, et parfois insomnie. 

Ce tableau se rencontrera au moment de la montée laiteuse chez la plupart des 

femmes qui viennent d’accoucher. 

 

4444.... MyasthénieMyasthénieMyasthénieMyasthénie    ::::    

 

La période du post-partum peut être marquée par une poussée de la maladie pouvant 

évoquer une thrombose veineuse cérébrale (diplopie par exemple). 

 

5555.... InfectionInfectionInfectionInfection    ::::    

    

� L’abcès du cerveau : 

Les cas rapportés dans la littérature ne sont pas exceptionnels, l’abcès semble avoir été 

favorisé par la grossesse ou le post-partum. Cliniquement, il est important de souligner que la 

fièvre peut être absente ainsi que l’hyperleucocytose, mais la TDM tranche pour le diagnostic. La 

mortalité est élevée et les séquelles sont fréquentes [[[[74747474]]]]. 
 

� Méningite 

� Encéphalite 

 

6666.... Tumeurs cérébralesTumeurs cérébralesTumeurs cérébralesTumeurs cérébrales    ::::    

    

Les hormones sexuelles peuvent stimuler la croissance de certaines  tumeurs cérébrales. 

Les tumeurs  du cerveau et de la moelle épinière  sont  responsables  de 8 % des  décès 

maternels [73]. Tous les types de  tumeurs  peuvent être rencontrés. La plupart se  révèlent dans 

la  deuxième moitié de la grossesse. Le diagnostic est évoqué devant un tableau d’hypertension 

intracrânienne d’installation      progressive. 
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7777.... Hémorragie cérébroHémorragie cérébroHémorragie cérébroHémorragie cérébro----méningéeméningéeméningéeméningée    ::::    

 

Le diagnostic différentiel n’est pas simple, car de réelles hémorragies méningées sont 

observées dans les thrombophlébites cérébrales, d’ailleurs les hémorragies méningées sont 

classiques dans les thromboses veineuses cérébrales. L’hémorragie intracérébrale  est fréquente, 

observée dans 49% des cas au scanner ou à l’IRM selon l’étude de BRUJIN et coll.    [60[60[60[60]]]], elle 

constitue un facteur indépendant de mauvais pronostic. Ceci s’explique par les infarctus veineux 

lors des thromboses veineuses cérébrales lié à la stase veineuse et à  l’hyperpression capillaire, 

conduisant à l’érythrodiapédèse dans le foyer d’infarctus [31[31[31[31]]]]. 

 

8888.... Accidents vasculaires ischémiquesAccidents vasculaires ischémiquesAccidents vasculaires ischémiquesAccidents vasculaires ischémiques    ::::    

    

Leur incidence au cours de la grossesse est difficile à estimer et diffère   d’un pays à 

l’autre. Dans l’étude Île-de-France [31], elle   est estimée à 4,3 % pour la grossesse et les 15     

premiers jours après l’accouchement.    La plupart de ces accidents concernent la circulation 

carotidienne. 

    

9999.... Encéphalopathie postérieur réversibleEncéphalopathie postérieur réversibleEncéphalopathie postérieur réversibleEncéphalopathie postérieur réversible    ::::    

 

L’Encéphalopathie postérieure réversible est une complication neurologique inhabituelle  

du    postpartum dont l’œdème vasogénique par rupture de la barrière hématoencéphalique 

(BHE) paraît être l’acteur principal. Le tableau clinique initial est variable, allant de simples 

céphalées à des présentations dramatiques d’états de mal épileptique. L’IRM en séquence de 

diffusion est le meilleur outil diagnostique permettant un traitement adapté et rapide afin de 

prévenir l’apparition de lésions neurologiques irréversibles et de séquelles permanentes [75]. 
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VIVIVIVI.... DIAGNOSTICDIAGNOSTICDIAGNOSTICDIAGNOSTIC    RADIOLOGIQUE:RADIOLOGIQUE:RADIOLOGIQUE:RADIOLOGIQUE:    

    

Le diagnostic  positif de thrombophlébite cérébrale est neuroradiologique. Pour des 

raisons de facilité la tomodensitométrie cérébrale reste en général le premier examen 

complémentaire réalisé, ce d’autant que l’atteinte veineuse n’a que rarement été évoquée au 

préalable. L’IRM ET l’angio-IRM  affirment le diagnostic et  sont devenues ces dernières années 

l’examen de référence dans la pathologie thrombotique veineuse cérébrale [76[76[76[76]]]]. 

 

1111.... La La La La tomodensitométrietomodensitométrietomodensitométrietomodensitométrie        cérébrale:cérébrale:cérébrale:cérébrale:    

    

Actuellement la TDM cérébrale constitue un examen de débrouillage devant toute 

suspicion de thrombose veineuse cérébrale. Elle doit être pratiqué impérativement sans et avec 

injection de produit de contraste, en coupes minces avec des fenêtres adaptées à une bonne 

visualisation des sinus veineux [77[77[77[77]]]]. 

Son intérêt principal est de permettre, en cas de non possibilité de réaliser une IRM en 

première intention, d’éliminer d’autres causes responsables de la symptomatologie clinique 

(surtout hémorragiques indiquant une intervention neurochirurgicale en urgence) puis de mettre 

en évidence des signes évocateurs de thrombophlébite cérébrale [65[65[65[65]]]]. 

Les anomalies observées sont très diverses, et se classent en deux groupes : un premier 

groupe de signes indirects, les plus fréquemment retrouvés, témoignant du retentissement 

cérébral de la thrombophlébite ; puis un deuxième groupe de signes directs, correspondant à la 

visualisation de la thrombose veineuse. 

 

1-1 Signes directs : 

La visualisation du thrombus est moins bien fréquente que celle des ses conséquences 

cérébrales. Normalement, les veines cérébrales et les sinus duraux ont une densité identique au 

tissu cérébral avant injection. Après injection, le sinus longitudinal supérieur s’opacifie 
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directement d’un triangle plein situé au contact de la voute crânienne dans le prolongement de 

la prise de contraste de la faux du cerveau. 

En cas de thrombophlébite, on peut observer les anomalies suivantes : 

 

a- Sans injection de produit de contraste : [55, 78, 79, 80] 

Hyperdensité modérée du caillot à l’intérieur d’une veine corticale appelée « sign cord » 

ou signe de la corde, ou à l’intérieur d’un sinus crânien ; l’existence de ce signe est difficile au 

niveau de certains sinus du fait de la présence de l’os, et de la possibilité d’une hyperdensité                        

spontanée non pathologique des sinus. Sa confirmation nécessite une  injection de produit de 

contraste. En cas de thrombose, il n’existe pas d’accentuation de l’hyperdensité spontanée. C’est 

un signe rare puisque sa fréquence est rapportée entre 4,5% et 20% des cas [78[78[78[78]]]]. 

 

 

Fig.Fig.Fig.Fig.11119999    : : : : coupes scannographiques sans injection de produit de contraste  

montrant le « signe de la corde » [124]. 
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b- Après injection de produit de contraste : 

Le sinus longitudinal supérieur peut prendre l’aspect dit  « triangle vide » ou « signe de 

delta »    [56, 78, [56, 78, [56, 78, [56, 78, 88880, 810, 810, 810, 81]]]], correspondant  à une absence de prise de contraste au niveau du 

thrombus, alors    qu’elle existe de façon intense au niveau des parois du sinus (fig. 1)  Dans la 

littérature ce signe se rencontre dans  10% à 35%   des cas de thrombose du sinus longitudinal 

supérieur, et sa  mise en évidence nécessite des coupes perpendiculaires au segment du sinus 

thrombosé [56, 82, 83[56, 82, 83[56, 82, 83[56, 82, 83]]]]. 

Le « signe de delta » est considéré par certains auteurs  comme pathognomonique d’une 

thrombose du   sinus longitudinal supérieur, bien que de fausses images de triangle vide 

puissent se rencontrer en cas  d’hémorragie sous arachnoïdienne, d’empyème  sous  dural    

adjacent, d’hématome sous duraux inter-hémisphérique. 

La prise de contraste de la paroi de sinus longitudinal supérieur serait due à une 

hyperhémie de ces parois au niveau de l’occlusion, et au développement d’une circulation 

collatérale dans   la paroi du sinus    [84[84[84[84]]]]. 

Le troisième signe direct décrit correspond à une prise de contraste anormalement 

intense, après injection du produit de contraste, au niveau de la tente du cervelet et de   la faux 

du cerveau, ceci est en relation avec une hyperhémie de ces structures. Ce signe est observé 

dans 22% des cas, et surtout en cas de thrombose de la moitié postérieure du sinus                         

longitudinal supérieur ou des sinus latéraux [[[[56, 8556, 8556, 8556, 85]]]]. 
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Fig.Fig.Fig.Fig.    22220000: : : : Le signe de delta sur une coupe scannographique   [77]. 

 

1-2 Signes indirects : 

Ils sont beaucoup plus variables que   les   précédents et peu spécifiques, mais doivent 

attirer l'attention dans un contexte clinique évocateur de thrombophlébite cérébrale. Ils peuvent 

être en rapport avec un œdème cérébral ou avec un  ramollissement veineux hémorragiques ou 

non hémorragiques [36, 80[36, 80[36, 80[36, 80]]]] et sont présents dans 60 à 80% des cas [56[56[56[56]]]]. 

Il est important de signaler que le scanner peut être  normal dans plus de 30% des cas 

[56[56[56[56]]]]. Et ne permet pas donc  d’éliminer le diagnostic, mais  il a un intérêt primordial pour  

éliminer d’autres   pathologies. 

Dans notre étude les œdèmes étaient présents dans 20%  des cas, les ramollissements 

veineux hémorragiques dans 20% des  cas et les lésions ischémiques dans 55% des cas. Le signe 

de delta   n’a été visualisé que dans 15% des cas. Dans 15% des cas la  TDM cérébrale n’a montré 
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aucune anomalie. Tableau montre la fréquence des signes scannographiques de la TVC selon des 

études récentes. 

 

TableauTableauTableauTableau    XXIVXXIVXXIVXXIV            : fréquence des signes scannographiques selon des études récentes.: fréquence des signes scannographiques selon des études récentes.: fréquence des signes scannographiques selon des études récentes.: fréquence des signes scannographiques selon des études récentes.    

Signes scannographiquesSignes scannographiquesSignes scannographiquesSignes scannographiques    
Rosinstingl et Rosinstingl et Rosinstingl et Rosinstingl et 

al.al.al.al.    [89[89[89[89]]]]    

Khandwal et al.Khandwal et al.Khandwal et al.Khandwal et al.    

[86[86[86[86]]]]    

Wasay et al.Wasay et al.Wasay et al.Wasay et al.    

[62[62[62[62]]]]    
Notre sérieNotre sérieNotre sérieNotre série    

Normale 15% 13,3% 15% 15% 

Signes directs 61% 36,7% 22% 30% 

Œdème 31%  17% 20% 

Infarctus non hémorragique 7,6% 20% 13% 55% 

Infarctus hémorragique 35% 53,3% 16% 20% 

    

2222.... AngioAngioAngioAngio----TDMTDMTDMTDM    ::::    [86[86[86[86, , , , 87, 8887, 8887, 8887, 88].].].].    

    

Un outil plus récent qui peut être utilisé pour le diagnostic des thrombophlébites 

cérébrales, elle permet la visualisation directe du thrombus qui apparait comme un défaut de 

remplissage et est souvent associé avec un rehaussement du contraste des parois du sinus dural. 

Selon certains auteurs (Casey et al. Ozsvath et al.)    [87, 88][87, 88][87, 88][87, 88], cette technique  est   à 

l’angio-IRM dans la visualisation  des veines et des sinus cérébraux, et elles sont au moins 

équivalentes dans le diagnostic des thrombophlébites cérébrales. 

 

3333.... Imagerie par résonance magnétiqueImagerie par résonance magnétiqueImagerie par résonance magnétiqueImagerie par résonance magnétique    ::::    

    

De nos jours  l’IRM représente l’examen de  référence    pour le diagnostic des 

thromboses  veineuses cérébrales surtout chez la femme enceinte. C’est  une méthode 

d’exploration de l’encéphale qui est  intrinsèquement  sensible aux flux et qui permet une étude 

précise des  thromboses et le retentissement sur le tissu cérébral [79, 90, 91[79, 90, 91[79, 90, 91[79, 90, 91]]]]. 
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3.1 Généralités : [78]. 

La visualisation spontanée des vaisseaux intracérébraux   est possible en IRM, mais le 

signal du flux sanguin dépend     de plusieurs paramètres, en particulier de l’appareil utilisé, du  

type de séquence utilisé, de la direction   du  flux  par rapport  au plan de coupe, de la situation 

de la coupe dans la pile d’acquisition, et de la vitesse d’écoulement du sang. 

En séquence pondérée en T1 (PT1), la circulation  veineuse apparait  sous  forme  d’un 

hyposignal dans le plan   de coupe et   peut  donner un hypersignal, en dehors de toute 

thrombose, dans les veines perpendiculaires au plan de la coupe. 

En séquence pondérée en T2 (PT2), les écoulements veineux perpendiculaires au plan de 

coupe apparaissent en    hyposignal et ceux qui se font dans le plan de coupe peuvent     donner 

un hypersignal dans les vaisseaux à écoulement lent, ce phénomène est appelé rephasage des 

échos pairs. 

 

3.2 Visualisation du thrombus : [36, 92]. 

A la phase de thrombose fraiche (48 première heures) : le thrombus se traduit par un 

signal iso dense au parenchyme    avoisinant en PT1, alors qu’il est hypodense en PT2  pour les 

champs magnétiques élevés, ceci contrastant  avec l’absence  de signal constatée habituellement 

dans  les vaisseaux à flux continu. 

Au bout de 5 à 7 jours : la méthémoglobine apparait, et par ses propriétés 

paramagnétiques induit un hypersignal en   PT1 suivi rapidement d’un hypersignal en PT2, ceci 

dans tous  les plans de coupe. Ces changements se produisent d’abord   à  la périphérie du   

thrombus     puis    progressent vers le centre. 

Au delà de 15 jours, l’hypersignal en PT1 peut disparaitre  mais celui observé en PT2 

persiste plusieurs mois. 

A un stade chronique, on observe également en PT2  un anneau d’hyposignal entourant 

les lésions hémorragiques et correspondant à des dépôts d’hémosidérine à l’intérieur des 

macrophages. Ces aspects sont rencontrés quelque soit l’intensité du champ magnétique appliqué. 
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3.3 Occlusion du thrombus : 

Elle  se traduit par l’existence d’un signal anormal à l’intérieur de la lumière du vaisseau 

[78, 79, 80[78, 79, 80[78, 79, 80[78, 79, 80]]]]. 

Les coupes sagittales en PT1 permettront la visualisation du sinus longitudinal supérieur, 

tandis que les coupes frontales en PT2 permettront l’étude de la totalité du sinus longitudinal 

supérieur et des sinus latéraux. 

Dans les 48 premières heures, la thrombose est difficile à objectiver, l’hypodensité 

observée en PT2 pouvant être confondue avec l’absence de signal correspondant à un sinus 

perméable. 

Au delà du 5eme jour dans les 3 premières semaines, l’occlusion du sinus longitudinal 

supérieur se manifestera par un hypersignal en PT1 et PT2 lié à la présence de méthémoglobine 

dans le caillot. En effet le sinus longitudinal supérieur apparait à l’état normal sous forme d’un 

hyposignal aussi bien en PT1 qu’en PT2. 

Au delà de la 3 ème semaine, les anomalies constatées en PT1 vont disparaitre alors que 

l’hypersignal en PT2 durera tant que persistera la thrombose. 

Cependant le diagnostic de thrombose d’un sinus latéral apparait difficile en IRM du fait 

de l’existence de : 

� Faux positifs avec hypersignal, probablement lié à l’asymétrie fréquente des sinus 

transverse responsable d’un ralentissement du flux sanguin dans le sinus 

hypoplasique, d’où la nécessité de multiplier les plans de coupe sur au moins deux 

séquences différentes. 

� Faux négatifs à la phase aigue de l’occlusion, d’où l’utilisation d’un champ 

magnétique élevé produit un hyposignal en PT2 qui peut être confondu avec 

l’absence de signal constatée normalement en cas de flux sanguin continu. 

3.4 Occlusion des veines cérébrales : [79, 80, 93]. 

Les thromboses des veines cérébrales profondes donnent les mêmes aspects pour que 

pour les sinus duraux, mais sont rarement isolées. 
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Les thromboses des veineuses purement corticales sont de diagnostic difficile mais se 

traduisent le plus souvent par des infarctus veineux d’aspect parfois très évocateur. 

 

3.5 Infarctus veineux : [79, 80]. 

Les infarctus veineux apparaissent en IRM comme des lésions ovalaires ou arrondies 

cortico-sous corticales très œdémateuses et sont liés à l’existence  d’une occlusion des veines 

corticales qui s’associe ou non à une occlusion des sinus dure-mèriens. 

Ils se présentent sous forme d’un hypersignal en PT2, entouré d’un anneau d’hyposignal  

probablement lié  à des dépôts d’hémosidérine, puis d’un hyper signal quasi-constant 

correspondant à un œdème très important entourant ces lésions. 

Lorsque l’infarctus est hémorragique, il existe également un hyper signal en PT1. 

 

3.6 IRM de diffusion :  

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

caractéristiques du thrombus et des  lésions parenchymateuses. Le thrombus peut être visualisé  

sous la forme d’un hypersignal [94]. L’intérêt diagnostique   et pronostique de ce signe par 

rapport à l’IRM conventionnelle reste à déterminer. 

Au niveau du parenchyme cérébral, l’IRM de  diffusion montre que l’infarctus veineux est 

fondamentalement différent de l’infarctus artériel, elle peut être normale ou montre un 

hypersignal mais avec des valeurs d’ADC diminuées, normales ou augmentées [95, 96]. 

    

4444.... La vénographie par résonance magnétiqueLa vénographie par résonance magnétiqueLa vénographie par résonance magnétiqueLa vénographie par résonance magnétique    : : : : [79[79[79[79,,,,    97, 9897, 9897, 9897, 98].].].].    

    

Grace à la vénographie par résonance magnétique, les thrombophlébites cérébrales 

peuvent être     détectées par deux techniques avec ou sans injection de produit de contraste, la 

technique temps de vol en deux dimensions, et la technique contraste de phase en trois 

dimensions. Pour  ces deux   techniques la thrombose veineuse est affirmée par l’absence de 

flux dans le territoire concerné. 
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Le tableau résume les images d’IRM et d’angio-IRM lors des thrombophlébites cérébrales, 

et leur évolution dans le temps. 
 

Tableau XXVTableau XXVTableau XXVTableau XXV    : critères pour la : critères pour la : critères pour la : critères pour la confirmation du diagnostic de TPconfirmation du diagnostic de TPconfirmation du diagnostic de TPconfirmation du diagnostic de TPCCCC    

par imagerie utilisés dans l’étude par imagerie utilisés dans l’étude par imagerie utilisés dans l’étude par imagerie utilisés dans l’étude ISCVTISCVTISCVTISCVT    [[[[29292929]]]]. 

Résonance magnétique et angioRésonance magnétique et angioRésonance magnétique et angioRésonance magnétique et angio----IRMIRMIRMIRM    

Profil temporal des thromboses veineuses cérébrales en IRMProfil temporal des thromboses veineuses cérébrales en IRMProfil temporal des thromboses veineuses cérébrales en IRMProfil temporal des thromboses veineuses cérébrales en IRM    

 Jour 0-4 Jour 30 > 30 Jours 

T1 Iso signal hypersignal Hyposignal/normal 

T2 Hyposignal hypersignal Hyper/Iso/Hypersignal 

Angio-IRM Absence de flux Absence de flux Variable 

 

5555.... Angiographie conventionnelleAngiographie conventionnelleAngiographie conventionnelleAngiographie conventionnelle    ::::    

 

Une thrombose très segmentaire ou de veines corticales peut prendre en défaut le couple 

IRM-VRM. Le recours à    l’angiographie conventionnelle à titre diagnostic, circonstance 

exceptionnelle, peut alors être nécessaire.  

Toutefois, cette technique invasive peut rencontrer des   difficultés à authentifier une TVC 

peu étendue. [99[99[99[99]]]]. 

 
Fig.Fig.Fig.Fig.        21212121    ::::    A : IRM qui montre un hypersignal T1 du SLS/ B : ARM qui       

montre l’absence de signal du SLS, et un signal normal dans le sinus transverse [123] 
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VIIVIIVIIVII.... TRAITEMENTTRAITEMENTTRAITEMENTTRAITEMENT    ::::    

 

Le traitement des thrombophlébites cérébrales comprend : le traitement étiologique des 

conditions prédisposantes  et des facteurs précipitants, le traitement antithrombotique et le 

traitement symptomatique (hypertension  intracrânienne convulsions, céphalées)    [36[36[36[36]]]]. Ces 

recommandations ne sont pas clairement   basées sur la preuve et reposent sur une    méta-

analyse de trois études randomisées  sur les résultats  favorables de larges séries de cas et sur 

l’expérience clinique positive  datant de nombreuses années acquises avec l’héparine. 

 

1111.... Traitement antithrombotiqueTraitement antithrombotiqueTraitement antithrombotiqueTraitement antithrombotique    ::::    

 

1.1. Les anticoagulants : 

 

a- L’évidence de l’efficacité : 

Les anticoagulants sont utilisés pour la première  fois dans le traitement des 

thrombophlébites cérébrales    par STANFIELD  en 1942, ils ont été longtemps contre-indiqués 

de manière absolue du fait du caractère volontiers hémorragique des infarctus veineux 

cérébraux et parce qu’on leur attribuait l’aggravation de certains malades comme                                          

le décrivait certains auteurs comme BARNETT  en 1953, DINDAR en 1974, et GETTELFINGER en 

1977 [37[37[37[37]]]]. 

Les essais Hollandais de BRUJIN et STAM en 1999, et celui de BERLIN par EINHAUPL en 

1991, ont été  faits sur une  dizaine d’inclusions pour étudier l’efficacité et la sécurité des 

anticoagulants [100,101[100,101[100,101[100,101]]]]. 

Dans l’étude EINHAUPL randomisée et menée    en double aveugle  chez deux groupes de 

10 patients     présentant une thrombophlébite cérébrale prouvé par l’angiographie, les malades 

traités par l’héparine à forte dose  montraient une guérison complète à trois mois pour 80% des 

cas ou   un léger déficit neurologique dans 20% de cas, alors que dans  le groupe placebo, ils 

décédaient dans 30% des cas ou  gardaient un déficit neurologique dans 60% des cas. Prévue 
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pour   60 patients, l’étude a du être interrompue avant son terme ; le résultat clinique étant déjà 

significatif en faveur de l’héparine même   dans les cas avec infarctus hémorragique au scanner [[[[101101101101]]]]. 

L’essai Hollandais avec 59 malades   (BRUJIN et STAM en 1999) a faillit montrer l’avantage 

de l’héparine    de bas poids moléculaire sur le placebo ; mais cet essai n’avait  pas assez de 

pouvoir statistique pour démontrer un effet   thérapeutique de petite taille [[[[100100100100]]]]. 

La méta-analyse de ces deux   essais  met en  évidence  une réduction de 15 % de la 

mortalité ou dépendance   chez  les patients traités. L’anticoagulation a été sure dans les    deux 

essais [37[37[37[37]]]]. 

L’utilisation de l’héparine dans le traitement des thrombophlébites cérébrales n’est pas la 

même dans   tous les centres hospitaliers, certains l’utilisent pratiquement  dans tous les cas 

même en cas d’infarctus hémorragique    constitué, d’autres en font un usage plus sélectif en 

cas d’absence de ramollissement ou pour les patients qui s’aggravent malgré   le traitement 

symptomatique. 

Désormais, nous pouvons conclure des études d’observations que  même chez  les  

malades présentant une  hémorragie ou une hypertension intracrânienne isolée, l’anticoagulation 

est une pratique sure et logique d’un point de vue physiopathologique comme dans tout 

processus thromboembolique [102[102[102[102]]]]. Elle est  aussi utile pour éviter l’embolie pulmonaire, qui est 

une complication sérieuse, voire fatale, mais heureusement rare, des thromboses     veineuses 

cérébrales des sinus latéraux à travers les veines jugulaires. 

Prenant en compte toute cette évidence, on peut recommander l’héparine IV ou l’héparine 

de bas poids moléculaire en sous cutané pour toutes les patientes avec thrombose veineuse 

cérébrale, quelque soit leur présentation clinique ou d’imagerie, assurant  ainsi une 

hypocoagulabilité efficace, avec un TCK entre 2 et 3 fois    le témoin [102[102[102[102]]]]. 

Dans notre étude l’héparine a été utilisée chez 19 patientes (95%), Une  patiente n’a  reçu aucun 

traitement anticoagulant à la phase aigue vu son thrombopénie sévère (taux du PQ à 9000 UI/L). 
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b- Type d’anticoagulant : 

A  ce jour, il n’existe pas des instructions précises  sur le type de l’héparine à utiliser. 

Dans l’étude ISCVT [29[29[29[29]]]], l’HNF    a été utilisé dans 75% des cas, le principal avantage de cette  

utilisation est la facilité d’antagoniser son effet dans des situations  telles que la nécessité d’une 

intervention chirurgicale. Désormais, Certains centres préfèrent l’utilisation des  HBPM à doses 

thérapeutiques car elles permettent une  anticoagulation plus stable, une adaptation 

posologique plus   facile et une surveillance biologique moins fréquente  que celle de  l’HNF. En 

plus durant la grossesse et le péri partum l’HBPM est recommandée définitivement [103[103[103[103]]]]. 

Pour les malades avec des contre-indications  pour l’héparine, l’alternative est  les  

antiplaquettaires, mais ceux-ci   n’ont pas été formellement évalués  pour cette indication. 

Dans notre étude l’HBPM était utilisée dans 95% des cas et l’héparine standard dans 5% 

des cas. 

    

c- La dose : 

Une dose de charge de 3000 à 5000 UI d’héparine  standard est immédiatement 

instaurée après de diagnostic, suivie    d’une dose de 1000 à 1200 UI par heure, avec une 

augmentation  de 100 à 200 UI/h toutes les 6 à 8 heures, jusqu’à ce qu’on arrive à un TCK au 

moins à 2 fois le témoin [72[72[72[72]]]]. 

La dose de l’HBPM est en fonction du type de la    molécule utilisée et le poids de la 

patiente. 

Concernant  la dose des AVK, elle est en fonction   de la valeur de l’INR qui est souhaitée 

entre 2 et 3 et le taux de prothrombine entre 25 et 35% [72[72[72[72]]]]. 

    

d- La durée : 

Durant la phase aigue, l’héparine est maintenant  jusqu’à la normalisation de la 

conscience, la disparition de  la confusion mentale, et la régression de céphalées et du déficit  

neurologique focal [72[72[72[72]]]]. Le relais par les AVK est aussitôt  entrepris. 
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La durée totale du traitement préconisée est de 3 mois pour les patientes qui présentent 

des thrombophlébites     cérébrales idiopathiques, elle est prolongée entre 3 et 6 mois    en cas 

de thrombophlébite  liée à la grossesse ou à la   contraception orale, et entre  6 et 12 mois chez 

les    patientes avec thromboses veineuses extra cérébrales  associées aux facteurs 

prothrombotiques génétiques comme le déficit constitutionnel en protéine C ou S. la durée du   

traitement est prolongée d’avantage ou maintenue à vie chez   les patientes porteuses d’un 

désordre de la coagulation les   exposant à un haut risque de récidive comme le déficit 

constitutionnel en antithrombine III ou la mutation du facteur V de Leiden  [72, 103[72, 103[72, 103[72, 103    ]]]]. 

 

e- Modalités thérapeutiques au cours de la grossesse : 

Les HBPM sont recommandées plutôt que l’HNF pour le  traitement et la prévention de la 

maladie thromboembolique veineuse chez la femme enceinte [[[[104104104104]]]], en raison de l’absence de 

passage placentaire, de leur efficacité démontrée, de leur plus grande  facilité d’administration 

(une ou deux injections sous cutanées par jour), et le moindre risque d’ostéoporose    [[[[105105105105]]]]    ;;;; dans 

notre étude, plus de 95% de  nos patientes étaient mises sous HBPM. 

Les HNF gardent une place non négligeable, plus importante  aux États-Unis  que celle 

qui lui est attribuée en France. 

Les AVK sont introduits après un chevauchement initial avec  HBPM ou HNF jusqu’à ce 

que l’INR cible soit entre 2 et 3. 

Le TCA est indispensable sous HNF à dose curative, et le  dosage de l’activité  anti-Xa est 

indiqué pour adapter les traitements préventifs d’HNF à dose intermédiaire ; ce dosage n’est pas 

recommandé 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 être nécessaires. 

Il est recommandé 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 

céphaline+activateur TCA dans la zone thérapeutique, ou traitement par voie sous cutanée 
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ajusté sur le TCA pour avoir un TCA dans la zone thérapeutique six heures après l’injection) 

pendant au moins cinq jours. 

La surveillance de la numération plaquettaire des patientes sous héparinothérapie, se fait 

deux fois par semaine pendant 21 jours puis une fois par semaine jusqu’à l’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. 
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Fig. 22Fig. 22Fig. 22Fig. 22    : stratégie des anticoagulants en fonction de l’âge de la grossesse : stratégie des anticoagulants en fonction de l’âge de la grossesse : stratégie des anticoagulants en fonction de l’âge de la grossesse : stratégie des anticoagulants en fonction de l’âge de la grossesse [[[[106106106106]]]] 

    

1.2. La thrombolyse : 

La thrombolyse consiste en l’application  d’une substance      thrombolytique 

(streptokinase, urokinase ou ateplase rtPA) directement à l’intérieur du sinus, dans le but   de  

dissoudre localement le thrombus. Le principal avantage de cette approche est le fait que les 

substances thrombolytiques sont délivrées directement sur les sites thrombotiques, ce qui réduit 

considérablement le risque hémorragique d’un traitement par voie générale. Mais le  problème 

qui se pose pour cette technique est comment parvenir le médicament au sinus thrombosé tout 

en évitant les complications hémorragiques [107, 108, 109, 110[107, 108, 109, 110[107, 108, 109, 110[107, 108, 109, 110]]]]. 

 

 

                  T1                   T2                     T3             PP 
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Les substances thrombolytiques sont délivrées par le biais d’un cathétérisme sélectif par 

voie veineuse.    La destruction mécanique du thrombus via cathétérisme a été    essayée, avec 

ou sans thrombolyse simultanée. 

Il existe des études non contrôlées suggérant le bénéfice de la thrombolyse locale ou 

systémique. Mais les  preuves restent insuffisantes pour recommander la thrombolyse   locale ou 

systémique chez tous les patients à la phase aigue. 

CANHAO et ses collaborateurs ont établis   une révision systématique de tous les cas 

publiés avant   juillet 2001. Ils ont identifié 72 publications pour un total de 169 malades traités 

par thrombolyse locale. La plupart  de ces patients traités par thrombolyse étaient en mauvaise                               

condition, dont 78% encéphalopathes; 86% des malades thrombolysés restent indépendants avec 

une mortalité seulement de 9% [111[111[111[111]]]]. Dans une autre étude allemande, faite   en 2003 par 

SHOLTZ et ses collaborateurs sur 37 malades avec    thromboses veineuses cérébrales et 

hémorragies intracrânienne traités par thrombolyse ; 75% sont devenus indépendants avec une 

mortalité de 6% [112[112[112[112]]]]. Une  étude chinoise faite en 2012 par GUO et al.    [110[110[110[110]]]]. Sur 11 patientes 

avec thrombophlébite cérébrale sévère du post partum a montré l’efficacité de cette technique 

avec un taux de mortalité de 0%. 

Ces données montrent qu’il ya bien une place   pour la thrombolyse dans le traitement  

des thrombophlébites   cérébrales à la phase aigue, toutefois aucun essai clinique randomisé n’a 

été conduit pour comparer la thrombolyse aux traitements antithrombotiques conventionnels. 

Donc jusqu’à ce que l’efficacité et la sureté de la thrombolyse soient    évaluées par des essais  

thérapeutiques randomisés, son   usage doit être limité aux patientes qui n’ont pas de réponse  

ou qui se détériorent  sous anticoagulants et traitement de l’hypertension intracrânienne [108[108[108[108]]]]. 

Aucune de nos patientes n’a bénéficié de la thrombolyse. 
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2222.... Traitement symptomatiqueTraitement symptomatiqueTraitement symptomatiqueTraitement symptomatique    ::::    

    

2-1 Traitement de l’hypertension intracrânienne : 

Le traitement de l’hypertension intracrânienne est  peut être la mesure la plus importante 

pour améliorer les   patientes d’un point de vue symptomatique, et pour éviter la mort par 

engagement dans les cas de thrombophlébites    cérébrales sévères [37, 102[37, 102[37, 102[37, 102]]]]. 

Les ponctions lombaires diagnostiques et thérapeutiques font diminuer la pression 

intracrânienne. La ponction lombaire    doit être exécutée avant d’initier l’anticoagulation, à 

cause  du risque de provoquer un hématome spinal. Les ponctions lombaires répétées sont 

réservées aux patientes présentant un syndrome d’hypertension intracrânienne isolé et œdème 

papillaire, faillite visuelle, et céphalées sévères [37[37[37[37]]]]. 

Dans notre étude une seule ponction lombaire était réalisée et ce dans un but 

diagnostique. 

Les symptômes d’hypertension intracrânienne peuvent être traités par l’osmothérapie 

(mannitol, glycérol), diurétiques (acétazolamides ou furosémide), ou corticoïdes. L’efficacité des 

corticoïdes dans le traitement des thrombophlébites cérébrales  n’a jamais été étudiée par des 

essais contrôlés. Sa sureté   pose des problèmes, car ils peuvent faire monter le niveau du 

glucose et ont un potentiel prothrombotique [101[101[101[101]]]]. 

Les patientes comateuses doivent être soumises  à une hyper ventilation sous sédation et 

monitoring de la pression intracrânienne. 

Dans notre étude l’osmothérapie a été utilisée dans 5% des cas. La ventilation assistée 

sous sédation était utilisée dans 50% des cas. 

La décompression chirurgicale est une mesure extrême parfois utilisée dans les cas très 

sévères ou l’hypertension intracrânienne demeure chroniquement élevée en dépit  de ponctions 

lombaires et de traitement antiœdémateux. Cautinho et al. dans une petite étude de 3 cas et 

Theaudin et al. Dans une série de 12 cas ont montré non seulement que la décompression  
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chirurgicale a sauvé la vie des patients mais également a amélioré leur pronostic fonctionnel 

même chez ceux  présentant une dilatation pupillaire bilatérale     [114, 115[114, 115[114, 115[114, 115]]]]. 

 

2-2 Autres traitements symptomatiques : 

Les patientes qui ont eu des convulsions dans la   phase aigue doivent prendre des 

antiépileptiques. Certains auteurs comme EINHAUPL utilisent les antiépileptiques en   phase aigue de 

façon systématique, même chez les patientes sans convulsions, d’autres comme  FERRO (groupe 

VENOPORT)   ne suivent pas cette pratique justifiant leur opinion  par le fait que le pourcentage des 

malades présentant   des convulsions inaugurales après l’admission est très bas [37, 101]. Dans 

notre étude 80% des cas ont reçu le traitement  anticonvulsivants  à la phase aigue, ce pourcentage 

est expliqué par l’association fréquente de l’éclampsie  dans notre série. 

La durée du traitement n’est pas établie. Des convulsions peuvent survenir pendant le 

suivi, surtout pendant la première année après la thrombophlébite cérébrale. FERRO   

recommande de maintenir le traitement anticonvulsivant pendant une année, puis de le diminuer 

graduellement, si l’EEG     reste sans activité épileptique et le malade sans manifestations 

comitiales [37[37[37[37]]]]. 

Dans notre série on n’a pas pu établir la durée  du traitement anticonvulsivant  chez  13 

patientes puisqu’elles étaient perdues de vue. Chez les 3 patientes  qu’on a pu suivre, le 

traitement  anticonvulsivant  était maintenu pendant  une année. 

Les céphalées associées aux thrombophlébites cérébrales sont soit primaires et 

préalables, soit  la    conséquence de l’hypertension intracrânienne. En tous cas aucune étude 

prospective de leurs caractéristiques et de leur éthiopathogénie n’a été établie. Tous les 

analgésiques peuvent être utilisés, et en chef de fil le paracétamol, ce dernier  est  utilisé comme 

antalgique chez nos patientes [37[37[37[37]]]]. 

 

Dans notre  étude le traitement  antihypertenseur  était administré    chez   15 patientes (75% 

des cas)  qui ont présentée    des chiffres tensionnels élevé en rapport avec la pré éclampsie. 
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3333.... Traitement étiologiqueTraitement étiologiqueTraitement étiologiqueTraitement étiologique    ::::    

 

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 indiqués que dans un contexte infectieux, ils seront adaptés 

dans la mesure  du possible aux germes recherchés 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 l’amoxicilline/acide clavulanique ou une C3G, et  obtenir l’avis d’un médecin  

ORL pour un éventuel drainage chirurgical du foyer  infectieux [37[37[37[37]]]]. 

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

Pour les thromboses   septiques du sinus caverneux, il faut ajouter une bétalactamine   

résistante à la  pénicillinase  à cause de  la suspicion    du pneumocoque. 

Le traitement antibiotique était utilisé dans notre série dans 30% des cas. 

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

des concentrés en ces protéines doivent être utilisés. 

Ce traitement peut s’avérer difficile en particulier  lorsqu’il s’agit d’une maladie de 

système. Un cancer  ou  une hémopathie  doivent    être    traités et guéris   avant  d’envisager   

l’arrêt du traitement  antithrombotique [36, 56[36, 56[36, 56[36, 56]]]].  

 

4444.... Prise en charge obstétricale:Prise en charge obstétricale:Prise en charge obstétricale:Prise en charge obstétricale:    

          La prise en charge obstétricale des thrombophlébites cérébrales survenant au              

cours de la grossesse n'est pas encore codifiée. Les règles de conduite doivent être                          

prises en considération de façon individuelle. Le traitement anticoagulant est                              

maintenu jusqu’à l’accouchement. En cas de traitement par les AVK, celle-ci doit être 

interrompue au milieu du troisième trimestre, au profit d’une HNF ou HBPM. Dans                          
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certains cas graves, des mesures thérapeutiques radicales peuvent être                                     

envisagées et compromettre la poursuite de la grossesse. En cas de craniectomie                                    

de dérivation du LCR ou de défénestration du nerf optique, par exemple, l’interruption                            

de la grossesse doit être discutée entre l’obstétricien, le neurologue, le                                 

neurochirurgien et l’anesthésiste-réanimateur. L’accouchement doit alors être programmé à 

court terme lorsque la viabilité fœtale est atteinte, et est souvent fait par césarienne. 

    

 

VIIIVIIIVIIIVIII.... EVOLUTION ET PRONOSTICEVOLUTION ET PRONOSTICEVOLUTION ET PRONOSTICEVOLUTION ET PRONOSTIC    ::::    

    

1111.... EvolutionEvolutionEvolutionEvolution    ::::    

    

Bien que l’évolution des TVC soit beaucoup moins sévère que   ne  le laissaient  supposer 

les  anciennes séries, elle   n’en demeure pas moins d’une grande variabilité. Certains cas 

peuvent évoluer en quelques jours soit vers une issue fatale, soit vers une guérison totale, soit 

vers la persistance de séquelles. Des formes chroniques évoluent inexorablement                         

vers des séquelles alors que  d’autres guérissent spontanément. Certaines formes peuvent  se 

limiter à un accident ischémique transitoire, à des  céphalées isolées ou à une crise comitiale. 

Dans étude internationale sur les thrombophlébites cérébrales (ISCVT), près d’un  quart des 

patients s’aggravaient  à la phase aiguë, le plus souvent    sous forme de troubles de la 

conscience ou de  majoration d’un déficit      préexistant [29[29[29[29]]]]. Cela  implique  en  toute 

circonstance la confirmation  la   plus rapide possible du diagnostic et la mise en route 

immédiate du  traitement adapté afin de limiter au maximum le risque d’évolution  défavorable. 

 

2222.... PronosticPronosticPronosticPronostic    ::::    
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Grâce à l’amélioration des possibilités diagnostiques  et du traitement précoce, le 

pronostic de la TPC s’est nettement amélioré ces dernières années. Les patients atteints de TPC 

ont le plus souvent une récupération sans séquelle, cela a été  confirmé par l’étude 

multicentrique  ISCVT avec un taux de  mortalité à la phase aigue est de 4,3%. [29[29[29[29]]]]    

Les facteurs prédictifs de  morbidité ou  de décès   sont : l’âge > 37 ans, le coma, les 

désordres de l’état mental, l’hémorragie à l’admission (sur les coupes scannographiques), les 

thromboses du système veineux cérébral profond, l’infection du système  nerveux central, et le 

cancer [29[29[29[29]]]]. 

Le taux de mortalité reste situé entre 0 et 30% selon  les études (Milandre et al.1989 ; 

Einhaupl et al.1991 ; Ameri  et Bousser 1992 ; Diaf et al.1995 ; Tsai et al.1995 ; Ferro et al. 

2004 ;  Soltz et al.2005 ; Bugincourt et al.2008 ; Napon et al.2010) dans   notre étude ce  taux 

est de 20%. Le taux le plus élevé (39%) a été   rapporté par Rondepierre et al. (1995). Selon  

l’étude ISCVT   le taux de mortalité à long terme (16 mois de suivi en moyenne)  était de 8%, le 

décès étant le plus souvent en rapport avec  l’affection causale et ses complications, selon 

Alonso-Canovas et al. (2009) les causes infectieuses et néoplasiques   sont de mauvais pronostic 

[29[29[29[29, , , , 119119119119]]]]. 

Dans l’étude ISCVT, parmi 77   femmes ayant présenté des thrombophlébites  cérébrales 

liées à la grossesse et le puerpérium, 8 ont eu une nouvelle grossesse sans aucune  

complication, une a convulsé durant sa  nouvelle  grossesse, et  il y a  eu 3  avortements dont 

deux volontaires [29[29[29[29]]]]. 

Dans  notre  série, sur un recul d’un an et demi en   moyenne, on a pu suivre seulement 3 

patientes, une a  fait une récidive durant sa nouvelle grossesse, l’autre a gardé   des séquelles 

psychiques et la dernière a eu une nouvelle   grossesse sans complication. 

La fréquence de la récidive des thrombophlébites cérébrales est reconnue comme étant 

faible. Au cours de la  première année, elle est estimée à 11,7% dont 14% dans   territoire 

différent (Preter et al.1996)    [120[120[120[120]]]]. L’étude ISCVT  montre que 14 patients (2,2%) ont récidivé au 

cours du suivi [29[29[29[29]]]]. 
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Tableau XXVITableau XXVITableau XXVITableau XXVI    : : : : L’évolution des thrombophlébites cérébrales selon des études récentesL’évolution des thrombophlébites cérébrales selon des études récentesL’évolution des thrombophlébites cérébrales selon des études récentesL’évolution des thrombophlébites cérébrales selon des études récentes. 

AuteursAuteursAuteursAuteurs 
Nombre de Nombre de Nombre de Nombre de 

cascascascas 
Favorable  (%)Favorable  (%)Favorable  (%)Favorable  (%) Séquelles  (%)Séquelles  (%)Séquelles  (%)Séquelles  (%) Décès  (%)Décès  (%)Décès  (%)Décès  (%) 

Milandre et al. 1989[121] 20 30 55 15 

Einhaupl et al. 1991[58] 71 59 27 14,5 

Ameri et Bousser.1992 [56] 110 77 17,5 5,5 

Daif et al. 1995 [66] 40 72 18 11 

Tsai et al.1995 [116] 29 75 ,5 3,5 21 

Rondepierre et al.1995 [118] 32 39 22 39 

Ferro et al.2004 [29] 624 79 12,6 8,3 

Soltz et al.2005 [112] 79 71 9 20 

Bugincourt et al.2008  [122] 16 37,5 62,5 0 

Napon et al.2010 [117] 17 58 ,8 23,5 29 ,4 

NOTRE SERIE 2013 20 50 30 20 
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IXIXIXIX.... LIMITES, PERSPECTIVES ET RECOMMANDATIONS :LIMITES, PERSPECTIVES ET RECOMMANDATIONS :LIMITES, PERSPECTIVES ET RECOMMANDATIONS :LIMITES, PERSPECTIVES ET RECOMMANDATIONS :    

    

Nous remarquons à travers cette étude, que la multidisciplinarité est un élément 

déterminant pour le suivi  et la prise en charge de nos patientes, puisque nous avons pu trouver 

plusieurs étiologies de thrombophlébite cérébrales  pour certaines d’entre elles. 

Nous sommes également devant une limite importante de cette étude, celle du suivi à 

long terme de nos patientes. Pour beaucoup, l’évènement heureux qui est celui de la naissance 

d’un enfant dépasse fortement la survenue d’une thrombose veineuse, qui est banalisée, passant 

au second plan et ne suscitant pas l’intérêt d’un suivi par nos patientes. 

Pour toutes ces raisons, nous proposons un certain nombre de  recommandations. 

� Devant une TPC au cours de la grossesse ou du post-partum  la question de la 

nécessité d'un bilan de thrombophilie, constitutionnelle et acquise, doit être posée 

avant tout traitement anticoagulant. 

� Les HBPM sont recommandées plus que l’HNF, avec relais par AVK en deuxième et 

troisième trimestre jusqu’à 35-36 SA, et arrêt de l’héparine 24h avant un 

accouchement qui devrait être programmé. 

� La durée du traitement anticoagulant est fonction du moment de survenue de la 

thrombose, et l’existence ou non d’un terrain de thrombophilie ; il est recommandé 

donc de poursuivre le traitement pendant toute la grossesse et pendant au moins 3 

- 6 mois  en post partum  mais en cas du diagnostic d’un déficit surtout 

constitutionnel, le traitement est prolongé pendant longtemps, voire à vie. 
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Fig.23Fig.23Fig.23Fig.23    : : : : Arbre décisionnel montrant la conduite à tenir devant une TPC au  cours de la grossesse    

TPC au cours de la grossesse ou le post                      

partum 

Bilan complet de thrombophilie constitutionnelle et acquise 

                                            (Avant tout traitement anticoagulant) 

        Anticoagulant 

               HBPM > HNF 

  T1 : pas d’AVK 

 T2 : AVK 

T3 : AVK  jusqu’au     35-

36 SA 

 PP : AVK 
      Durée de traitement 

Toute la grossesse 

3-6 mois en post partum 

       Si thrombophilie  

 Traitement prolongé 

        TRAITEMENT 

SYMPTOMAYIQUE 

       Antalgique 

       HTIC 

       Anticonvulsivant 

  ETIOLOGIQUE 
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Contrairement aux thromboses artérielles cérébrales, le diagnostic de thrombophlébite 

cérébrale est très difficile, car sa  symptomatologie se révélant extrêmement variable associant à 

des degrés divers des signes d’hypertension intracrânienne à 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. 

 

Grâce au développement des examens neuroradiologique, le diagnostic positif de 

thrombophlébite cérébrale a progressé de    manière spectaculaire. 

 

La valeur diagnostique de la tomodensitométrie cérébrale a considérablement progressé 

depuis l’introduction du scanner veineux permettant la même précision que la vénographie par 

l’IRM dans    la détection  de l’occlusion veineuse. Lorsqu’elle est disponible l’IRM    reste 

l’examen de choix. 

 

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  compliqués d’infections, de phlébites systémiques, 

d’accouchement  dystocique, et surtout de pré éclampsie. Pour ce qui est des facteurs    

prédisposants, ils sont dominés par les facteurs prothrombotiques, et les  maladies 

hématologiques, puis arrivent les cancers, les maladies de   systèmes et les autres maladies 

inflammatoires. 

 

Le traitement des thrombophlébites cérébrales comprend trois volets                       

essentiels. Il ne se conçoit qu’avec l’instauration d’un traitement antithrombotique, un 

traitement symptomatique et un traitement étiologique   si jamais une cause est retenue. 
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L’évolution est imprévisible d’une patiente à l’autre, mais la précocité                  

du diagnostic grâce au développement  des examens  neuroradiologiques associée à l’utilisation 

des anticoagulants  à   doses efficaces, ont  permis de réduire la mortalité ainsi les   séquelles 

invalidantes. 

 

Enfin, la thrombophlébite cérébrale constitue un point de convergence de plusieurs   

spécialités médicales nécessitant une collaboration pour une meilleure  prise en charge. 
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                                        Fiche d’exploitation            

                                                                                                                                                Thrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesse    

Nom : ….. …………………….        N d’entrée :………… 

N TEL :……………………….. 

Age:……… 

ATCDs   obstétricaux:  Gestité:……                            parité:…….. 

               Cx acc ant :………………………………………. 

               Thrombophlébitiques:…………………………………………… 

               Autres:…………………………………………………………… 

Suivi de la grossesse:  oui                            non 

Accouchement:    VB                                  césarienne 

Produit de conception: MFIU                 Vivant              décès neonat 

Survenue de TPC: 1ere trimestre         2eme T              3eme T 

                             Post partum                 délai ppartum………………… 

Pré-eclampsie:     oui                                  non 

Eclampsie : oui                          non 

Cx de l'accouchement: Saignement                 CIVD 

Autres      ………......     

CliniqueCliniqueCliniqueClinique 

 



Thrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesse    : : : :     

Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.    

 

 

----    94 94 94 94 ----    

Fièvre :oui            non                   Céphalées:      oui             non 

Trouble de la vision: oui                non              Diplopie: oui             non 

Stupeur/coma:  oui               non                   GCS………… 

Aphasie/lenteur de parole: oui           non            Tr psychiques:oui         non 

Signes sensitif/sensoriels: oui           non          ROT vifs: oui             non 

Déficit moteur: oui          non        si oui localisation:………………………… 

Convulsions: oui              non                nombre de crises convulsives:………. 

Complications:    HTIC                     inhalation 

Infection                    IRA 

Autres ..................................................................................... 

Score de gravitéScore de gravitéScore de gravitéScore de gravité:  APACHE II…………. 

                           SOFA……………… 

BiologieBiologieBiologieBiologie 

Sortie Valeur la plus 

significative 

admission   

   Hb  

Hémogramme 

 

   GB 

   Pq 

   CRP  

   TP Bilan d'hémostase 

   TCA 



Thrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesseThrombophlébite cérébrale et grossesse    : : : :     

Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.Aspects épidémiologiques et modalités de prise en charge.    

 

 

----    95 95 95 95 ----    

   Urée Bilan rénal 

   Creat 

   ASAT Bilan hépatique 

   ALAT 

   PAL 

Bilan de thrombophilie :      oui                                 non 

                                          Résultat……………………………………… 

Bilan thyroïdien : oui                                     non 

                           Résultats…………………………………………. .. 

Autres :……………………………………………………………………….. 

RadiologiqueRadiologiqueRadiologiqueRadiologique    

TDMTDMTDMTDM:   oui                            non 

           Oedème: oui                 non              Ischémie: oui                  non 

           Hémorragie : oui              non 

                  ……………………………………………………………………….. 

                   ……………………………………………………………………….. 

IRMIRMIRMIRM:    oui                          non 

…………………………………………………………………….. 

Localisation de la thromboseLocalisation de la thromboseLocalisation de la thromboseLocalisation de la thrombose:     SLS               SL                SD              ST 

                                             S caverneux              autres ……………. 

TraitementTraitementTraitementTraitement    

  Anticonvulsivant: Sulfate de Mg          Diazépam         Phénobarbital    
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                        Tégretol                        autres:……………………… 

Ventilation assistée:     oui                       non 

                                   Durée:………….. 

Antihypertenseur : nicardipine                    L-dopa                    BB 

Diurétique: oui                      non 

Anticoagulant :       HBPM                      HNF 

                              Dose :      iso                          hypo 

                              AVK: 

                             Délai de mise sous AVK:……………………………… 

Autres:……………………………………………………………………… 

Durée d'hospitalisation en Rea:…………………………………………..Durée d'hospitalisation en Rea:…………………………………………..Durée d'hospitalisation en Rea:…………………………………………..Durée d'hospitalisation en Rea:…………………………………………..    

Durée d'hospitalisation si connue:……………………………………….Durée d'hospitalisation si connue:……………………………………….Durée d'hospitalisation si connue:……………………………………….Durée d'hospitalisation si connue:……………………………………….    

Transfert Transfert Transfert Transfert :    Neuro                         Nephro 

                      Med int                            autres:……………. 

Durée du suivi:………………………………………………….Durée du suivi:………………………………………………….Durée du suivi:………………………………………………….Durée du suivi:…………………………………………………. 

EvolutionEvolutionEvolutionEvolution::::    

                  Séquelles végétatifs           Déficit neurologique              Epilepsie 

                  Récidive                        Favorable 

                  Décès:       oui                                   non 

Evolution à long termeEvolution à long termeEvolution à long termeEvolution à long terme    ::::    

                 Séquelles :  oui                                     non 

                 Récidive :    oui                                     non 

                Durée du recul :………………………………………… 
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RESUMERESUMERESUMERESUME    

    

LLLLa thrombophlébite cérébrale gravido puerpérale est une pathologie rare mais grave 

pouvant engager le pronostic materno-fœtal. Elle nécessite un diagnostic précoce et une prise 

en charge rapide.    Notre étude a porté sur l’analyse rétrospective de 20 cas de TPC, allant du 

janvier 2008 au décembre 2011. Durant cette période, la fréquence de cette pathologie était de 

5,68/10000 accouchements. L’âge moyen de survenue était de 25,5 ans. La gestité  et la parité 

moyenne étaient de 1,8.    Toutes les thrombophlébites cérébrales étaient diagnostiquées dans le 

post partum. Le mode de début était subaigu dans 65% des cas. Les céphalées étaient le 

symptôme prédominant dans 65% des cas, suivie de convulsions et de troubles de conscience. La 

confirmation de la thrombophlébite cérébrale est obtenue grâce à la tomodensitométrie 

cérébrale dans 65% des cas, et grâce à l’imagerie par résonance magnétique dans 35% des cas. 

La localisation la plus fréquente était celle du sinus longitudinal supérieur.    L’anémie était le 

facteur de risque le plus fréquent (70% des cas) suivie de la césarienne dans 50% des cas. 

L’infection était à l’origine de la thrombophlébite cérébrale dans 10% des cas. Le bilan de 

thrombophilie était pathologique dans 10% des cas avec un seul cas de déficit en antithrombine 

III 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 à dose hypocoagulante dans 95% 

des cas. L’évolution était favorable dans 50% des cas alors que  30 % des cas ont gardé des 

séquelles à type de déficit moteur. Le taux de mortalité  dans notre étude était de 20%. 

L’évolution à long terme n’a été déterminée que chez 15% des cas avec un seul cas de récidive. 
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ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT    

 

The cerebral thrombophlebitis of puerperium and pregnancy is a rare but severe 

pathology that may affect the materno-foetal prognosis; it requires a precocious diagnosis and 

early management. Our study involved a retrospective analysis of 20 cases of CVT, from January 

2008 to December 2011. During this period, the frequency of this pathology was 5,68/10000 

deliveries. The mean age of occurrence was 25,5 years old. The mean gestity and parity was 1,8. 

All the CVT has been diagnosticated in the post partum period. The mode of onset was sub acute 

in 65% of cases. The cephalea was the main symptom in 65% of cases, followed by seizures and 

altered consciousness. The confirmation of CVT has been based on the cerebral computerized 

tomography in 65% of cases, and the MRI in 35% of cases. The superior sagittal sinus was the 

most commonly involved. Anemia was the most frequent risk factor (70% of cases), followed by 

caesarean section (50%). Infection was the cause of CVT in 10% of cases. The thrombophilia was 

abnormal in 10% of cases with one case of antithrombin III deficiency and two cases of protein C 

and protein S deficiency. The medical management of our patients consisted on an anticoagulant 

and symptomatic treatment. Two patients benefited from biotherapy as etiologic treatment. The 

outcome was favorable in 50% of cases, whereas 30% of cases kept sequelae. The mortality rate 

in our study was 20%. The long-term evolution was determined in 15% of cases with one case of 

recurrence. 
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 ���ص
  

  �ط	رة ��ن ��درة �را�� ا�و�دة �وا�� و ا���ل أ
��ء  ا�د����  ا��
�ري ا�ور	د ا����ب ان

 ���	ل  �� درا(��� ا ��دت. �'�را ���	&� 	�ط�ب وھو, ا�$�	ن و ا#م �!ل  �� �طورة ���ل ان 	��ن

 ا��رض ھذا و�	رة ���ت ا�.�رة ھذه �+ل. 2011  د$�'ر ا�� 2008 	��	ر �ن  ���� �*�ر	ن ر$*�

 ور2م ا���ل. (�� 25,5 ��ن ا��رض �دوث  �د ا�(ن ��و(ط. و�دة  5,68/10000 '�('� �0در

. ا�و�دة '*د ���	&�� �م ا�د���� ا��
�ري ا�ور	د ا����ب ���ت �ل. 1,8 ��ن ا���و(ط �3 ا�و�دة

 �3 ا�ر7	(	� ا�*+�� �*�'ر ا�رأس آ�م. ا����ت �ن% 65 �3 ا���دة دون ���ت ا��رض ظ�ور طر	�0

 ا ��د ا�د���� ا��
�ري ا�ور	د ا�����ب ��8	د. ا�و � وا�طرا'�ت ا���+$�ت ��	�� ا����ت �ن% 65

� �3 ا��:��ط	(� '��ر�	ن ا��&و	ر  �� و, ا����ت �ن% 65 �3 ���9 ا���(وب ا��0ط*� ا��&و	ر  �

 ا����ت �*ظم �3 �طر  ��ل ا�دم 03ر ��ن. ا��
را&�'� ا�*�وي ا�طو��� ا�$	ب ��ن 2د و. 03ط% 65

 �ن% 10 �3 ا�('ب ا �'ر 03د ا��*.ن ا��. ا����ت �ن% 50 �3 ا�0	&ر	� ا�*��	� ��	;, %)70(

 ����	ن و ا��ر�'	ن ���د �3 �0ص �ن وا�دة ���� ���	ص �م ا��رى ا��طر  وا�ل '	ن �ن. ا����ت

 ا�ذي ا���
ر ���د  +ج و  ر��  +ج �3 ��
ل ا�ط'� ا���.ل. S ا�'رو�	ن و  C ا�'رو�	ن �0ص �ن
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        العَظِيمْ العَظِيمْ العَظِيمْ العَظِيمْ     بااللهِ بااللهِ بااللهِ بااللهِ     اقسَِمُ اقسَِمُ اقسَِمُ اقسَِمُ 

    ....    مِهنتَِيمِهنتَِيمِهنتَِيمِهنتَِي    فيفيفيفي    اللهّاللهّاللهّاللهّ    أراقبَ أراقبَ أراقبَ أراقبَ     أنأنأنأن

    الهَلاكِ الهَلاكِ الهَلاكِ الهَلاكِ     مِنمِنمِنمِن    استنقـاذهااستنقـاذهااستنقـاذهااستنقـاذها    فيفيفيفي    وسْعِيوسْعِيوسْعِيوسْعِي    بَـاذِلاً بَـاذِلاً بَـاذِلاً بَـاذِلاً     والأحَوالوالأحَوالوالأحَوالوالأحَوال    الظروفالظروفالظروفالظروف    كلكلكلكل    فيفيفيفي    أدواَرهَاأدواَرهَاأدواَرهَاأدواَرهَا    في كآفةِّ في كآفةِّ في كآفةِّ في كآفةِّ     الإنسانالإنسانالإنسانالإنسان    حياةحياةحياةحياة    أصُونَ أصُونَ أصُونَ أصُونَ     وأنوأنوأنوأن

    ....    والقَـلقوالقَـلقوالقَـلقوالقَـلق    والألمَوالألمَوالألمَوالألمَ    والمرَضِ والمرَضِ والمرَضِ والمرَضِ 

    ....    سِرهُمْ سِرهُمْ سِرهُمْ سِرهُمْ     وأكتمَ وأكتمَ وأكتمَ وأكتمَ     عَوْرتَهُم،عَوْرتَهُم،عَوْرتَهُم،عَوْرتَهُم،    وأسْتروأسْتروأسْتروأسْتر    كراَمَتهُم،كراَمَتهُم،كراَمَتهُم،كراَمَتهُم،    للِنّـاسِ للِنّـاسِ للِنّـاسِ للِنّـاسِ     أحَفظَأحَفظَأحَفظَأحَفظَ    وأنوأنوأنوأن

    والصديقوالصديقوالصديقوالصديق    ،،،،طالحطالحطالحطالحوالوالوالوال    للصالحللصالحللصالحللصالح    والبعيد،والبعيد،والبعيد،والبعيد،    للقريبللقريبللقريبللقريب    الطبيةالطبيةالطبيةالطبية    رعِاَيتَيرعِاَيتَيرعِاَيتَيرعِاَيتَي    باذلاباذلاباذلاباذلا    االله،االله،االله،االله،    رحمةرحمةرحمةرحمة    وسائِلوسائِلوسائِلوسائِل    منمنمنمن    الدواَمالدواَمالدواَمالدواَم    علَىعلَىعلَىعلَى    أكونَ أكونَ أكونَ أكونَ     وأنوأنوأنوأن

    ....    والعدووالعدووالعدووالعدو

    ....لأذاَهلأذاَهلأذاَهلأذاَه    لالالالا .. .. .. ..الإنسَانالإنسَانالإنسَانالإنسَان    لنفعِ لنفعِ لنفعِ لنفعِ     أسَُخِرهأسَُخِرهأسَُخِرهأسَُخِره    العلم،العلم،العلم،العلم،    طلبطلبطلبطلب    علىعلىعلىعلى    أثابرأثابرأثابرأثابر    وأنوأنوأنوأن

    الطبُيّةّالطبُيّةّالطبُيّةّالطبُيّةّ    المِهنةَِ المِهنةَِ المِهنةَِ المِهنةَِ     فيفيفيفي    زمَيـلٍ زمَيـلٍ زمَيـلٍ زمَيـلٍ     لِكُل لِكُل لِكُل لِكُل     أخاً أخاً أخاً أخاً     وأكونوأكونوأكونوأكون    يَصْغرنَي،يَصْغرنَي،يَصْغرنَي،يَصْغرنَي،    مَنمَنمَنمَن    وأعُلَمَّ وأعُلَمَّ وأعُلَمَّ وأعُلَمَّ     علَمَني،علَمَني،علَمَني،علَمَني،    مَنمَنمَنمَن    أوَُقرَّ أوَُقرَّ أوَُقرَّ أوَُقرَّ     وأنوأنوأنوأن

    ....    والتقوىوالتقوىوالتقوىوالتقوى    البر البر البر البر     علَىعلَىعلَىعلَى    مُتعَاونيِنَ مُتعَاونيِنَ مُتعَاونيِنَ مُتعَاونيِنَ 

        ....    واَلمؤمِنينواَلمؤمِنينواَلمؤمِنينواَلمؤمِنين    وَرسَُولهِِ وَرسَُولهِِ وَرسَُولهِِ وَرسَُولهِِ     اهللاهللاهللاالله    تجَاهَ تجَاهَ تجَاهَ تجَاهَ     يُشينهَايُشينهَايُشينهَايُشينهَا    مِمّامِمّامِمّامِمّا    نقَيةًّ نقَيةًّ نقَيةًّ نقَيةًّ     ،،،،    وَعَلانيتَيوَعَلانيتَيوَعَلانيتَيوَعَلانيتَي    سِرّيسِرّيسِرّيسِرّي    فيفيفيفي    إيمَانيإيمَانيإيمَانيإيمَاني    مِصْدَاقمِصْدَاقمِصْدَاقمِصْدَاق    حياتيحياتيحياتيحياتي    تكونتكونتكونتكون    وأنوأنوأنوأن

    شهيدشهيدشهيدشهيد    أقولأقولأقولأقول    ماماماما    علىعلىعلىعلى    وااللهوااللهوااللهواالله    
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