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« Soyons reconnaissants aux personnes qui nous donnent du bonheur ; elles 
sont les charmants jardiniers par qui nos âmes sont fleuries »  
 

Marcel Proust.  
 

 
Je me dois d’avouer pleinement ma reconnaissance à toutes les personnes 
qui m’ont soutenue durant mon parcours, qui ont su me hisser vers le haut 
pour atteindre mon objectif. C’est avec amour, respect et gratitude que  



Je dédie cette thèse … 

 
 

 
 
 
 
 

 
 
 

 
 

Toutd’abordàAllah, 
اللهم لك الحمد حمداً كثيراً طيباً مباركاً فيه عدد خلقك ورضى نفسك وزنة عرشك  

ومداد كلماتك اللهم لك الحمد ولك الشكر حتى ترضى ولك الحمد ولك الشكر عند  
 الرضى ولك الحمد ولك الشكر دائماً وأبداً على نعمتك

 
 



Au bon Dieu tout puissant, qui m’a inspiré, qui m’a guidé dans le bon chemin, 
je vous dois ce que je suis devenu louanges et remerciements pour votre clé-

mence et miséricorde « Qu’il nous couvre de sa bénédiction ». AMEN !  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

AU BON DIEU 
Le tout puissant, qui m’a inspiré, qui m’a guidé dans le bon chemin, 
je vous dois ce que je suis devenue, louanges et remerciements, pour 

votre clémence et miséricorde. 
 

AU PROPHETE MOHAMED 
Paix et salut sur lui, 

À MOI-MEME 
Pour la persévérance, le courage et la passion qui ont illuminé 

ce parcours. 
Chaque nuit blanche, chaque doute, chaque moment de joie a 

forgé ce chemin. 
Que cette thèse soit le témoignage de ma force, le reflet de mon 

engagement et de ma détermination d’aller au bout de mes 
rêves. 

Je me félicite pour ce chemin accompli et je me promets de ne 
jamais cesser d’apprendre et de grandir 

Je me remercie d’avoir cru en mes rêves et de n’avoir jamais 
abandonné. 

 
A LA MEMOIRE DE MON ARRIERE GRAND MERE HAJJA 

SFIA, 
En ce jour spécial, j'espère sincèrement que tu es fière de moi. 
Ton absence physique est une douleur lancinante, mais je res-
sens toujours votre présence bienveillante à mes côtés. Que la 

miséricorde d'Allah vous entoure et vous accorde la paix 
éternelle dans son paradis divin. Ton intelligence, ta ruse et 
tes conseils m’ont servi pendant tout ce parcours. Ton ensei-



gnement et votre amour continuent d'éclairer mon chemin, et 
je suis profondément reconnaissant pour tout ce que vous 
m'avez transmis. Vous demeurez une source d'inspiration 

inestimable dans ma vie, et je vous porte toujours dans mon 
cœur avec un respect et une affection indéfectible. 

 
 
 
 

A MA TRES CHERE MERE CHEB SIHAM 
A la femme qui a souffert sans me laisser souffrir, a la femme qui a 
jamais dit non à mes exigences : Mon adorable mère SIHAM. Au-

cun mot, aucune dédicace au monde ne saurait exprimer 
l’immense amour que je vous porte, ni le profond respect que je 

vous témoigne. Ta sagesse et ta douceur illuminent ma vie. Je suis 
tellement reconnaissante d'avoir une mère comme toi. Que ce tra-
vail, dont l'amour, la sagesse et le soutien indéfectible m'ont guidé 
tout au long de ce parcours, qui représente le couronnement de vos 
efforts et vos sacrifices généreusement consentis, de vos encoura-

gements incessants et de votre patience, soit de mon immense gra-
titude et de mon éternelle reconnaissance qui, si grande qu’elle 
puisse être, ne sera à la hauteur de vos sacrifices et vos prières 

pour moi. Pour ton amour inconditionnel et ta force inspirante, je 
te remercie du fond du cœur. Chaque sacrifice que tu as fait, cha-
que sourire que tu as offert, et chaque mot réconfortant que tu as 
prononcé m'ont aidé à devenir la personne que je suis aujourd'hui. 
Merci de m’avoir soutenu et aidé à surmonter tous les imprévus de 
la vie et m’avoir réconforté aux moments opportuns. C’est grâce à 
Allah puis a vous que je suis devenue ce que je suis aujourd’hui. Je 
prie dieu, le tout puissant, de m’aider pour rendre un peu soit-il de 
ce que vous m’avez offert, Puisse Allah vous protéger et vous pro-

curer santé, bonheur et longue vie pour que vous demeuriez le 
flambeau illuminant mon chemin. Vous résumez si bien le mot mè-
re qu’il serait superflu d’y ajouter quelque chose. Je vous témoigne 

mon profond amour et mes respects les plus dévoués. 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 

A MON TRES CHER PERE BENTAHAR SAID 
Le grand homme que tu es m’inspire chaque jour. Mon précieux of-
fre du DIEU, qui doit ma vie, ma réussite et tout mon respect. Ta 

simplicité et ta grâce sont incomparable, ton intelligence et ta ruse 
font de toi un père unique. Vous êtes pour moi l’exemple de la réus-

site et du grand cœur. J’ai vécu dans l’admiration de ta grande 
personnalité et de ta bonté. Ton écoute, ton ouverture d’esprit et ta 
confiance sans limites sont mes principaux carburants pour être la 

meilleure version de moi-même. Ce sont ces valeurs que vous 
m’avez enseignées qui m’ont soutenues et guidées tout le long de ces 
années, vers le chemin de la connaissance et l’amour de la science 
et resteront pour moi durant la vie un idéal sans semblable. Tu 
m’as chaperonné pendant tout ce parcours avec délicatesse. Ton 
amour pour la science, ton ambition, ta confiance en moi était la 
source de toute motivation pour être le médecin que je suis au-

jourd’hui. J’espère être digne de porter votre nom 
Je te dédie cette thèse avec grand amour mon père. 

 
A MA CHERE GRAND MERE HAJJA TOURIA 

Tes prières et tes encouragements ont été pour moi un grand sou-
tien moral. Tu as été une source inépuisable de soutien et d'inspira-
tion, et tes histoires m'ont appris la résilience et la force. J’ai trou-
vé en toi une sécurité et un pilier indestructible. Merci pour ta pa-
tience, tes encouragements, ton amour inconditionnel et ta foi en 

moi. C'est grâce à toi que j'ai eu le courage de poursuivre mes rêves. 
Je te dédie spécialement cette réussite, avec toute ma gratitude et 
mon affection. Que ce travail soit un témoignage de mon amour et 

de mon admiration pour vous. 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 

A MA SŒUR SAOUSSANE 
Tu es le parfait mélange entre ma marraine et mon acolyte. The 
Yin to my Yang. On est l’antipode l’une de l’autre, mais la partie 
manquante du puzzle l’une de l’autre. Avec toi j’ai compris que 

l’amour n’est pas accord mais aussi le désaccord, que la différence 
de perception n’est autre que complémentarité, que deux leaders 

peuvent subsister dans le même territoire et évoluer parallèlement. 
Cette thèse est dédiée à toi, mes complices et mes soutiens incondi-

tionnels. Ta présence et vos encouragements ont été des piliers tout 
au long de ce parcours. Vous m'avez appris la valeur de la solidari-
té, de la joie et de l'amour familial. Merci pour tes rires, tes conseils 
et votre confiance en moi. Je te dédie cette réussite avec toute ma 

gratitude et mon affection. 
 

A MA PETITE SŒUR SOUNDOUSSE 
Mon petit enfant et la prunelle de mes yeux, on a toujours été liées 
par des forces de l’univers. Aucune distance ne pourra jamais effa-
cer ce lien précieux qui nous unit. Aucun mot, aucune longue ne 
saurait exprimer toute l’affection et l’attachement que j’éprouve 
pour toi. Je porte toujours un morceau de toi en moi. Ton énergie, 
tes caprices, tes rires étaient ma source de joie et d'inspiration. Ta 
curiosité, ton soutien, ton ouverture d’esprit m'ont accompagnée 

tout au long de ce parcours.  Je dédie cette réussite avec tout 
amour et gratitude. 

 
A MON PETIT FRERE SAAD 

Le génie de la famille et l’enfant le plus gâté au monde. 
L’intelligence, la persévérance, la gentillesse et la rébellion se sont 
mélangées pour créer ce que tu es. Nos conversations, nos disputes 



et nos moments de complicité sont ce qui caractérise notre lien. Tu 
es le cadeau le plus précieux que la vie m’a donné. Que Dieu te pro-

tège mon ange et que Dieu nous donne la force de resserrer tou-
jours et d’avantage notre lien fraternel. Trouves ici l’expression de 

mon affection, de ma gratitude et toute ma reconnaissance. 
 
 
 
 

A LA MEMOIRE DE MES GRANDS PARENTS PATERNELS 
HAJJA FATNA ET HAJ BOUCHTA 

J’aurais aimé passer plus de temps avec vous mais le destin en a 
décidé autrement. Je vous dédie ce modeste travail en témoignage 
de ma reconnaissance pour votre amour, votre éducation et les va-

leurs transmises de génération en génération. Que Dieu le tout 
puissant vous accorde sa miséricorde et vous ouvre les portes de 

son paradis. 
 

A LA FAMILLE CHEB, A LA FAMILLE BENTAHAR 
J’espère avoir répondu aux espoirs que vous avez fondés en moi, et 
je vous rends hommage par ce modeste travail en guise de ma re-
connaissance éternelle et de mon infini amour. Que dieu vous pro-
tège et consolide les liens sacrés qui nous unissent, puissions-nous 

rester unis dans la tendresse et fidèles à l’éducation que nous avons 
reçue.  Que ce travail traduise toute mon affection et mes souhaits 

de bonheur, de santé et de longue vie. 
 

A LA FAMILLE ELAYADIRI 
Il y a deux décennies, notre amitié a éclaté de manière inattendue, 

mais je suis profondément reconnaissante pour cette rencontre 
chanceuse avec des âmes aussi remarquables que les vôtres. Je suis 
bénie d’avoir des voisins aussi formidables. Votre présence apporte 
une joie et une inspiration sans limites dans notre vie. Je ne saurais 
exprimer assez de gratitude à vous deux pour le soutien constant, 
l'encouragement et la positivité que vous offrez. Chaque souvenir 

partagé occupe une place spéciale dans mon cœur, et j'attends avec 
impatience les aventures infinies qui nous attendent. 

 



 
 
 
 
 
 
 
 

A MA CHERE AMIE SOUKAINA ELFAROUK 
Ma sœur de cœur, 12 ans d’amitié, 12 ans de rires, 12 ans de dispu-
tes, 12 ans d’amour. Depuis le premier jour, on s’est connue par no-
tre relation spéciale. Ta sensibilité, ta souplesse, ta flexibilité et ta 

compassion te rende unique à mes yeux. Ta présence constante 
dans ma vie a été une source de soutien inestimable. Ensemble, 

nous avons surmonté bien des défis, et ta fidélité m'a toujours ins-
pirée. Notre amour transcende toutes les distances. Merci pour ta 
confiance, tes encouragements et tous les moments inoubliables que 
nous avons partagés. Je te dédie cette réussite avec toute mon af-

fection. 
 

A MA CHERE AMIE SOUHA MANSOUR 
Ma grande artiste. Depuis le premier jour où je t'ai vue, j'ai ressen-

ti un lien qui promettait une belle amitié. Ton caractère, ta per-
sonnalité, tes ambitions, ta force et ton intelligence émotionnelle 
m’impressionne de jour en jour. Vous avez toujours été pour moi 
l’amie idéale, la lumière qui me guide dans les moments les plus 

obscurs. Votre soutien n’a jamais fait défaut, et toutes ces années 
qu’on a vécu ensemble n’ont fait qu’accroitre le respect et l’amour 
que je ressens envers vous, car à chaque jour qui passe je découvre 

à quel point tu es hors de pair et de ce fait à quel point je suis 
chanceuse de t’avoir à mes côtés. J’implore Allah qu’il t’apporte 

bonheur et succès, te comble de santé, te procure une longue vie et 
t’aide à réaliser tous tes vœux. 

 
A MA CHERE AMIE OUMNIA BICANE 

Tu es le soleil, l'optimisme et la bonne humeur qui illuminent ma 
vie. Ta joie de vivre est contagieuse, et chaque moment passé avec 
toi a été un véritable cadeau. Nous sommes liés par de l’amitié pu-



re, sans attentes ni obligations et c’est ce qui rend notre lien in-
franchissable. Merci pour ton soutien indéfectible et pour avoir 

toujours su apporter un sourire même dans les moments difficiles. 
J’implore Allah qu’il t’apporte bonheur et succès, te comble de san-
té, te procure une longue vie et t’aide à réaliser tous tes vœux. Je te 

dédie cette réussite avec toute ma gratitude et mon affection. 
 
 

A MON CHER AHMED TASSOURT 
La force, la patience, la résilience, le courage s’unissent pour te dé-
crire. Je ne peux imaginer ce qu’aurait été ce long parcours sans 
toi à mes côtés. Ton soutien inébranlable, tes mots honnêtes, tes 

conseils purs, ton encouragement et ta foi en moi m'ont permis de 
surmonter tous les défis. Aujourd'hui, tu es bien plus qu'un simple 
ami, tu es mon meilleur ami, mon pilier, celui sur qui je peux tou-

jours compter, même dans mes moments les plus sombres. Je ne 
saurais exprimer à quel point je te suis reconnaissante pour ta pré-

sence constante dans ma vie, pour ton écoute attentive, pour ta 
loyauté envers moi. Ta générosité et ta bienveillance n'ont pas de 
limites. Puisse votre existence pleine de sagesse et d’amour me ser-
vir d’exemple dans ma vie et dans l’exercice de ma profession, et 
puisse Allah vous procurer longue vie et bonne santé. Je te dédie 
cette réussite qui est aussi la tienne avec toute ma gratitude et 

mon affection. 
 

A MES MEILLEURS AMIS 
KELTOUM EL ARYFY ; IMANE BENMOUSSA ; ZAKARIA 

DOUMALI ; MOHAMED MAHDAOUI ; AHMED TALBI ; MOU-
FID CHERKAOUI, KENZA BOUJENNA ; KENZA ROUAN ; 

OTHMANE MOUSSADAQ ; MEHDI MANIANI ; SALMA MEJ-
BAR ; YOUSSRA LAKHDAR 

Les personnes avec qui j’ai tout partagé pendant toutes ces années. 
Les personnes avec qui j’ai pu tisser de forts liens, et passer les plus 
beaux moments. Celles qui illuminent toujours ma vie, qui parta-

gent mes joies et mes détresses, qui me soutiennent et ne cessent de 
m’encourager. Merci d’être là dans le meilleur comme dans le pire. 
Nous avons passé́ des moments qui ont rendu mes études médicales 
moins pénibles, à travers tous nos fous rires, nos nuits blanches et 



nos facéties. Vous êtes la preuve réelle que la famille ne se résume 
pas au simple fait de partager le même sang : vous êtes une famille 
pour moi. En témoignage de l’amitié qui nous a unis et des souve-
nirs de tous les moments que nous avons passés ensemble, je vous 
dédie ce travail et je vous souhaite une vie pleine de santé. Vous 

êtes les meilleurs 
 
 
 

A MES AMIS ET COLLEGUES 
MERYEME BOUIGNANE ; ZINEB BENNOUNA ; ZAYNAB 

BOUDDA ; KHAOULA BOUBNINA ; SOUKAINA BOUAANA-
LA ; MEHDI BENLARABI ; MAJD EL AMRANI ; MANAL ZE-

ROUAL ; 
Merci pour ce joli parcours que nous avons réalisé ensemble, vous 
avez toujours donné l’exemple des camarades serviables et mar-

rantes. Merci de m’avoir offert vos compétences, votre expertise et 
vos connaissances. Merci d’être les bons collègues et amis, votre 

présence, votre disponibilité et votre guidance m’ont été d’une aide 
incontournable. Je vous dédie pleinement ce travail en vous sou-
haitant santé, bonheur et prospérité et tout le succès du monde. 

 
A tous ceux qui ont pour mission cette tache de soulager l’être hu-
main et d’essayer de lui procurer le bien-être physique, psychique 

et social. Merci à tous ceux qui me sont chers et que j’ai involontai-
rement omis de citer, je remercie leurs efforts inlassables et leurs 
soutiens indéfectibles et leurs participations à toutes les étapes de 

ce travail. 
 

A TOUS MES ENSEIGANTS TOUT AU LONG DE MES ETUDES 
Merci d’accepter ce travail que je vous dédie avec toute mon affec-

tion et mon respect. 
 

A MES PATIENTS 
A tous les patients dont j’ai eu le privilège de m’occuper pendant 
ces longues années d’externat, vous avez profondément marqué 
mon parcours professionnel et changé le cours de toute mon exis-



tence, vous avez été pour moi une référence de grande patience et 
forte compréhension. 
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A NOTRE MAITRE ET PRESIDENT DE THESE: PROFES-
SEUR H. ASMOUKI 

PROFESSEUR DE L’ENSEINGENEMENT SUPERIEUR DE 
GYNECO-OBSTETRIQUE A L’HOPITAL MERE ENFANT AU 

CHU MED VI DE MARRAKECH  
Vous m’avez faite un grand honneur en acceptant aimable-

ment la présidence de mon jury de thèse. Votre modestie jointe, 
à vos compétences professionnelles et humaines seront pour 

nous un exemple dans l’exercice de notre profession. Veuillez 
trouver ici, l’expression de mon respect et de ma très haute 

considération. 
 

A NOTRE MAITRE ET RAPPORTEUR DE THESE : 
PROFESSEUR. A R. EL ADIB  

DOYEN DE L’UNIVERSITE MOHAMED VI DES SCIENCES 
ET DE LA SANTE, PROFESSEUR DE L’ENSIGENEMENT 

SUPERIEUR DE REANIMATION MATERNELLE 
J’ai été très touchée Cher Maitre par votre confiance en moi et 
par l’honneur que vous m’aviez fait en me confiant ce travail 
qui vous tenait à cœur. Votre mentorat inspirant, vos conseils 

avisés, votre malléabilité et votre soutien constant ont été 
d'une valeur inestimable pour moi. Vos compétences scientifi-
ques, pédagogiques et humaines, qui m'ont profondément tou-
ché, demeureront un modèle à suivre dans l'exercice de ma 

profession. Cette thèse est le résultat de notre collaboration, et 
je vous la dédie avec gratitude en reconnaissance de votre 

contribution précieuse à mon parcours académique. 
 
 
 
 
 
 



 
A NOTRE MAITRE ET JUGE DE THÈSE : PROFESSSEUR.Y. 

MOUAFFAK  
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MERE ENFANT AU CHU MED VI DE MARRRAKECH  

Nous vous remercions sincèrement de l’honneur que vous nous 
faites en acceptant de siéger dans notre jury. Votre expertise, 
votre rigueur et vos qualités humaines exemplaires ont cons-
tamment suscité notre admiration. Nous tenons à exprimer 

notre gratitude pour l'accueil chaleureux que vous nous avez 
réservé. Veuillez croire, cher maître, en l'expression de notre 

grande admiration et de notre profond respect. 
 

A NOTRE MAITRE ET JUGE DE THÈSE : PROFESSEUR N. 
LOUHAB 

 PROFESSEUR DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR DE 
NEUROLOGIE AU SEIN DE L’HOPITAL ARRAZI AU CHU 

MED VI DE MARRAKECH  
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siéger parmi les membres du jury de cette thèse. Je tiens à vous 
exprimer ma sincère reconnaissance pour l'enseignement pré-
cieux que vous nous avez prodigué. Votre expertise profession-
nelle, la bienveillance, l’amabilité de votre accueil dont vous 
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Vos qualités humaines et professionnelles exemplaires dont 

l’écho nous parvient tous les jours de votre structure ont tou-
jours suscité notre admiration. Veuillez accepter mes sincères 
remerciements de même que le témoignage de mon profond 

respect et ma profonde reconnaissance 
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PROFESSEUR DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR DE RA-
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Nous vous exprimons notre profonde gratitude pour l'honneur 
que vous nous accordez en acceptant de juger ce travail. Votre 

bienveillance, votre spontanéité et votre accueil chaleureux 
nous ont véritablement touchés. Votre présence et votre sou-

tien sont une source de motivation inestimable pour nous. 
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gratitude, de mes sentiments les plus distingués et de ma plus 
grande considération.  

 
A NOTRE CHERE MAITRE ET CO-RAPPORTEUR 

PROFESSEUR ASSISTANTE ESSAFTI Meryem 
PROFESSEUR DE REANIMATION-ANESTHESIE AU SEIN 
DE L’HOPITAL MERE ENFANT AU CHU MED VI, Marra-

kech 
Je tiens à vous adresser mes plus sincères remerciements pour 

votre précieuse aide tout au long de la préparation de ma thèse 
de doctorat. Votre soutien inestimable a été un pilier essentiel. 
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La thrombophlébite cérébrale ou thrombose veineuse cérébrale (TVC) est définie par 

une occlusion des sinus veineux cérébraux souvent associée à une thrombose des veines cor-

ticales. 

Il s’agit d’une affection rare mais potentiellement gravissime, avec une présentation 

clinique et des causes étiologiques variées. L’enquête étiologique de la TVC est une étape 

fondamentale de la démarche diagnostique. La présence de facteurs de risque oriente le dia-

gnostic et conditionne la prise en charge thérapeutique. En effet, les étiologies de TVC diffé-

rent d’une région a une autre en fonction des caractéristiques démographiques, socioécono-

miques et culturelles. 

La TVC peut survenir à tout âge, le plus souvent chez la femme jeune pendant la gros-

sesse et la période du post-partum. La grossesse et surtout le post-partum représentent les 

principaux facteurs favorisants. La grossesse est le post partum sont des situations à risque 

du fait de l'hypercoagulabilité physiologique qui les accompagne d’où la nécessité d’un bilan 

étiologique complet systématique même en cas de cause apparemment évidente.  

La fréquence des thrombophlébites cérébrales du peripartum serait en moyenne de 

1/3000 a 1/10000 naissances [1]. 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 tableau clinique est variable en fonction de la topographie des thromboses, ce qui 

rend le diagnostic précoce difficile. L'imagerie et en particulier l'angio-IRM est l'examen de 

référence qui permet un diagnostic précoce.  

Elle requiert un diagnostic urgent car un traitement précoce est le plus souvent associé 

à une guérison sans séquelles. 
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Contrairement à l’accident ischémique cérébral artériel, les études épidémiologiques 

concernant la TVC sont limitées. notamment au Maroc [2][3]. 

L'objectif de notre étude 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 23 patientes, colligées au service entre 2018 et 2023, ainsi que de déterminer les 

aspects de l’association de la thrombophlébite cérébrale et grossesse, particulièrement épi-

démiologiques, étiopathogéniques, cliniques, l’apport des dernières techniques radiologiques 

et les modalités thérapeutiques. 
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I. Type d’étude : 

  Ce travail est une étude descriptive rétrospective des cas de TVC au service de réani-

mation maternelle, centre hospitalier universitaire Mohammed VI de Marrakech, étalée sur une 

période de 6 an depuis le mois janvier 2018 au mois de décembre 2023.  

II. Critères d’inclusion : 

  Toutes les patientes hospitalisées au service de réanimation maternelle du Centre Hos-

pitalier Universitaire Mohamed VI de Marrakech, ayant présenté une thrombophlébite cérébra-

le à leur admission ou pendant leur hospitalisation au cours de la période du péri-partum : 

pendant la grossesse jusqu’à 40 jours après l’accouchement. 

III. Critères d’exclusion : 

- Patientes avec diagnostic douteux. 

- Patientes avec dossier incomplet ou données insuffisantes. 

- Les patientes sortis contre avis médical. 

- Les patientes non graves ayant été hospitalisées dans les services de gynécologie ou 

de neurologie. 

IV. Fiche d’exploitation : 

  La fiche d’exploitation a été établie afin d’obtenir le maximum d’informations épidé-

miologiques nécessaires, de signes cliniques et examens paracliniques les plus répandus et 

accessibles par la majorité des patients. Dans cette fiche aussi nous avons étudié plusieurs 

paramètres renseignant sur les éléments cliniques, paracliniques thérapeutiques et évolutifs 

des cas de thrombophlébite cérébrale hospitalisés au service de réanimation maternelle au 

CHU Med VI. (Annexe 1) 
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V. Procédure de l’étude : 

  Pour l’analyse statistique, les données ont été saisies sur le logiciel EXCEL. Nous avons 

effectué une analyse descriptive des caractéristiques : 

 Epidémiologiques : âge, parité, gestité, le déroulement de la grossesse, le délai 

de survenue de la TVC 

 Cliniques : les signes fonctionnels et physiques relevés; Pour la stadification du 

risque d’atteinte cérébrale , nous avons utilisé le score de NIHSS comme réfé-

rence [4]. Para cliniques : les données scannographies, de l’imagerie par réso-

nance magnétique et les données biologiques. 

 Traitement : étiologique, symptomatique et anti thrombotique et gestion de la 

grossesse/accouchement.  

 Complications. 

 Evolution. 

 VII.SCORE DE NIHSS : 

Cette échelle correspond au Gold Standard d’évaluation d’un AVC en phase aiguë.  

En rééducation, il est important de la comprendre, de pouvoir l’utiliser et de l’interpréter 

afin de choisir au mieux les traitements les plus adaptés. [4] 
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FIGURE 1: SCORE DE NIHSS  
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Les scores totaux du NIHSS vont de 0 à 42. Les valeurs plus hautes représentant des 

dommages cérébraux plus importants. Le niveau de sévérité de l’AVC est défini par les au-

teurs de l’article original selon les scores seuils de la manière suivante. 
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I. Données épidémiologiques :  

Un total de 23 cas a été collectés au cours de la période de l’étude.  

1. Fréquence : 

Durant notre étude, qui a duré du 1er janvier 2018 au 31 décembre 2023, 23 femmes 

ont été hospitalées au service de réanimation maternelle pour une thrombophlébite 

cérébrale du péri-partum, soit une fréquence de 23 / 3855 hospitalisations soit un 

pourcentage de 0,5 %. 

2. Caractéristiques des patientes : 
2.1 Répartition selon l’âge : 

L’âge des patientes incluses dans notre étude variait entre 18 et 42 ans avec une moyenne 

d’âge de 27,4 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 figure2. 

FIGURE 2: RÉPARTITION DES TRANCHES D’ÂGE CHEZ LES PATIENTES AYANT EU UNE TVC 
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2.2 2.2 Répartition selon l’origine géographique : 

L’origine géographique des patientes variait entre milieu rural et urbain avec une répartition 

presque similaire rurale. La répartition démographique est illustrée dans la figure 3 

 

FIGURE 3 :RÉPARTITION DE L’ORIGINE GÉOGRAPHIQUE CHEZ LES PATIENTES QUI ONT PRÉSENTÉ UNE THROM-

BOPHLÉBITE CÉRÉBRALE 
2.3 Antécédents médicaux :  

Au cours de cette étude, plusieurs antécédents clés ont été identifiés, apportant une 

compréhension approfondie des facteurs de risque influençant les résultats de notre travail. 

Voici un tableau récapitulatif résumant les principaux antécédents retrouves. 

Tableau 1 : ATCDS médicaux des patientes ayant eu une TVC  

Antécédents Fréquence 
Hypertension artérielle chronique 4,3% 

Diabète type 1 ou type 2 0% 
Syndrome néphrotique 0% 

Cardiopathie 4,3% 
Maladie inflammatoire chronique 0% 

Diabète gestationnel 8,7% 
Hypertension artérielle gravidique 4,3% 

Sepsis 4,3% 
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2.4 Chirurgicaux : 

 Seulement 4 patientes avaient des antécédents chirurgicaux à type de césarienne, de goître 

multinodulaire, de kyste utérin et évacuation d’hématome sous dural chronique. 

2.5 Toxiques : 

 Parmi les antécédents retrouves, on note principalement le tabagisme passif avec une fré-

quence de 8,7%, tandis que ni le tabagisme actif ni la consommation d’alcool n’ont été retrou-

vés dans aucun des dossiers des malades 

2.6 Les antécédents gynéco-obstétriques : 

 Le pourcentage des patientes ayant des antécédents de grossesses compliquées a été plus 

élevé soit a 34%, suivie de patientes ayant comme ATCDS la pré-éclampsie avec une fréquence 

de 17%.  

FIGURE 4: LES DIFFÉRENTS ATCDS  GYNÉCO- OBSTÉTRIQUES POUVANT CAUSER UNE TVC. 

 Gestité et parité : 

La parité et la gestité chez nos patientes variaient de 1 à 5 avec une moyenne de 2 pares. 
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39,1% de nos patientes étaient des primegestes primipares, 34,8% étaient de géstité et de 

parité moyenne alors que 26,1% étaient des grandes multipares. La répartition de la parité et 

la gestité sont illustrées dans la figure 4. 

 

 

 

 Facteurs de risque : 

 Les différents facteurs de risque illustrés dans la littérature ont été recherchés chez 

les malades et on a retrouvé :  

. 

 

 

FIGURE 5 : RÉPARTITION DE LA GESTITÉ ET DE LA PARITÉ CHEZ LES PATIENTES QUI ONT UNE 
THROMBOPHLÉBITE CÉRÉBRALE DU PERIPARTUM. 
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FIGURE 6: LES FACTEURS DE RISQUE DE LA TVC 

 Déroulement de la grossesse : 

  Durant notre étude, la grossesse n’était suivie que par 6 patientes soit 26,8%. 

La pré-éclampsie a constitué la principale complication de la grossesse chez 4 patientes 

soit 17,7% des cas. Aucun cas d’hémorragie du post-partum n’a été collecté. 

FIGURE 7 : RÉPARTITION DU SUIVI DE LA GROSSESSE CHEZ LES PATIENTES QUI ONT 
UNE THROMBOPHLÉBITE CÉRÉBRALE DU PÉRI-PARTUM. 
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 Le Terme : 

 L’accouchement était à terme chez 19 (82%) patientes. 

 Le terme de l’accouchement est illustré dans la figure 7. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 8 : TERME DE L'ACCOUCHEMENT CHEZ LES PATIENTES QUI ONT EU UNE THROMBO-

PHLÉBITE CÉRÉBRALE DU PERIPARTUM 
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 Mode d’accouchement : 

  L’accouchement par voie basse a été la modalité de choix pour 20 patientes soit 86% 

dont 2 ont ayant accouché à domicile, la modalité d’analgésie locorégionale dont la péridurale 

n’a pas été mentionnée. Tandis que la césarienne a été réalisée chez 3 patientes (13%) dans le 

but de sauvetage maternel, chez ces patientes, la prise d’anticoagulation préventive n’a pas 

été mentionnée. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 9:  MODE D’ACCOUCHEMENT CHEZ LES PATIENTES QUI ONT 
PRÉSENTÉ UNE THROMBOPHLÉBITE CÉRÉBRALE DU PERIPARTUM 
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 Le produit de conception :  

  La mort fœtale in utéro était le cas pour une patiente soit 4,3% des cas.  Le décès néo-

natal (DNN) a été constaté chez 2 cas soit 8,6% tandis que l’accouchement a donné naissance 

à des nouveaux nés vivants dans 82,6% des cas, et chez une patiente, l’état du produit de 

cnception n’a pas été précisé. 

 

 Moment de survenue : 

  Chez 19 patientes, la thrombophlébite cérébrale est survenue dans le postpartum 

(82,6%) dans un délai variant d’un jour en postpartum jusqu’à 20j et une durée moyenne de 

6j. Tandis que chez 4 patientes (17%), la survenue a été pendant le peripartum variant entre 

26SA et 31SA. 

FIGURE 10: ETAT DE PRODUIT DE CONCEPTION CHEZ LES PATIENTES QUI ONT EU UNE 
THROMBOPHLÉBITE CÉRÉBRALES DU PERIPARTUM. 
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 Profil des patientes : 

 La récapitulation des caractéristiques des patientes est illustrée dans le tableau 2. 

Tableau 2: Tableau récapitulatif des caractéristiques des patientes 

Moyenne d’âge 27,74 
Moyenne de gestité 2,04 
Moyenne de parité 2,04 

Accouchement à terme 82,6 % 
Accouchement par VB 73,9% 

Bon état néonatal 82,6% 
Pré-éclampsie / Eclampsie 17,4% 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 11 : LE MOMENT DE SURVENUE DE 
TPC 
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II. Données cliniques : 

1. Mode de début :  

   Dans notre série, le mode de début était dans 57% des cas aigu, dans 30% des cas subaigu, 

et chronique dans 13% des cas. 

 

2. Symptômes et signes cliniques 

- Fièvre :La fièvre était constatée chez 12 patientes soit 52,2% 

- Les céphalées : Elles étaient le symptôme le plus prédominant chez 12 patien-

tes soit 52,2%.  Les céphalées étaient isolées chez 2 patientes et accompagnées 

par d’autres signes cliniques dans les autres cas. 

- Nausées / vomissements : Les vomissements étaient présents Chez une patien-

te seulement (4,3%) associés à un syndrome méningé.  

FIGURE 12: RÉPARTITION DU MODE DE DÉBUT  DE LA TVC 
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- Les convulsions :  Les crises convulsives étaient présentes chez 9 patientes, 

toutes étaient généralisées allant de l’état de mal convulsif jusqu’au coma dans 

2 cas. 

Le nombre des crises convulsives variait de 1 à 5 crises. 

- Déficits moteurs et troubles sensoriels : 

Les déficits moteurs étaient constatés chez 14 patientes soit 60,8% des cas al-

lant de l’hémiparésie à l’hémiplégie. Ils étaient associés dans un cas à une pa-

ralysie faciale.  

Les aphasies étaient retrouvées seulement dans 2 cas.  

Les troubles visuels étaient identifiés chez 8 patientes soit 34,8% des cas  

Le déficit de type sensitif était constaté dans un seul cas soit 4,3%. 

- Troubles de conscience : 

18 patientes ont présenté des troubles de conscience a type de confusions ou 

obnubilations soit 78,3% 

- Troubles de comportements/psychiques : 

Seulement 4 patientes ont présenté des troubles de comportements à type de 

délires ou d’hallucinations visuelles et auditives. 

- Autres : 

4 patientes (17,4%) étaient pré éclamptiques avec à leur admission une hyper-

tension artérielle, des réflexes ostéo-tendineux vifs et protéinurie positive dé-

pistée par les bandelettes urinaires réactives. 
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Tableau récapulatif: 

.Tableau 3 : Les signes cliniques chez les patientes ayant présenté une thrombophlébite céré-
brale du péripartum 

 

Symptômes et signes clini-
ques 

Nombre de patientes Fréquence 

Fièvre 12 patientes 52,2% 

Céphalées 12 patientes 52,2% 

Nausées et vomissements 1 patiente 4,3% 

Convulsions 9 patientes 39,1% 

Déficits moteurs 14 patientes 60,8% 

Troubles de conscience 18 patientes 78,3% 

Troubles de comportements 4 patientes 17,3% 

Aphasie /Lenteur de parole 2 patientes 8,6% 

Troubles de vision 8 patientes 34,8% 

Signes sensitifs 1 patiente 4,3% 
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III. Données paracliniques : 

1. TDM Cérébrale : 

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

toutes les patientes (100%), les résultats étaient comme suit : Dans 82,6% des cas les images 

étaient pathologiques montrant des signes indirects et/ou directs en faveur de la thrombo-

phlébite cérébrale dont 7 parmi eux présentaient des signes directs (3 patients présentaient le 

signe du delta vide, 4 patients présentaient une hyperdensité spontanée de la thrombose (si-

gne de la corde)), et 12 présentaient des signes indirects (à type d’oedème cérébral, infarctus 

cérébral ne respectant pas un territoire artériel, prise de contraste)  

FIGURE 13: RÉPARTITION DES RÉSULTATS DE TDM CÉRÉBRALE CHEZ LES PATIENTES AYANT PRÉSENTÉ 

UNE TPC. 
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FIGURE 14: SIGNE DE LA CORDE ASSOCIEE AU SIGNE DU TRIANGLE DENSE AVANT INJEC-
TION DU PRODUIT DE CONTRASTE D’UNE TDM CHEZ UNE PATIENTE QUI PRESENTE DES 
CEPHALEES A J10 DU POST PARTUM 
 

 
 

FIGURE 15: SIGNE DU TRIANGLE VIDE: REHAUSSEMENT DES PAROIS RICHEMENT  
VASCULARISEES DU SINUS SIGMOÏDE GAUCHE, CONTRASTANT AVEC L’ABSENCE DE     
REHAUSSEMENT DE LA LUMIERE THROMBOSEE APRES INJECTION DU PRODUIT DE CON-
TRASTE CHEZ UNE PATIENTE DE NOTRE SERIE.  
 

2. IRM cérébrale : 

L’IRM encéphalique a été pratiquée devant un scanner normal avec symptomatologie 

bruyante ou bien des signes indirects à la TDM dans des délais variables par rapport à 
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l’admission. Elle a été réalisée chez 10 patients soit 43,4 % des cas et s’est révélée anor-

male dans tous les cas, et elle a permis d’avoir des résultats nettement bien meilleurs que 

ceux de la TDM, avec précision du siège de la thrombophlébite cérébrale. 

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

longitudinal   supérieur.  

 
FIGURE 16 : ASPECT EN HYPER SIGNAL EN T1 CORRESPONDANT AUX THROMBUS AU NI-
VEAU DU SLS ET LA VEINE GALIEN 
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FIGURE 17 : SEQUENCE EN T1 MONTRANT DES HYPER SIGNAUX CORRESPONDANT AUX 
THROMBUS AU NIVEAU DU SLS ET SL DROIT CHEZ UNE FEMME DE 29 ANS PRESENTANT 
UN SYNDROME D’HTIC 10JOURS AVANT LA REALISATION DE L’IRM 

 
Tableau 3 : Les différentes localisations de TVC et leurs pourcentages respectifs´ 

Siège de la thrombose Nombre de patientes Pourcentage 
Sinus longitudinal supérieur 4 40% 

Sinus latéral 1 10% 
Sinus caverneux 1 10% 
Sinus sigmoïde 0 0% 
Sinus transverse 1 10% 
Veines corticales 3 30% 

 

3. Bilan biologique : 

a- Hémogramme : 

Pratiqué systématiquement chez toutes les patientes, il a révélé une anémie dans 82.6% 

des cas (19 patientes).  La numération plaquettaire a été déterminée chez toutes les patientes, 

elle a montré une thrombopénie (taux des PQ< 100 000 UI/L) chez 2 patientes soit 8,7% des 

cas, et une thrombocytose chez 2 patientes (8,7%) 



Thrombophlébite cérébrale du peripartum : étude descriptive portante sur les malades hospitalisés du service de 
Réanimation maternelle. 
 

 

 

  26 
 
 
 

Tableau 4 : Résultats de l’hémogramme des patientes qui ont présenté une TPC du péri partum 
Hémogramme Effectif Fréquence 

Anémie 19 82,6% 

Thrombopénie 2 8,6% 

Thrombocytose 2 8,6% 

b- Bilan d’hémostase : 

Dans notre série 7 patientes avaient un bilan d’hémostase perturbé à leur admission soit 

30,4%. 

c- Dosage des D-Dimères : Le dosage n’a été fait que chez 4 patientes soit 17,3 % et 

ont tous été élevés. 

d- Dosage de l’homocystéine : non dosée chez aucune des patientes. 

e-  Bilan rénal :  

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

tientes, ils étaient perturbés dans 4 cas soit 17,3% dont un cas d’IRA a nécessité une séance 

d’hémodialyse. 

 Donc Normal : 82,6% ET IRA : 18,2% 

Tableau 5 : Répartition des cas de TPC selon le bilan rénal 

 

f- Bilan hépatique :  

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

que était retrouvée dans 2 cas, soit 8,7%. 

Tableau 6 : Répartition des cas de TPC selon le bilan hépatique 

Bilan hépatique Effectif Fréquence 
Normal 21 91,3% 

Cytolyse hépatique 2 8,6% 

Bilan rénal Effectif Fréquence 
Normal 19 82,6% 

IRA 4 17,3 
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g- Bilan de thrombophilie :  

  Le dosage du taux de l’antithrombine III, de la protéine S et de la protéine C n’a pas été 

effectué en urgence pour aucune des patientes même pour une patiente qui avait comme an-

técédent une thrombophilie constitutionnelle. Les malades étaient néanmoins toutes référées 

au service de neurologie où un suivi complet et un bilan étiologique exhaustif a été réalisé 

mais dont nous ne disposons pas. 

h- Bilan inflammatoire : 

En ce qui concerne cette étude, toutes les patientes ont bénéficié d’un dosage de la CRP 

soit 100% 

• Elevée : 19 patientes (82,6%) 

• Négative : 4 patientes (17,3%) 

Pour le dosage du LDH, a été effectué chez 16 patientes seulement dont 15 avaient une 

LDH élevée soit 99%. 

Tableau 4: Résultats de bilan inflammatoire 

Bilan inflammatoire ( 
N=nombre de malades) 

Normal ( pourcentage) Elevé ( pourcentage) 

CRP ( 23) 4 ( 17,3%) 19 (82,6%) 
LDH ( 16) 1 ( 1%) 15 (99%) 

 

i- Bilan immunologique :  

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

anti DNA natifs, les anticorps anti cytoplasme des polynucléaires et les anticorps anti phos-

pholipides a été fait chez une patiente. Il s’est révélé négatif. 
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IV. DIAGNOSTIC POSITIF : 

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 19 patientes soit une fréquence de 82,6% des cas, qui ont eu une TDM cérébrale 

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

très évocateur et des signes scannographies en faveur d’une thrombose veineuse cé-

rébrale.  

 Seulement 4 patientes (17,3% des cas) ont bénéficié d’une imagerie cérébrale par ré-

sonnance magnétique, ce qui a permis de confirmer le diagnostic de thrombophlébite 

cérébrale ainsi de préciser sa topographie. 

Tableau 5 : diagnostique positif chez nos patientes. 

Diagnostic positif Effectif Fréquence 
Signes cliniques et scanno-

graphies 
19 82,6% 

Données de l’IRM 4 17,3% 

 

V. Diagnostic de gravité : 

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

de. 

 Score de Glasgow : 

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

coma profond comme suit : 7 patientes (30,4%) avaient un bon état neurologique (GCS entre 
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14-15), 12 patientes (52,2%) étaient obnubilées, 2 patientes (8,6%) étaient comateuses à leur 

admission. 

 

 

 

 

 Score de NIHSS : 

Nous avons calculé le score chez nos patientes et on a eu comme résultats ci-dessous : 

- Atteinte Légère (NIHSS <5) : 7 patientes soit 30,4% 

- Atteinte Modérée (NIHSS entre 5-14) : 12 patientes soit 52,2% 

- Atteinte sévère (NIHSS entre 15-20) : 1 patiente soit 4,3% 

- Atteinte très sévère (NIHSS > 20) : 3 patientes soit 13% 

VI. Facteurs de risque et étiologies : 

  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 césarienne (6 patientes) dans 26.1% des cas. 

FIGURE 18 : RÉPARTITION DES PATIENTES SELON SGS 
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 Les antécédents thromboemboliques étaient présents dans 8,7% des cas. 

 Les troubles hématologiques à savoir l’anémie dans 82.6% des cas. 

 La thrombopénie dans 8,7% des cas.  

 L’infection était présente dans 47,8% des cas  

  Finalement les maladies inflammatoires étaient présentes que dans 4,3%. 

Figure 19: Les différents étiologies retrouvées dans notre étude 

VII. La prise en charge :  

1. Traitement anticoagulant : 

Toutes les patiente ont reçu un traitement anticoagulant à base d’héparine à dose hypo 

coagulante à la phase aigüe : 

 17 patientes étaient traitées par l’HBPM à dose hypo coagulante, soit une fré-

quence de 74%.  

 L’héparine standard a été instaurée chez 3 patientes par voie intraveineuse, 

soit une fréquence de 13%.  

3 Patientes soit 13% des cas ont reçu une anticoagulation a dose préventive au cours de la 

phase aigüe à cause de leurs thrombopénies ou leurs troubles d’hémostase.  

026% 009% 009% 048% 004% 083%

FDR et etiologie
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 Durant la phase aigüe, le traitement par l’héparine était maintenu jusqu’à la normalisa-

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

relais par les AVK était entrepris chez 5 patientes, soit une fréquence de 21,7%. La durée du 

traitement par les AVK n’a été précisée que chez 3 (15%) patientes, elle variait de 3 à 6 mois. 

Tableau 6 : Répartition des cas de TVC selon le traitement anticoagulant 

 

2. Traitement symptomatique : 
2.1 Traitement de l’HTIC : 

Les mesures symptomatiques de lutte contre l’HTIC étaient les suivantes : 

• Position de la tête neutre surélevée à 30°. 

• Oxygénothérapie. 

• Maintien d’une pression artérielle moyenne supérieure à 90 mmHg. 

• Normocapnie. 

• Lutte contre les Agressions Cérébrales Secondaires d’origine Systémiques. 

• Normo thermie. 

• Sédation -analgésie chez 10 patientes 

• Osmothérapie (Mannitol) a été administrée chez une patiente soit 4,3% 

• Traitement chirurgical : dérivation ventriculaire externe, évacuation d’un hématome ou 

volet décompressif  

Anticoagulant dose hypo coa-
gulante 

Effectif Fréquence 

HBPM 17 patientes 85% 
HNF 3 patientes 15% 
AVK 5 patientes 21,7% 
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  Dans notre étude, une patiente a bénéficié d’une évacuation d’un hématome sous dural 

durant son hospitalisation soit un pourcentage de 4,3%. 

2.2 Ventilation artificielle : 

10 patientes (43,4%) étaient soumises à une ventilation artificielle (VA) sous sédation. La 

durée de la VA variait de 3 à 15 jours avec une moyenne de 4 jours.  

2.3 Anticonvulsivants :  

  Les anticonvulsivants étaient utilisés chez 12 patientes soit une fréquence de 52,17% 

des cas. Le sulfate de Mg était utilisé dans 4 cas (33%) à la phase aigüe tandis que 8 patientes 

ont reçu le valproate de sodium comme traitement anticonvulsivant (66%). 

2.4 Antihypertenseurs :  

5 patientes, soit une fréquence de 21,17%, ont été admises avec des chiffres tensionnels 

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

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

2.5 Autres :  

La transfusion des CG était utilisée chez 4 patientes, soit une fréquence de 17,3%. La 

transfusion des PFC n’a pas été mentionnée. 

2 patientes (8,6%) a reçu un traitement neuroleptique à base d’halopéridol devant des 

états d’agitation. 

La corticothérapie a été instaurée comme traitement adjuvant dans 4 cas soit 17,3%. 

Une patiente a reçu un traitement par l’inhibiteur de l’anhydrase carbonique dans le ca-

dre du traitement symptomatique pour l’IRA associé à  une acidose métabolique. 

2.6 Tableau récapitulatif :  

Tableau 7 : Tableau récapitulatif du traitement symptomatique chez les patientes avec une 
TVC. 

Traitement symptomatique Effectif Fréquence 
Corticothérapie 4 patientes 17,3% 

Ventilation artificielle 10 patientes 43,4% 
Antihypertenseur 5 patientes 21,7% 
Anticonvulsivants 12 patientes 52,1% 
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Transfusions 4 patientes 17,3% 
Neuroleptiques 2 patientes 8,6% 

Inhibiteur de l’anhydrase car-
bonique 

1 patientes 4,3% 

 

2.7 Traitement associé : 

 L’antibiothérapie a été administrée chez 13 patientes (56,5% des cas), 3 femmes ont re-

çu l’antibiothérapie dès leur admission, deux pour une suspicion de méningite et l’autre pour 

une plaie chirurgicale infectée. Les autres cas ont présenté des infections nosocomiales.  

 Concernant les troubles hématologiques, les anémies étaient traitées par des transfu-

sions de culots globulaires ou des suppléments ferriques. 

VIII. PRONOSTIC ET EVOLUTION : 

1. Complications : 

Les différentes complications enregistrées chez les patientes sont présentées dans la fi-

gure 14. 

 

2. Durée d’hospitalisation : 

FIGURE 20 : COMPLICATIONS SURVENUES AU COURS DE L’HOSPITALISATION DES PATIENTES QUI ONT PRÉSENTÉ UNE 
TVC 
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 La durée moyenne de l’hospitalisation en réanimation était allant de 1 à 20jours avec 

une moyenne de 6j. (figure 15)  

 

3. Mortalité :  

Dans notre série, nous avons enregistré 5 décès soit un taux de mortalité de 21,17% 

Les causes de décès ont été répertoriées comme suit : 

 Dégradation neurologique : engagement cérébral pour 3 cas. 

 Sepsis après ventilation au long cours pour un seul cas 

 Complications d’une cardiopathie pour un cas d’origine congénitale. 

4. Evolution :  
4.1 Evolution favorable sans séquelles : 

 Durant notre étude, nous avons comptabilisé 11 patientes qui ont complètement récu-

péré sur le plan fonctionnel, soit une fréquence de 48,83 %. 

4.2 Evolution avec séquelles : 

 

FIGURE 21 : RÉPARTITION DES CAS DE TVC SELON LA DURÉE DE 
L’HOSPITALISATION EN RÉANIMATION 
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Le suivi des patientes jusqu’à la sortie de la réanimation avait objectivé une évolution 

favorable avec séquelles chez 7patientes 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 des 

crises épileptiques pour un seul cas et des troubles de comportements pour un seul de cas. 

 

 

IX. Evolution néonatale : 

Pour l’évolution néonatale, dans 87 % des cas l’évolution a été favorable avec survie 

dans 90% d’un nouveau-né (NN) en bon état , un score d’ APGAR 5/5 [5] , dans 10 % des cas , 

la grossesse a été évolutive avec un fœtus vivant . 

Dans 13% des cas, l’évolution de la grossesse a été marquée par le DNN chez 2 patien-

tes suite a une anencéphalie chez une des patientes, tandis que chez une patiente l’évolution 

de sa grossesse gémellaire a été marque par la mort fœtale in utero (MFIU) chez un fœtus sui-

te a un collapsus par sepsis.  

FIGURE 22:  EVOLUTION DES CAS DE TVC DURANT L’HOSPITALISATION EN RÉANIMA-

TION 
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I. Rappel anatomique et physiologique : 

1. Anatomie du système veineux cérébral :    

   Le système veineux cérébral est un réseau généralement décrit comme deux systè-

mes essentiels travaillant en conjonction : le système superficiel et le système profond. Le 

système veineux cérébral superficiel, souvent plus pertinent dans les scénarios cliniques, est 

constitué des sinus sagittaux et des veines corticales, qui drainent les surfaces superficielles 

des hémisphères cérébraux. Le système veineux cérébral profond est composé du sinus droit, 

des sinus latéraux et sigmoïdes, et il a pour fonction de drainer les surfaces profondes des 

hémisphères cérébraux. 

  Une différence significative entre le système veineux cérébral et le reste du corps est 

l'absence de valves ou de couche musculaire dans le système veineux cérébral, ce qui le rend 

susceptible aux ruptures et, finalement, aux hématomes sous-duraux. Les systèmes veineux 

superficiel et profond se drainent tous deux finalement dans les veines jugulaires internes, 

puis dans la veine brachiocéphalique, suivie de l'atrium droit via la veine cave supérieure.[6] 

  La familiarité avec les variantes anatomiques des veines cérébrales et des sinus du-

raux est essentielle pour détecter avec précision la thrombose veineuse cérébrale (TVC).  
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Figure 23 : Sinus veineux dure-meriens [7] 

1.1 Les veines cérébrales :  

Se regroupent en trois catégories : 

1.1.1 Le système veineux cérébral superficiel : 

Les veines superficielles drainent le sang de la majeure partie du cortex à l’exception 

de la face interne des lobes temporaux et occipitaux, on peut les diviser en trois groupes. [6]. 

Le groupe supérieur qui comprend 8 à 12 veines couvrant les sillons (surtout des lobes fron-

taux) et se drainant dans le sinus longitudinal supérieur. Le groupe des veines cérébrales 

moyennes qui naît près de la scissure de Sylvius et se draine vers le ptérion et finalement dans 

le sinus caverneux. Le groupe des veines cérébrales inférieures, plus petit, qui draine le sang 

des lobes frontaux dans le sinus longitudinal supérieur et le sang des lobes temporaux vers 

les sinus caverneux, pétreux et transverse. Il existe des anastomoses entres ces différentes 

veines superficielles, les plus constantes sont la veine de Trolard, qui anastomose le réseau 

cérébral veineux superficiel et moyen et le veine de Labbé qui permet une communication 

entre le système veineux moyen et le sinus transverse [8]. 
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Figure 24: Veines cérébrales superficielles  [9] 

1.1.2 Le système veineux cérébral profond : 

Les veines profondes sont constantes et peuvent constituer des repères anatomiques, 

elles drainent le sang en provenance des noyaux gris centraux, du diencéphale et de la subs-

tance blanche profonde des hémisphères.[10] 

On distingue :  

Le système central : ou ventriculaire proprement dit formé par les deux veines céré-

brales internes, Le système basal ou basilaire, dans la fente de Bichat formé par les deux basi-

laires. Les deux systèmes aboutissent à un gros tronc veineux médian, l’ampoule de Galien, 

qui se continue par le sinus droit. 

Les veines de la fosse postérieure, variables, pouvant être subdivisé en trois groupes : 

supérieur, antérieur et postérieur se drainant respectivement dans la veine de Galien, le sinus 

pétreux et le torcular ou les sinus latéraux. [11]. 
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Figure 25: Les veines cérébrales profondes [9] 

 

1.2 Les sinus veineux :  

Ils sont placés au niveau de la base du cerveau dont le sinus caverneux est 

l’élément principal ainsi qu’au niveau de la voute dont les sinus longitudinaux, latéraux et 

droit constituant les principaux éléments. [12] 

a. Les sinus de la base : [13] 

• Le sinus sphéno-pariétal : reçoit la veine cérébrale moyenne superficielle puis 

longe la petite aile du sphénoïde et se jette dans le courant latéral du sinus caverneux.  

• Le sinus caverneux : Placé sur le flanc de la selle turcique et du corps du 

sphénoïde, est en réalité un plexus formé de veines distinctes et circulant d’avant en 

arrière en deux courants,  

• Latéral : unit le sinus sphéno-pariétal au sinus pétreux supérieur  
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• médial : entoure la carotide interne intra caverneuse et communique avec le 

courant médial opposé par le sinus coronaire. Il reçoit en avant les veines ophtalmi-

ques et se jette en arrière dans le sinus occipital transverse. 

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

 • Antérieur faisant communiquer les deux sinus caverneux 

 • Postérieur plus grêle, chemine en avant de la lame quadrilatère du sphénoï-

de. 

 • Le sinus pétreux : permettant l’évacuation postérieure du sinus caverneux, 

on distingue le sinus pétreux supérieur et inférieur. 

 • Le sinus occipital transverse : également appelé plexus basilaire, il longe la 

face postérieure de la lame quadrilatère et réalise une anastomose entre les deux ex-

trémités postérieures des sinus caverneux. 

 • Le sinus occipital postérieur : également sinus occipital, cerne en arrière le 

trou occipital, relié aux plexus rachidiens et anastomose le golfe de la jugulaire au 

confluent des sinus. 
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b. Les sinus de la voute : 

• Le sinus longitudinal supérieur ou sagittal supérieur (SLS) : Chemine à la face profonde 

de la suture sagittale du crâne, dans l’insertion du bord convexe de la faux du cerveau 

; son calibre augmente d’avant en arrière, du trou borgne au confluent des sinus, et sa 

largeur est encore accrue par la présence, de chaque côté, de volumineux lacs san-

guins dans lesquels font saillie les granulations de Pacchioni. [13] 

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

l’hémisphère, mais aussi des veines méningées et diploïques qui communiquent par 

l’intermédiaire des veines émissaires avec les veines du cuir chevelu. Ceci explique certaines 

observations de thrombose du SLS après infection cutanée ou contusion du scalp. Le SLS et 

d’autres sinus jouent un rôle important dans la circulation du liquide céphalorachidien (LCR) 

car ils communiquent latéralement par l’intermédiaire de lacunes veineuses avec les villosités 

arachnoïdiennes (granulations de Pacchioni) qui constituent un des principaux sièges de ré-

sorption du LCR. Il existe ainsi une relation directe entre la pression veineuse intracérébrale et 

Figure 26: Sinus de la base du crâne  
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la pression du LCR, de sorte qu’en cas de thrombose du SLS apparaît fréquemment une hy-

pertension intracrânienne. [14] 

c. Les sinus latéraux (SL) [15] : 

Au nombre de deux, ils naissent de la division du SLS au niveau du Torcular. Ils pré-

sentent deux segments : le premier ou sinus transverse, horizontal, est compris dans un dé-

doublement de l’insertion de la tente du cervelet et se termine à l’angle postéro supérieur du 

rocher. Le deuxième, ou sinus sigmoïde, parcourt une portion située au bord postérieur de la 

face endocrânienne de la mastoïde et se termine au golfe de la jugulaire. Les SL drainent le 

sang du cervelet, du tronc cérébral et de la partie postérieure des hémisphères. Ils reçoivent 

également quelques-unes des veines diploïques et certaines veinules provenant de l’oreille 

moyenne qui peuvent être une voie de transmission d’une infection de voisinage (otite, infec-

tion oto-rhino-laryngologique).  

d. Le sinus longitudinal inférieur : [15] Impair et médian, il est situé dans le bord libre in-

ferieur de la faux du cerveau. Il longe la face supérieure du corps calleux, se dirige en 

arrière en augmentant de calibre, il se draine avec la grande veine de Galien dans le si-

nus droit. Il reçoit les petites veines du corps calleux et de la face interne de 

l’hémisphère.  

e.  Le sinus droit : [15] Il est impair et médian, s’étend sur toute la longueur de la base de 

la faux du cerveau. Il draine les veines cérébrales profondes, la veine de Galien, la vei-

ne cérébelleuse médiane supérieure, le sinus sagittal inferieur. Il rejoint le torcular en 

arrière. Le Torcular ou confluent des sinus ou pressoir d’Hérophile [7] Formé au niveau 

de la protubérance occipitale interne, par la confluence du SLS, du sinus droit et du si-

nus occipital postérieur. Il donne naissance aux deux sinus latéraux. 
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1 : sinus sagittal supérieur, 2 : torcular , 3 : sinus droit, 4 : sinus latéral, 5 : veine cérébrale 
interne, 6 : grande veine de Galien, 7 : veine basilaire, 8 : sinus caverneux, 9 : sinus pétreux 

supérieur, 10 : veine jugulaire interne et 11 : sinus longitudinal inferieur. [16] 
 

La connaissance des variations anatomiques de ces groupes de veines est cruciale pour 

un diagnostic précis des troubles veineux cérébraux. Les variations dans le système superfi-

ciel et profond peuvent influencer la présentation clinique et les méthodes de traitement. [12] 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 28 : COUPE SAGITTALE DU CRANE MONTRANT LES SINUS VEINEUX DURE-MÉRIENS. [17] 

 

FIGURE 27: REPRÉSENTATION SCHÉMATIQUE DU DRAINAGE VEINEUX DE L’ENCÉPHALE, VUE DE PRO-
FIL ET DE FACE 
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2. Fonction : 

Ces deux systèmes veineux fonctionnent pour drainer le sang désoxygéné avec du 

dioxyde de carbone et des déchets métaboliques loin du cerveau, permettant au sang oxygé-

né de le remplacer. Ils drainent le cerveau, les yeux, les méninges et une partie du visage à 

travers le plexus ptérygoïdien. De plus, les sinus veineux duraux drainent le liquide cérébros-

pinal à travers les granulations arachnoïdiennes et permettent au liquide cérébrospinal de 

retourner dans le sang. Contrairement aux autres veines du corps, les veines cérébrales n'ont 

pas de parois musculaires ni de valves. Une exception est constituée par les grandes veines 

paires, qui possèdent une couche musculaire lisse circonférentielle. 

3. Embryologie : 

Le système veineux cérébral commence son développement comme une méninge pri-

maire, qui est un mésenchyme non différencié, donnant naissance à une convergence de plu-

sieurs vaisseaux qui proviennent hypothétiquement du mésoderme et des cellules de la crête 

neurale. Les vaisseaux initiaux qui se développent sont les veines pro-otiques et cérébrales 

antérieures, ainsi que la veine capitis lateralis et medialis. 

À l'extrémité rostrale, l'anastomose supra-optique et les veines rhombe céphalique 

postérieures se développent. La veine cérébrale antérieure donne naissance aux sinus trans-

verses. Le sinus caverneux se développe à partir de la veine capitis medialis et de la veine 

pro-otique. La veine capitis lateralis est unique en ce sens qu'elle régresse, tandis que les 

sinus sigmoïdes se forment à partir de l'anastomose supra-optique et de la veine rhombe cé-

phalique postérieure. Les veines jugulaires internes dérivent des veines cardinales antérieu-

res.[6] 
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4. PHYSIOPATHOLOGIE : 
4.1 Rappel physiopathologique : [18] 

Les mécanismes physiopathologiques de la thrombose veineuse cérébrale (TVC) ne 

sont pas entièrement compris et représentent un mélange complexe de changements hémo-

dynamiques et de modifications du parenchyme cérébral [21]. Les connaissances actuelles sur 

la pathophysiologie de la TVC reposent sur les études disponibles chez les modèles animaux. 

La présentation clinique de la TVC peut être expliquée par deux mécanismes pathologiques : 

la thrombose des veines cérébrales et la thrombose des sinus veineux cérébraux.[19] 

Les mécanismes responsables de la thrombose veineuse semblent différents de ceux 

impliqués dans la thrombose artérielle. Sa physiopathologie ; peu connue, est très probable-

ment plurifactorielle. La triade décrite par Virchow énonce les 3 conditions nécessaires à la 

formation d’un thrombus : 

a. Stase sanguine :  

La stase est un élément prépondérant de la thermogenèse veineuse, elle favorise, 

d’une part, l’accumulation des facteurs pro coagulants et elle limite, d’autre part, l’élimination 

de facteurs activés. Différents phénomènes peuvent être responsables du ralentissement du 

flux sanguin (l’immobilisation plâtrée, l’alitement, l’insuffisance cardiaque, l’hyperviscosité, la 

déshydratation, la compression extrinsèque et les varices...).  

Même si la stase est un phénomène physique nécessaire ; elle semble incapable de gé-

nérer un thrombus. Des lésions endothéliales responsables d’une perméabilité vasculaire ac-

crue, d’une adhésion leucocytaire et d’une migration cellulaire importante, sont souvent asso-

ciées.  

b. Lésions endothéliales :  

  La paroi endothéliale saine est thermorésistante par la synthèse de substances anti 

thrombotiques. A l’opposé des thromboses artérielles qui sont souvent la conséquence d’une 

altération de la paroi vasculaire, celle-ci est habituellement normale lors des thromboses vei-
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neuses, et les facteurs extrinsèques semblent jouer un rôle physiopathologique important 

majeur (traumatisme opératoire, cathéters veineux, sclérothérapie ...). 

c. Anomalies de l’hémostase:  

  L’existence d’un équilibre entre la coagulation et la fibrinolyse assure l’homéostasie 

du sang, alors tout déséquilibre de cette balance favorise la tendance thrombotique ou hé-

morragique. On note ainsi qu’un déficit en inhibiteurs de la coagulation ; ou une anomalie 

responsable d’une accélération de la formation de thrombine puisse expliquer l’apparition du 

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

d. Evolution du thrombus :  

  L’aspect macroscopique et microscopique du thrombus veineux cérébral est identi-

que à celui de n’importe quel autre siège. Lorsqu’il est frais, c’est un thrombus riche en hé-

maties et en fibrine, pauvre en plaquettes. Lorsqu’il est ancien, une réaction pariétale se dé-

clenche et le thrombus se voit infiltré de cellules inflammatoires et de néo-capillaires qui vont 

conduire à son organisation fibreuse. Une lyse spontanée peut survenir lorsque le thrombus 

est peu volumineux et que le facteur étiologique disparait rapidement. Sous l’effet du traite-

ment, une recanalisation progressive est la règle, laissant place parfois à une thrombose rési-

duelle organisée plus ou moins obstructive, à des lésions pariétales fibreuses entrainant un 

épaississement et des troubles de compliance. 
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Figure 29 : Schéma expliquant la physiopathologie derrière une TVC [20] 

4.2 Coagulation et grossesse : 

La grossesse normale est accompagnée de modifications des systèmes de coagulation 

et de fibrinolyse. Celles-ci comprennent une augmentation de plusieurs facteurs de coagula-

tion (I, II, VII, VIII, IX et XII), une diminution des niveaux de la protéine S et une inhibition de la 

fibrinolyse. Au fur et à mesure que la grossesse progresse, il y a également une chute signifi-

cative de l'activité de la protéine C activée, un anticoagulant important. Bien que ces change-

ments physiologiques puissent être importants pour minimiser la perte sanguine peri-partum  
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, ils entraînent un risque accru thromboembolique pendant la grossesse et la période post-

partum.[21] 

• Le facteur II (prothrombine) : : peut atteindre un taux de 136% en fin de la grossesse. 

Son retour à la normale est obtenu en deux mois environ.[22][23] 

• Le facteur VII : 

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

les études de nombreux auteurs. Pendant la grossesse l’activité de facteur VII dans le plasma 

augmente de 248% [6]. 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 . 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 thrombo-

plastine, celle-ci pourrait être à l’origine de la formation de ce complexe phospholipidefacteur 

VII. L’activité de la thromboplastine peut être détectée dans le trophoblaste à partir de la sep-

tième 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 pla-

centa dans sa formation. [24] 

• 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 pro-
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gressivement après la délivrance et son taux revient à la normale en deux mois envi-

ron sans subir de chute aussi brutale que le facteur VII. [25] 

• Le facteur VIII : On note une élévation durant la grossesse du facteur VIII, puis une 

chute dans le postpartum immédiat, suivie d’une nouvelle ré ascension entre le troi-

sième et le cinquième jour du post-partum.[26] 

• Le fibrinogène : Il existe une augmentation franche du fibrinogène plasmatique de 

235mg/100ml à 385 mg/100ml en fin de grossesse. Il y a une petite diminution du 

fibrinogène immédiatement après la délivrance, avec une ré-ascension au cinquième 

jour du post-partum et un retour à la normale dans un délai d’un mois. En fait il exis-

te 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 Il y a aussi une diminution progressive de l’activité fibrinolyti-

que 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. 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. [27] 
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TABLEAU 8 : TABLEAU RÉSUMANT LES CHANGEMENTS DES FACTEURS DE COAGULATION PEMDANT LA GROS-

SESSE [27] 

 

• L’antithrombine III : D’après les données de la littérature, l’antithrombine III ne subit 

pas de variations significatives pendant la grossesse. Certains auteurs affirment sa di-

minution pendant la grossesse, mais aucune étude n’a permis sa confirmation. Il est 

cependant important de noter que son taux subit une baisse significative dans certai-

nes pathologies rencontrées pendant la grossesse, comme la pré-éclampsie, où son 

taux chute jusqu’à 25% pour une normale entre 80 et 120%.[26] 

• La protéine S :  

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

facteur 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 frac-

tion 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 thromboemboliques. Au 
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cours de la grossesse, la diminution des valeurs de la protéine S provoque un état 

d’hypercoagulabilité, favorisant ainsi la survenue de thrombophlébites cérébrales.[27] 

TABLEAU 9: TABLEAU MONTRANT LES MODIFICATIONS DU TAUX DE LA PROTÉINE S AU COURS DU PERIPAR-

TUM[28] 

 

4.3 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 pondé-

rale du taux d’hémoglobine se maintenant constamment. Il existe une hyperleucocytose pen-

dant 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 déli-

vrance. Le nombre de plaquettes chute dans le post-partum immédiat et on assiste à une ré 

ascension de leur nombre dans la période du 4ème au 6ème 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. 

  L’adhésivité et l’agréabilité plaquettaire sont également augmentées lors de la gros-

sesse 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 
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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. [27] 

TABLEAU 10: TABLEAU MONTRANT LES CHANGEMENTS DES INHIBITEURS PHYSIOLOGIQUES DE LA COAGULA-

TION AU COURS DU PERIPARTUM [27] 

 

HCI: HEPARINE COFACTEUR 2 ; PC : PROTEINE C ; PS : PROTEINE S ; TFPI : INHIBITEUR DE LA 

VOIE DU FACTEUR TISSULAIRE 
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FIGURE 30 : SCHÉMA RÉSUMANT LES DIFFÉRENTES MODIFICATIONS DE LA COAGULATION AU COURS DE LA 

GROSSESSE. [27] 
 

II. Epidémiologie : 
1- Fréquence : 

  L’accident vasculaire cérébral durant la grossesse et la période post-partum constitue 

aujourd’hui la première cause de morbi-mortalité maternelle. Au cours des dernières années, 

l’incidence de ces événements neurovasculaires tend à augmenter. Les sous types d’AVC sont 

représentés par les hémorragies cérébrales (42%), les infarctus cérébraux (43%) et les throm-

boses veineuses cérébrales (15%). [29] 
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 La thrombose veineuse cérébrale (TVC) a une incidence de 1,32/100 000/an dans les 

pays à revenu élevé et est plus élevée dans les pays à revenu moyen et faible. La TVC est plus 

fréquente chez les nourrissons, les jeunes enfants, les jeunes adultes et les femmes, en parti-

culier pendant la grossesse et le postpartum.  

TABLEAU 11 :  L'INCIDENCE DE LA TVC GRAVIDO-PUÉRPERALES DANS D’AUTRES SÉRIES D’ÉTUDES. 

 
 

Année Pays Nombre de cas de 
TVC 

Nombre 
d’accouchement et de 

grossesses 

Fréquence 

Lorincz et 
Moore.[30] 

1962 USA 6 15000 40/100 000 

Caroll et 
coll.[31] 

1966 Angleterre ----------------- ------------------- 60/100 000 

Bansal et 
al.[32] 

1980 Inde 138 30666 450/100 000 

Swartz et al. 
[33] 

1990-
2017 

USA ---------- ----------------- 30/100000 

Simolke et 
al.[34] 

1991 USA 2 89913 2,2/100 000 

Lanska et 
.Krysco.[35] 

1993-
1994 

USA 170 140 8015 11,6/100000 

Kittner et 
al.[36] 

1996 USA 1 141243 0,7/100 000 

Jalgobin et 
Silver.[37] 

2000 Canada 8 50700 15/100 000 

James et al 
.[38] 

2005 USA 50 8322799 0,6/100 000 

Elgendy et al 
[39] 

2007-
2015 

USA 16 694 37 360 772 42,8/1000 

Bajko et al.  
[40] 

2009-
2020 

Romania ---------- ----------------- 1,39/100000 

Zhou Q et 
al.[41] 

2010 Chine 24 15625 153/100 000 

Kashkouch et 
al. [42] 

2017 USA ----------- ------------------ 10/ 1 000 000 

Nabi et Yousfa-
te. [43] 

2019-
2022 

Algérie 10 ------------------ 15/100000 

Notre série 2018-
2024 

Maroc 23  Non applicable Non applicable 
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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 [44] ; [45][46]; 

[42] ; [47]; [48] alors que dans une série mexicaine bien documentée [49] ,cette proportion 

atteignait 60%. [49] 

 Selon l’étude internationale sur les thrombophlébites cérébrales publiée en 2004 (ISC-

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

chez les femmes d’âge inférieur à 50 ans. [50] 

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 persis-

tance 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.[29] 

Pour notre étude, le nombre de TVC se limitera au nombre de patientes hospitalisés au 

service de réanimation gynéco-obstétrique donc la fréquence étudiée sera le rapport de cas 

de TVC au service de réanimation maternelle sur le nombre total d’hospitalisations faites pen-

dant ces 5 ans. 

2- Age / 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 cérébra-

les gravido puerpérales.  

  Cependant l'âge moyen des femmes variait de 22 à 32,7 ans. La plupart des études 

provenaient d'institutions uniques, bien que les résultats d'enquêtes régionales et nationales, 

ainsi que des données populationnelles, aient également été utilisés.[51] 
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  Dans notre série, l’âge des patientes ayant eu une thrombophlébite cérébrale variait 

entre 18 et 42 ans, avec un pic de fréquence entre 21 et 30 ans. 

3- 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 que dans les pays 

occidentaux.[52] 

4- Le temps de survenue :  

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

des thrombophlébites cérébrales gravido – puerpérales surviennent dans le post partum 68% 

des cas [37][42] . 

  Le moment de survenue de la TVC a été rapporté dans 10 études (Figure 27). Les TVC  

pendant l'accouchement ont été rapportés dans trois études [53][54][51] où, étant donné la 

courte durée de la période péri partum, les taux d'incidence journaliers étaient considérable-

ment plus élevés pendant le péripartum que pendant l'antépartum.  

  Les différentes catégories d’AVC ont été analysées dans une méta-analyse en fonc-

tion de leur délai de survenue. Le taux brut combiné pour les AVC anté-partum/péripartum 

était de 18,3 (IC 95 % 11,9–28,2) et le taux post-partum était de 14,7 (IC 95 % 8,3–26,1).[55] 

  Contrairement à cette méta-analyse, notre étude a retrouvé que la TVC a survenu 

chez 82,6% des cas en post partum. 
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Figure 31 : Moment de survenue de TVC chez la femme enceinte dans 10 études [55] 

5- Facteurs de risque : 

La thrombose veineuse cérébrale (TVC) est une maladie multifactorielle avec au moins 

un facteur de risque impliqué dans 85 % des adultes affectés [56] (Figure 30). 

 Ces facteurs de risque sont généralement associés à la triade thrombogène de Vir-

chow, qui comprend une lésion de la paroi vasculaire, la stase sanguine et 

l’hypercoagulabilité.  

 On distingue donc des conditions persistants (endogènes), et des facteurs transitoires 

(exogènes) ; ceux-ci doivent être systématiquement recherchés devant toute thrombose vei-

neuse cérébrale [57]. Lorsque toutes les causes sont éliminées, la thrombophlébite cérébrale 
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est alors idiopathique, ce qui est le cas pour 12,5% des patientes de l’étude internationale des 

thrombophlébites cérébrales publiée en 2004 [58] 

5-1 Facteurs transitoires :  

5-1-1 Liés au contexte obstétrical : 

a- Grossesse et Puerpérium :[59][60] 

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 

2018  [59] affirme que la grossesse et le puerpérium sont incriminés dans  5-20% chez les 

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

bien documentée [49]. 

b- Contraception orale :  

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

sieurs 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 ita-

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

rapport avec l’utilisation de l’œstrogène [60][42] 

 Dans notre étude la prise de contraception orale n’était pas mentionnée dans les dos-

siers des patientes. 

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 2023  l’accouchement dystocique ou à 

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

cessifs étaient incriminés dans la survenue de la thrombophlébite cérébrale [35][61].  
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Dans notre série, la césarienne était le mode d’accouchement dans 26,1% des cas, 

l’accouchement à domicile dans 10%, l’anémie était objectivée dans 82,6% des cas et 

l’hypertension artérielle dans 17,4% entrant dans le cadre de la pré-éclampsie. 

D-  Autres : 

 Toutes les chirurgies entre autre gynécologiques et neurologiques (10,4%), la prise 

de certains médicaments (4,3 %) et les infections (26,1%), sont des facteurs précipitants de 

thrombophlébite cérébrales .[60] 

• Infections : 

Les infections locales de la tête et du cou sont la cause infectieuse la plus courante de 

TVC, et les études ont montré qu'elle est plus fréquente dans les pays moins développés. Les 

néoplasmes intracrâniens peuvent entraîner une TVC en raison de la compression locale ou de 

l'invasion tumorale du sinus.  

Une étude rétrospective réalisée dans un centre tertiaire impliquant 90 patients atteints 

de TVC a montré que 14 % de leurs patients avaient un antécédent de traumatisme crânien 

avant le diagnostic, 7 % des individus affectés avaient des infections de la tête et du cou, et 8 

% avaient des tumeurs cérébrales.[62] Les autres causes infectieuses sont les sinusites sphé-

noïdales 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 [63]. 

• Infection à COVID-19 :[64] 

Quelques cas de thrombose veineuse cérébrale (TVC) ont été observés dans le contexte 

d'une infection par le SARS-CoV-2, généralement sans autres facteurs de risque prédispo-

sants associés. Les mécanismes exacts par lesquels l'infection à COVID-19 contribue à la TVC 

ne sont pas encore complètement élucidés, mais on sait que le virus peut provoquer une in-



Thrombophlébite cérébrale du peripartum : étude descriptive portante sur les malades hospitalisés du service de 
Réanimation maternelle. 
 

 

 

  61 
 
 
 

flammation systémique importante, ce qui pourrait entraîner un état d'hypercoagulabilité et 

un risque accru de thrombose. 

L'infection par le COVID-19 est également associée à des perturbations des mécanismes 

de coagulation, telles qu'une augmentation du facteur de Von Willebrand et une réduction de 

l'activité de l'antithrombine. Ce dysfonctionnement du système de coagulation pourrait expli-

quer les événements thromboemboliques, y compris la TVC, observés chez certains patients 

infectés par le virus. 

Perry et al.[65] ont observé dans leur étude que, comparés aux patients sans  

thrombocytopénie immunitaire thrombotique induite par le vaccin (VITT),  ceux atteints 

de TVC associée au  celle-ci étaient plus jeunes, présentaient moins de facteurs de risque de 

thrombose veineuse, et étaient plus susceptibles d'avoir reçu le vaccin ChAdOx1. Ils présen-

taient des TVC plus étendues, avec davantage de thromboses des veines cérébrales ou des 

sinus duraux, et des hémorragies intracérébrales multiples étaient plus fréquentes. Ces pa-

tients étaient aussi plus susceptibles d'avoir des thromboses concomitantes dans les veines 

extra-crâniennes (en particulier les veines splanchniques) ou dans les artères. Les issues à la 

fin de l'hospitalisation étaient plus graves, avec des taux de mortalité et de handicap plus éle-

vés, variant de 22 % à 47 % selon les études, comparés à 3 % à 5 % chez ceux ayant d'autres 

causes de TVC . 

Les critères diagnostiques de la TVC associée à la thrombocytopénie immunitaire 

thrombotique induite par le vaccin COVID incluent une TVC post-vaccinale (entre 4 et 28 jours 

après la vaccination contre la COVID-19), une thrombocytopénie (le plus bas compte plaquet-

taire enregistré <150 × 10⁹ par L ou un compte plaquettaire documenté), et des anticorps 

anti-facteur plaquettaire 4 (détectés par ELISA ou par test fonctionnel) [45–47]. Les autres 

données de laboratoire incluent des niveaux élevés de D-dimères (>4000 mcg/L) et une coa-
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gulopathie de type coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) avec une tendance aux hé-

morragies. 

• Thérapie aux œstrogènes, tels que les contraceptifs hormonaux ou le traitement 

hormonal substitutif. Le facteur de risque le plus courant de thrombose veineuse 

cérébrale (TVC) chez les jeunes femmes est l'utilisation de contraceptifs oraux 

(CO). Dans 10 % des cas, les CO représentent le seul facteur de risque identifiable.  

Dans les autres cas, d'autres facteurs de risque de TVC, associés aux CO, tels que des vascu-

larites (lupus érythémateux disséminé - LED, maladie de Behçet), l'obésité ou une thrombo-

philie génétique, augmentent le risque. Dans ce dernier cas, le risque de thrombose intra- ou 

extracérébrale est six fois plus élevé que chez les non-utilisatrices. Différents rapports de cas 

ont noté l'association entre le tamoxifène (un modulateur sélectif des récepteurs des œstro-

gènes) et la TVC. Contrairement à la thrombophilie héréditaire, la grossesse et la thérapie aux 

CO représentent des facteurs de risque transitoires pour la TVC et ne sont pas associés à un 

risque accru de récidive.[66] 

Le tableau 12 résume les différents facteurs précipitants des thrombophlébites céré-

brales. 

 

Tableau 12 : facteurs transitoires des thrombophlébites cérébrales : [60] 
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2. Facteurs persistants :  

   Les conditions persistantes sont des facteurs endogènes que nous pourrons classer 

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

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

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

(1,6%) [67]. 

Les patients présentant une thrombophilie héréditaire ont une prédisposition accrue au 

développement de toute forme de thrombose, y compris la TVC. La polymorphie G20210A de 

la prothrombine, le facteur V Leiden et le syndrome des anti phospholipides sont les causes 

les plus fréquentes. Les déficits en protéines C, S et en antithrombine III sont des facteurs de 

risque moins couramment rencontrés.[68] 

Une méta-analyse a démontré que les utilisatrices de la PCO ont un risque de dévelop-

per une TVC six fois plus élevé que les non-utilisatrices. La même étude a également conclu à 

un risque accru de TVC chez les patients présentant la polymorphie G20210A de la prothrom-
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bine, la déficience en facteur V Leiden et l'hyperhomocystéinémie. Les études montrent éga-

lement un risque accru de TVC chez les utilisatrices de la PCO qui sont en surpoids ou obèses 

et qui sont porteuses d'une thrombophilie héréditaire.[69] 
 

2-1 Facteurs pro thrombotiques : 

A. Constitutionnels :  

  Les facteurs pro-thrombotiques génétiques constituent 22,4% des causes des throm-

boses veineuses cérébrales, et nous pourrons citer : 

 Déficit en antithrombine III : [70] 

L’antithrombine (AT) est le principal inhibiteur physiologique de la coagulation. Le dé-

ficit en AT est le plus thrombogène des thrombophilie constitutionnelles  mais reste  rare 

dans la population générale avec une  prévalence  de 0,07%  [70] . 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 défi-

cit. 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 du déficita vec une transmission  de type dominant. Les formes 

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

semblablement létaux lorsqu’ils sont homozygotes.  

Le diagnostic se fait par dosage fonctionnel, le plus souvent de type chromo génique, 

ou par un dosage immunologique. Sous l’effet des œstrogènes et de la grossesse peut surve-

nir une légère baisse de l’AT, ce dernier est également diminué par l’héparine. Le taux plas-

matique normal est entre 80% à 120%. En cas d’accident thrombotique chez un malade défici-

taire 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 anti vitamines K (AVK) le plus tôt pos-

sible.[71] 

 Déficit en protéine C : [70] 
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La protéine C (PC) est un inhibiteur physiologique de la coagulation, de synthèse hépa-

tique 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 en-

trainera un défaut d’élimination de ces facteurs activés, d’où une production accrue de 

thrombine, qui transforme le fibrinogène en fibrine, d’où une tendance thrombotique Par ail-

leurs, la PC stimule également le système fibrinolytique, ce qui peut participer au processus 

thrombogène. 

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 né-

croses 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 repose sur l’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 thr ombotiques.   

 Déficit en protéine S : [72] 

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 pro-

téine 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.  

 Le facteur V de Leiden :[73] 
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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. La molécule de facteur V activé est composée d’une chaine lourde et 

d’une chaîne légère qui sont rompues par la protéine C activée (PCa) entraînant l’inactivation 

de ce facteur V. En présence de la mutation génétique, un 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 céré-

brale, 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. 

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

coagulation) : [70][74][75] 

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

thrombine 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 es-

sentiel 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 égale-

ment la stabilité de la molécule circulante. La mutation G20210A de la prothrombine est pré-

sente chez 2% de la population normale et chez 5 à 8% de la population porteuse d’une mala-

die veineuse thromboembolique. Après le facteur V de Leiden, c’est la seconde cause hérédi-

taire prédisposant à risque de thrombose veineuse notamment cérébrale. Le diagnostic est 

établi grâce à la biologie moléculaire. 



Thrombophlébite cérébrale du peripartum : étude descriptive portante sur les malades hospitalisés du service de 
Réanimation maternelle. 
 

 

 

  67 
 
 
 

 

FIGURE 32 : LE RISQUE DE MTEV CHEZ LES PATIENTES ATTEINTES DE THROMBOPHILIE 

CONSTITUTIONNELLE [28] 

 Dysfibrinogénémies :  

Cette rare affection familiale se traduit par l’existence de fibrinogène anormal sur le 

plan qualitatif. Il existe de nombreux types (Amsterdam, Bethesda I, II, Oslo, Parme, Paris I, II 

etc.). La transmission se fait sur le mode dominant et récessif. Le plus souvent, les patientes 

sont asymptomatiques, exceptionnellement, ils vont présenter un accident thromboembolique 

[76]. 

Sur le plan biologique, une dysfibrinogénémie provoque en général un allongement du 

temps de prothrombine. Le diagnostic fait appel au temps de reptilase et au temps de throm-

bine. 
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FIGURE 33: MODE DE TRANSMISSION, MÉTHODE DIAGNOSTIQUE, PRÉVALENCE ET RISQUE DES DIFFÉRENTES 

THROMBOPHILIES HÉRÉDITAIRES [28] 

B. ACQUISES : 

Les facteurs pro thrombotiques acquis représentent 15,7% des étiologies des throm-

bophlébites cérébrales, et parmi eux nous citerons : 

 b-1 Anticorps anti phospholipides : [50] 

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

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

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

ses veineuses cérébrales. 

          On distingue : 
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 Les SAPL primaires, où les anticorps antiphospholipides sont présents sans autres dé-

sordres auto-immuns;  

 Les SAPL secondaires, où il existe une affection auto-immune comme le lupus érythé-

mateux disséminé ; Aujourd’hui, la définition de ce syndrome est devenue très stricte 

et exige l’association de manifestations cliniques et d’anomalies biologiques [77][78].  

• Sur le plan clinique : 

- Soit de thrombose artérielle, ou veineuse ou de petits vaisseaux de n’importe quel or-

gane. Cette thrombose doit être confirmée par imagerie ou doppler ou anatomopatho-

logie. Il s’agit volontiers de thrombose de localisation atypique (VCI, axillaire, oculaire, 

hépatique, rénale), récidivant au même endroit ;  

- Soit d’une mortalité obstétricale : au-delà de 3 avortements spontanés inexpliqués 

(sans cause anatomique, génétique ou hormonale) ; 

- au moins une mort fœtale après 10 semaines d’aménorrhée ; 

- au moins un accouchement prématuré avant 34 SA d’un enfant morphologiquement 

normal associé à une pré-éclampsie sévère ou une insuffisance placentaire ;  

 

• Sur le plan biologique : 

       Il faut préciser que les anticorps de ce syndrome ne sont pas dirigés contre les 

phospholipides, mais contre les protéines liées aux phospholipides.  Il s’agit :  

-   Soit d’anticorps anticardiolipines (ACL) (béta2 glycoptoteine-1) : 

o Immunoglobuline G (IgG) et/ou IgM présentes,  

o A titre élevé ou moyen 

o Reprises du dosage séparées 6-8 semaines, o Mesurées par un test en-

zyme linked immunosorbent assay (ELISA) standardisé pour la béta2-

glycoproteine-1 ;  
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- Soit d’un anticoagulant circulant (ACC) (défini selon l’international society on 

thrombosis and hemostasis) : 

o Présent dans le plasma,  

o Plus de 2 reprises du dosage séparées de 6-8semaines,  

o Mise en évidence par : allongement un test de dépistage, correction ou raccour-

cissement du test anormal par adjonction d’un excès de phospholipides, exclu-

sion d’autres coagulopathies ou héparinothérapie.  

Sa prévalence est basse dans la population générale (2%), et beaucoup plus élevée chez 

les femmes ayant un antécédent de MVTE (10 à15%) (38, 45) 

Dans notre étude, la prévalence du SAPL était de 8,8% , mais ce taux est probablement 

sous-estimé par l’absence des données de suivi des malades et de leurs bilans étiologiques  

 b-2 Hyperhomocystéinémie : 

 L’homocystéine est issue du métabolisme de la méthionine. Les hyperhomocystéiné-

mies sont dues le plus souvent aux dysfonctionnements des deux principales voies métaboli-

ques : celle de la méthylène-tétra-hydrofolate réductase (MTHFR) et celle de la cystathionine 

béta synthétase. 

 Les anomalies sont liées soit à des mutations, soit à des carences vitaminiques (vita-

mines du groupe B, principalement B6, B9, B12). Les polymorphismes présents sur la voie de 

la MTHFR, mutation C677T, rencontrée à l’état hétérozygote chez 52% de la population cauca-

sienne, peut induire une hyperhomocystéinémie en cas de carence vitaminique associée [79].  

Le taux plasmatique normal d’homocystéine en dehors de la grossesse se situe entre 

5-12,5micromol/l. Le taux diminue de 30% dès le premier trimestre de la grossesse  [76]. La 

prise d’acide folique (200 microgrammes/j) et/ou vitamine B6, et de la vitamine B12 permet-

tent de le diminuer, alors que le café, le tabac et l’alcool le font augmenter.  
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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 [80]. 

 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[73]. 

 b-3 Syndrome néphrotique :  

Du fait de ses complications thromboemboliques, le syndrome néphrotique serait in-

criminé 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 bais-

se parallèle des facteurs de la coagulation. 

 Le syndrome néphrotique (par perte urinaire d’ATIII) : à suspecter lorsque le taux 

d’albumine sérique est bas. 

  La coagulation intra vasculaire disséminée (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 (respon-

sable d’une diminution modérée du taux physiologique), et l’asparaginase (utili-

sée 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 syn-

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

consommation).  
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 b—5 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 jus-

tifiée 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. 

Dans notre série, aucune des patientes n’a bénéficié d’un bilan de thrombophilie a la 

phase aigue. 
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Figure 34 :  Facteurs de risque persistants et transitoires des thrombophlébites cérébrales 
gravido-puerpérales. 82 
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III. ASPECTS CLINIQUES : 
1) Diagnostic clinique : 

1.1 Mode de début : 

Les symptômes et signes cliniques des thromboses veineuses cérébrales (TVC) sont 

très variés, et il est nécessaire d’évoquer facilement une TVC pour faire un diagnostic précoce. 

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

brales est très variable, selon Bousser [81]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.[82] 

Tableau 13: Le mode de début des TVC selon les différentes séries TVC selon les différentes 
séries TVC selon les différentes séries. 

Auteur Aigu  <2j Subaigu ( 2-30j) Chronique >30j 
Bousser et al. [82] 30% 50% 20% 

Ferro et al.[60] 37,2% 55,5% 7,2% 
I .Sanz Gallego et 

al.[83] 
40,4% 55,8% 3,8% 

Notre série 57% 30% 13% 
 

1.2. Symptômes et signes classiques : 

Le tableau clinique des TVC  est extrêmement varié et souvent trompeur. Les throm-

bophlébites 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.[84][57][85] 

 Une TVC doit être suspectée lorsqu’un patient développe des symptômes et signes 

associant à des degrés divers une hypertension intracrânienne (céphalées, vomissements, 
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œdème papillaire, troubles de la conscience) et/ou un déficit neurologique focal et/ou des 

crises épileptiques.  

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 défini par des céphalées devenant progressivement intenses 

ou des douleurs faciales, habituellement unilatérales et localisées dans les régions rétro-

orbitaires et frontales, une exophtalmie, une ophtalmoplégie, une perte de vision, un œdème 

papillaire et de la fièvre. 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 hémor-

ragie sous arachnoïdienne, atteinte isolée des nerfs crâniens, des acouphènes pulsatiles, un 

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

o Les céphalées : 

Les céphalées constituent le symptôme le plus fréquent, présent dans 75 % des cas, et 

souvent révélateur de la TVC.  Les patients peuvent présenter des céphalées isolés ou associés 

à d'autres signes et symptômes tels que vomissements, œdème papillaire, défauts du champ 

visuel, perte de vision, acouphènes, ainsi que paralysie de la 6e paire crânienne, le nerf ocu-

lomoteur externe 

Pour de nombreux auteurs, elles sont le signe prémonitoire. VENOPORT rapporte dans 

son étude de 2002 des céphalées dans 92% des cas  [57]. L’étude internationale des thrombo-

phlébites cérébrales 2004 note des céphalées dans 98,8% des cas  [56]. Elles peuvent précé-

der 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 al-

tération des fonctions cognitives [86]. 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. 
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 Dans notre série, elles étaient présentes dans 52,2% des cas. 

o 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 sou-

vent retrouvée lors des thromboses du sinus longitudinal supérieur ou des sinus latéraux, elle 

est alors isolée (29% des cas d’après l’étude VENOPORT [57], 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. 

Dans une étude cohorte américaine faite en 2008 les nausées et les vomissements 

étaient présents dans 35% des cas [50]. 

Dans notre étude, les vomissements étaient présents 4,3% des cas. 

o Convulsions : 

Les convulsions sont une présentation fréquente chez les patients avec TVC, surtout 

dans la phase aiguë de la maladie [33]. Elles sont plus courantes chez les patients avec des 

lésions hémorragiques supratentorielles, une thrombose du sinus sagittal supérieur ou des 

veines corticales, et chez les patients avec des déficits neurologiques focaux [10]. Une étude 

prospective de 194 patients avec TVC aiguë a trouvé des convulsions symptomatiques préco-

ces chez 44,3 % des patients et un statut épileptique chez 12,8 % des patients. L’étude a éga-

lement révélé une incidence élevée de parésie de TODD qui est un déficit neurologique focal 

post-ictal - post-crise - qui, à la suite d'une série de crises, se caractérise par une faiblesse 

persistante - pendant plusieurs heures ou plus - au niveau du site affecté. Cette faiblesse 

affecte généralement les membres et est localisée sur le côté gauche ou droit du corps. Il dis-

paraît généralement complètement dans les 48 heures.  Elle peut être associée aux convul-

sions  [87]. 
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 Les convulsions étaient présentes dans % des cas dans notre étude. 

o 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 [32]. 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  [67]. Dans une autre cohorte américaine faite en 2008 les déficits 

sensitivomoteurs sont présents dans 39% des cas, les troubles visuels dans 6% des cas [88]. 

Les paralysies se présentent de façon variable, de la mono parésie à l’hémiplégie, cette der-

nière 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.) [32][57][88].  

Dans notre étude, les paralysies étaient objectivées dans 60,8 des cas, les aphasies 

dans 8,6 % des cas et les troubles visuels dans 34,8 % des cas. 

o Troubles de conscience/coma : 

 Dans notre série ils représentaient 78,3 %   des cas allant de l’obnubilation au coma, 

ce résultats est comparable à ceux de Terrazzi et al [89] (50%) et M.Wasay et al [88] (50%) mais 

supérieur à ceux de VENOPORT (13%)  [57] et de l’ISCVT (13,9%) [90]. 

o Les manifestations psychiatriques :  

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

remment sans aucun antécédent psychiatrique connu doit rendre très vigilant, donc il est fon-

damental avant de faire le diagnostic de psychose puerpérale d’éliminer toute cause organi-

que, et notamment une thrombophlébite cérébrale, et ceci grâce aux examens complémentai-

res systématiques. Les troubles d’allure psychiatrique étaient présents dans 17.3% des cas 
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dans notre étude, ce résultat est inférieur à ceux de l’étude ISCVT (20%)  [91] et de M.Wasay et 

al (18%) [88]. 

o Fièvre :  

Selon une étude tunisienne faite en 2010 la fièvre est présente dans 19,2% des cas [3]. 

Ce résultat est largement inférieur à notre étude (52,2%). Cette fièvre n’implique pas obliga-

toirement un contexte infectieux mais est réactionnelle d’origine centrale.  

o Encéphalopathie diffuse : 

C’est une présentation plus sévère de la TVC, et les individus avec une affection du 

système veineux profond peuvent développer une encéphalopathie entraînant une altération 

de la conscience, des changements de statut mental, un délire, une apathie ou des symptô-

mes de de dissociation. Ces patients peuvent également développer des déficits bilatéraux ou 

multifocaux ou présenter des convulsions. [92]. 

 L’hydrocéphalie cérébrale peut résulter de la compression du diencéphale ou du tronc 

cérébral en raison de grands infarctus ou hémorragies unilatéraux. Le coma peut survenir en 

raison de l’implication du tronc cérébral, du thalamus ou de convulsions généralisées.[60] 

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

quence dans les différentes séries rapportées. [86] 
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TABLEAU 14: LES PLUS FRÉQUENTS SYMPTÔMES RENCONTRÉS DANS LA TVC ET LEUR FRÉQUENCE DANS LES 

DIFFÉRENTES SÉRIES RAPPORTÉES 
Série 

d’étude 
Bousser et al 

.[86] 
N=38 

Ein-
haupl 
et al. 
[93] 

N= 71 

Diaf et 
al. 

N=40 

Ferro et al. [68] 
N=624 

M.wassa
y et al 
[88] 

N=182 

Bensa-
lem et 

al 

Notre 
série 
N=23 

Céphalées 
(%) 

75 91 82 88,4 71 80% 52,2 

Œdème 
papillaire (%) 

45 27 80 28,3 32 8% -------
-- 

Déficit mo-
teur (%) 

34 66 27 37,2 39 48% 60,8 

Convulsions 
(%) 

26 48 10 39,3 32 32 39,1 

Confusion 
ou coma ( %) 

26 56 10 13,9 50 16% 78,3 

Nausées et 
vomisse-

ments 

42,1% 20 2 --------------
- 

1 64%  

Manifesta-
tions psy-
chiatriques 

(%) 

-------------
-- 

27 -------
- 

--------------
-- 

18 8% 17,3 

 

2) Les formes topographiques:  

Les symptômes cliniques dépendent indubitablement de la localisation du vaisseau 

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

TVC 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 diffi-

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

nes profondes sont plus rares.  

2.1 Thrombose du sinus longitudinal supérieur : 

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

rébrales (87% selon CANTU et 62% selon l’ISCVT) [49][60]. Elle peut rester limitée au sinus et 

provoquer une hypertension intracrânienne bénigne si la partie moyenne ou postérieure est 

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 classique-

ment une phase prodromique céphalalgique et une phase convulso-paralytique. 

a- Phase prodromique :  

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

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 vomisse-

ment 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 pré-

somption 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. 
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 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. 

Dans notre série, la thrombophlébite cérébrale a concerné le sinus longitudinal supé-

rieur dans 39,1% avec une première phase céphalalgique, suivie d’une phase convulso-

paralytique où les signes moteurs étaient présents dans 60% des cas et les signes sensitifs 

uniquement dans un seul cas. 

2.2 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 cé-

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

veineuses cérébrales, et celles du sinus latéral droit 41,2% [60], ces résultats sont supérieurs à 

ceux trouvés dans notre étude (8,5%). 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 persistan-

ce 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 [94].  

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

compagnées 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 souf-
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france intracrânienne n’apparaissent en général que 3 à 15 jours le début de l’infection oto-

mastoïdienne.[95] 

 En l’absence d’extension aux veines corticales, un tableau d’hypertension intracrâ-

nienne bénigne se constitue. L’apparition de crises comitiales, généralisées ou partielles, des 

signes déficitaires, de troubles de la conscience ou d’une aphasie traduit l’atteinte des veines 

corticales, directement ou par l’intermédiaire du sinus longitudinal supérieur  [96] .  

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

2.3 Thromboses 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 certi-

tude en raison de la variabilité en nombre et en topographie des veines corticales ; de même 

le signe de la corde « cord sign » (Figure 32) pathognomonique d’une thrombose corticale ne 

se retrouve que chez 4,5% des patients au scanner. Ceci explique qu’elles soient plus volon-

tiers 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.[49] 

Dans notre série , aucun cas de thromboses des veines corticales n’a été retrouvé. 

2.4  Thrombose 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 repré-

sentent 10,9% des thrombophlébites cérébrales [60]. Classiquement le tableau clinique est 

sévère avec des céphalées, troubles de la conscience, pouvant aller jusqu’au coma, hyper-

thermie, 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. [86] 
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Ce résultat est légèrement inferieur au celui retrouvé dans notre étude (13%). 

2.5 Thrombose du sinus caverneux :   

Ne représentent que 1,3% de toutes les thrombophlébites cérébrales. [60]. La throm-

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

par la survenue dans un contexte infectieux locorégional évident (sinusite sphénoïdale, infec-

tion de la face). Le début est aigu avec rapidement une altération de l’état général et une fiè-

vre 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 throm-

bose 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 [63], mais cer-

tains auteurs estiment qu’elle diminue seulement le nombre de complications notamment en 

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

TABLEAU 15: LA TOPOGRAPHIE DE LA TVC SELON LES DIFFÉRENTES SÉRIÉS RAPPORTÉES 

 M.Ferro [57] C.Arquizan 
[97] 

A.Amil [8] C. Carlos 
[49] 

P.Canhao 
[60] 

Notre étude 

Sinus longi-
tudinal su-

périeur 

62% 70% 87% 60% 62% 40% 

Sinus latéral 60% 70% 38% 23% 73% 10% 
Sinus longi-
tudinal infe-

rieur 

41% - 34% - - --- 

Sinus trans-
verse 

45% - 17% - 11% 10% 

Sinus caver-
neux 

1,3% 3% ---- - - 10% 

Veines corti-
cales 

17% - 21% 13% 17% 30% 
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FIGURE 35:  ANATOMIE DU SYSTÈME VEINEUX CÉRÉBRAL ET RÉPARTITION DE LA THROMBOSE VEINEUSE CÉRÉ-

BRALE (TVC).[98] 
3) Diagnostics différentiels :  

 Le polymorphisme clinique et évolutif des thrombophlébites cérébrales fait que le dia-

gnostic doit être systématiquement évoqué devant un accident neurologique lors de la gros-

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

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

songer à un processus tumoral  [97]. Au cours de la grossesse et du post-partum, différentes 

pathologies neurologiques peuvent se rencontrer, constituant ainsi les différents diagnostics 

différentiels des thrombophlébites cérébrales.[99] 

Veines pro-
fondes 

10,09% - 7% 17% 7% --- 
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1. La pré-éclampsie et l’éclampsie 

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

ciation physiologique ayant des caractères éthiopathogéniques communs avec les thromboses 

veineuses cérébrales [31]. 

L’éclampsie et la pré éclampsie qui touchent 8 à 12% des grossesses, sont les entités 

les plus pourvoyeuses de manifestations neurologiques et complications cérébrovasculaires 

durant la période du péripartum. La fréquence de l’éclampsie varie en fonction du niveau de 

développement des pays concernés; le taux le plus bas (24/100 000 accouchement) est rap-

porté en Finlande [100].  

L’éclampsie constitue la troisième cause de mortalité maternelle dans les pays en voie 

de développement [101] et se définit comme une crise convulsive survenant dans un contexte 

d’hypertension artérielle gravidique avec ou sans une autre dysfonction d’organe au-delà de 

la 20e

L’œdème touche préférentiellement la substance blanche souscorticale et s’étend au 

cortex dans les formes sévères. Par ailleurs, il existe une bonne corrélation entre symptômes 

neurologiques et localisation des anomalies radiologiques (troubles visuels ou cécité corticale 

 semaine d’aménorrhée. 

Les données obtenues par l’IRM sont particulièrement intéressantes. Les lésions dé-

couvertes sont des hyper signaux en T2 et FLAIR, et des hypo signaux en T1. Ces lésions 

d’œdème touchent les régions postérieures des deux hémisphères de façon bilatérale, in-

cluant habituellement les deux lobes occipitaux, très souvent la partie postérieure des deux 

lobes pariétaux, plus rarement les lobes frontaux, les noyaux gris centraux et le cervelet 

[102][103].  
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en cas de lésions) occipitales, troubles moteurs controlatéraux en cas de lésions frontales) 

[104][105][101][102] . Lorsque ces lésions ne sont pas visibles en imagerie de diffusion, il 

s’agit d’un œdème vasogénique réversible.  

Les séquences en diffusion sont les seules à pouvoir différencier ce dernier de 

l’œdème cytotoxique à haut risque d’évolution vers l’ischémie irréversible [104] .Elles ont 

pour cela un intérêt pronostique majeur. En effet, l’existence d’un hypersignal en diffusion est 

associée à un mauvais pronostic vital et fonctionnel 

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

17,4% des cas. 

2. Epilepsie : 

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.  

3. Affections psychiatriques : 

Selon les auteurs [86][106][107], la grossesse peut retentir de façon positive ou néga-

tive sur les états psychiatriques préexistants, comme elle peut révéler certaines formes laten-

tes 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. 

 Post-partum blues : nommé aussi « syndrome du troisième jour », il as-

socie pleurs, anxiété, céphalées, agressivité, troubles mnésiques, et parfois insom-
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nie. Ce tableau se rencontrera au moment de la montée laiteuse chez la plupart 

des femmes qui viennent d’accoucher. 

4. Myasthénie : 

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

évoquer une thrombose veineuse cérébrale (diplopie par exemple), mais survient dans un 

contexte de fatigue musculaire avec un test à la Prostigmine positif. L’électromyogramme et la 

recherche d’anticorps anti récepteurs à l’acétylcholine, permettent de poser le diagnostic. 

5. Infection du système nerveux central :  

• 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. [108] 

• Méningite. 

• Encéphalite.  

6. Tumeurs 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 

[108]. 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. 

7. Hémorragie cérébro-meningée :  

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 fréquen-
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te, observée dans 49% des cas au scanner ou à l’IRM selon l’étude de BRUJIN et coll. [109], elle 

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

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

capillaire, conduisant à l’érythrodiapédèse dans le foyer d’infarctus. [110] 

8. Accidents vasculaires ischémiques : 

Les accidents ischémiques artériels associés à la grossesse et au postpartum diffèrent 

largement d’un pays à l’autre, allant d’un cas pour 481 grossesses en Inde, à un cas pour 

26099 grossesses à Rochester au Royaume-Uni  [111][112]. Dans l’étude Île-de-France  [113] , 

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, Il existe deux types 

d’infarctus      cérébral : 

Les infarctus d’origine thrombotique en rapport avec l’état d’hypercoagulabilité et les 

infarctus d’origine embolique [127] en rapport avec une dissection artérielle, une valvulopathie 

ou exceptionnellement une cardiomyopathie du péripartum [114].  

L’éclampsie et la pré-éclampsie constituent un facteur de risque important de l’ischémie 

artérielle. Dans l’étude de Sharshar et al. [115] 47% des AVC ischémiques associés à la grosses-

se sont survenus dans un contexte de toxémie gravidique 

9. Encéphalopathie postérieur réversible PRES :  

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 [116]. 

4) Diagnostic radiologique : 
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Le diagnostic de thrombose veineuse cérébrale repose non seulement sur l’imagerie du 

parenchyme cérébral mais aussi sur l’imagerie vasculaire qui met en évidence la thrombose des 

sinus et/ou veines cérébrales. Pour des raisons de disponibilité, 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’angio-IRM, affirme le diagnostic et demeure 

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

 Tomodensitométrie cérébrale : 

  Actuellement la TDM cérébrale constitue un examen de débrouillage devant toute sus-

picion 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  [117].  

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 met-

tre en évidence des signes évocateurs de thrombophlébite cérébrale. [45] 

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. Signes directs :[86][118][119][45][120] 

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 direc-

tement d’un triangle plein situé au contact de la voute crânienne dans le prolongement de la 
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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 :  Hyperdensité modérée du cail-

lot à l’intérieur d’une veine corticale appelée « sign cord » ou signe de la corde (Figure 

32), 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 [120] . 

 

FIGURE 36 : COUPES SCANNOGRAPHIQUES SANS INJECTION DE PRODUIT DE CONTRASTE MONTRANT LE « SI-

GNE DE LA CORDE"[121] 
b- b- Après injection de produit de contraste :  

Le sinus longitudinal supérieur peut prendre l’aspect dit « triangle vide » ou « signe de 

delta »  [120][122][118][123] 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)  
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Dans la littérature ce signe se rencontre dans 10% à 35% des cas de thrombose du si-

nus longitudinal supérieur, et sa mise en évidence nécessite des coupes perpendiculaires au 

segment du sinus thrombosé [122][124][125] .  

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 puis-

sent 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 longi-

tudinal 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 [126][127]. 

Le troisième signe direct décrit correspond à une prise de contraste anormalement in-

tense, 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 [120][97]. 

 

    FIGURE 33 : LE SIGNE DE DELTA SUR UNE COUPE SCANNOGRAPHIE APRÈS INJECTION DE PDC[117] 
 

C. Signes indirects : 
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Ils sont beaucoup plus variables que les précédents et peu spécifiques, mais doivent at-

tirer 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  [128][123]  et sont présents dans 60 à 80% des cas 

[122]. 

Il est important de signaler que le scanner peut être normal dans plus de 30% des cas 

[129]et ne permet pas donc d’éliminer le diagnostic, mais il a un intérêt primordial pour élimi-

ner d’autres pathologies.  

Dans notre étude les œdèmes étaient présents dans 8,6% des cas, les ramollissements 

veineux hémorragiques dans 8,6% des cas et les lésions ischémiques dans 52,1% des cas. Le 

signe de delta n’a pas été mentionné dans aucun des cas. Dans 12,3% des cas la TDM cérébrale 

n’a montré aucune anomalie. 

 
[119][123] 

 

 
 
 

. 

FIGURE 38: DISCRÈTE HÉMORRAGIE 

MÉNINGÉE AU NIVEAU DE LA FAUX DU 

CERVEAU ET DES ESPACES SOUS 
ARACHNOÏDIENS PARIÉTAUX 

FIGURE 37 : RAMOLLISSEMENTS HÉMOR-

RAGIQUE OCCIPITOPARIETAUX BILATÉ-

RAUX+ HYDROCÉPHALIE TETRAVENTRI-
CULAIRE SIGNE DE DELTA VIDE.  
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TABLEAU 16: LA FRÉQUENCE DES SIGNES SCANNOGRAPHIES DE LA TVC SELON DES ÉTUDES RÉCENTES  

 

 Angio -TDM :[130][131] [132] 

 Un outil plus récent qui peut être utilisé pour le diagnostic des thrombophlébites céré-

brales, elle permet la visualisation directe du thrombus qui apparait comme un défaut de rem-

plissage et est souvent associé avec un rehaussement du contraste des parois du sinus dural. 

Selon certains auteurs (Casey et al. Ozsvath et al.) [133][132], cette technique comparée à  

l’angio-IRM dans la visualisation des veines et des sinus cérébraux, est moins efficace dans le 

diagnostic des thrombophlébites cérébrales. 

 Irradiation de la femme enceinte :  

L’augmentation du recours aux explorations tomodensitométriques chez les femmes 

enceintes en situation d’urgence s’inscrit dans la croissance exponentielle du recours à la TDM 

dans la population générale. Ainsi, pour les seuls États-Unis d’Amérique, le nombre de TDM est 

passé de 3 millions d’examens annuels en 1980 à 62 millions de TDM annuelles en 2006. Si les 

propriétés de la TDM en termes de sensibilité et de spécificité l’emportent largement sur 

l’imagerie conventionnelle, mais souvent aussi sur les examens par ultrasons chez la femme 

Signes scanno-
graphies 

C. Arqui-
zan. [97] 

Wassay et 
al. [88] 

Bousser 
at al. 
[120] 

Terazzi et al. 
[89] 

Sasi et 
al [51] 

Notre 
série 

Normale 4-25% 15% 20% 25% 36,8% 12% 
Signes directs 25% 36,7% 12% 21%  30,4 % 

Œdème 19% ---------- 52% ------- 39,3% 8,6% 
Infarctus non 
hémorragique 

30% 20% 32% -------------- 16,85 52,1% 

Infarctus hé-
morragique 

48% 53,3% 12% ------------- 38,1% 8,6% 
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enceinte, elles imposent aux urgentistes de prendre en compte l’intensité et/ou la majoration 

des doses d’irradiation.  

Les doses délivrées en TDM sont rapportées au volume entier exploré. Elles sont plus 

importantes qu’en radiologie conventionnelle, mais homogènes en raison de la rotation du tube 

autour de la patiente. Les dosimétries publiées pour la TDM souffrent, à l’instar de l’imagerie 

conventionnelle, d’une grande variabilité, mais la dispersion des valeurs est moindre et les 

doses délivrées par les scanners multi coupes en acquisition hélicoïdale sont significativement 

diminuées grâce aux réductions des temps de passages sur les mêmes volumes lors des exa-

mens TDM. Enfin, le scanner utilisant un faisceau étroitement collimaté ne délivre une dose 

significative au fœtus que si l’utérus est dans le volume exploré par l’examen TDM. 

Ainsi, un angioscanner pulmonaire cas de suspicion d’embolie pulmonaire délivre moins 

de 0,2 mGy à l’utérus (donc moins de 0,2 mSv au fœtus par extrapolation). À l’inverse, un 

examen TDM pelvien incluant le volume utérin délivre l’ensemble de la dose de 25 mGy à 

l’embryon ou au fœtus (soit 25 mSv) ; cette dose est à multiplier par le nombre de séries 

d’acquisitions. Le tableau 2 fournit un ordre de grandeur des doses délivrées.  

 

 

FIGURE 39 : ESTIMATION EN MGY DES DOSES DÉLIVRÉES À L’UTÉRUS PAR LES EXAMENS TOMONDENSITOMÉ-

TRIQUES 
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 Toutefois ces valeurs ne prennent pas en compte l’irradiation complémentaire liée aux 

injections intraveineuses des produits de contraste ou à leur administration par voie orale ou 

rectale. La pratique d’une TDM expose, en théorie du moins, le nouveau-né au risque 

d’hypothyroïdie compliquant l’administration de produits de contraste iodés (PCI). Malgré le 

faible niveau de preuve de cette complication, la décision d’injecter des PCI lors d’une TDM 

doit faire évaluer la balance bénéfice/risque et la recherche d’une hypothyroïdie congénitale 

doit être systématique. 

  Néanmoins, en cas d’urgence maternelle vitale et de non disponibilité de l’IRM, le 

pronostic maternel prime, il doit y avoir concertation entre le technologue et le radiologiste 

afin d’appliquer le protocole d’examen approprié. Par la suite, le technologue devra noter et 

conserver l’ensemble des paramètres techniques utilisés afin d’estimer au besoin la dose 

transmise à la patiente et à l’enfant à naitre. 

 Sans compromettre la qualité de l’image, le technologue devra également réduire la 

dose par l’utilisation adéquate :  

• De la collimation; 

• Des facteurs techniques (temps court selon la région radiographiée et kVp optimal);  

• De la distance foyer-récepteur; 

• De la filtration additionnelle; 

• Des vêtements protecteurs. Les caches protecteurs pertinents peuvent être utilisés 

pour protéger les organes radiosensibles (ou le fœtus) à proximité du faisceau primaire, et ce, 

lorsque la technologie, l’état de la patiente et la pathologie recherchée le permettent. Il faut 

savoir qu’à « proximité du faisceau primaire » signifie que les organes radiosensibles se trou-

vent à 5 cm ou moins du faisceau primaire12. Il est à noter que les caches protecteurs ne sont 

pas utiles pour réduire l’exposition au rayonnement diffusé interne 
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 Imagerie par résonance magnétique et angio IRM:. 

L’IRM avec contraste et la venographie par résonance magnétique (MRV) sont les mo-

dalités diagnostiques les plus préférées pour la thrombose veineuse cérébrale (TVC), et l'ap-

parence du thrombus sur les différentes séquences IRM dépend du temps. 

Dans les 5 premiers jours, le thrombus apparaît iso intense sur les images pondérées 

en T1 et hypo intense sur les images pondérées en T2. Entre 6 et 15 jours, le thrombus appa-

raît hyper intense sur les séquences T1 et T2.  

Après 15 jours, il devient iso intense sur les séquences T1 et iso- ou hyper intense sur 

les séquences T2.  

Quatre mois plus tard, aucune anomalie n'est détectée sur les séquences T1 et des 

anomalies subtiles peuvent être observées sur les séquences T2. 

Les apparences en IRM dans la forme aiguë sont dues à une quantité accrue de dé-

soxyhémoglobine dans le thrombus, tandis que les changements dans la forme subaiguë sont 

dus à une concentration accrue de méthémoglobine. L'absence de modifications du signal en 

séquence T1 et le schéma de flux normal en séquence T2 rendent le diagnostic particulière-

ment difficile dans la forme aiguë de la maladie. Les séquences T2 en écho de gradient et 

d'imagerie pondérée par susceptibilité aident à identifier un thrombus sous forme d'une zone 

hypo intense et peuvent être utiles pour détecter la TVC aiguë. Les séquences pondérées par 

susceptibilité sont également bénéfiques pour le diagnostic d'une atteinte isolée des veines 

corticales. 

Dans notre série, l’angio-IRM a été faite chez  17,3% des cas. Elle a permis de poser le 

diagnostic avec précision du siège de l’occlusion et de son étendue, avec une prédominance 

de sinus longitudinal supérieur à 39,1%, l’atteinte du sinus latéral à 8,6 %, sinus transverse à 

4,3%, avec des atteintes associées de plusieurs sinus à 26,1%. 
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  On retrouve habituellement, dans la littérature, et notamment dans une étude multi-

centrique prospective récente incluant 624 patients, la distribution suivante [60]:  sinus sa-

gittal supérieur: 62%;  sinus latéral: 73%;  sinus droit: 11%;  veines corticales: 17%;  veines 

profondes: 7%. Cela montre que la fréquence des atteintes associées (veines cérébrales et un 

ou plusieurs sinus) et de l’importance des localisations multiples (60%). Alonso-canovas et al. 

(2009) ont montré que le SL et SLS sont les plus impliqués [134]. Bensalem et al. (2010) [135], 

ont montré que l’atteinte du SLS et celle du SL étaient les plus fréquentes (61,5%), réparties de 

façon égale, ce qui s’applique à notre série. 

 

FIGURE 40: L’IRM CHEZ UNE FEMME, DE 27 ANS À J 15 POST-PARTUM, AYANT PRÉSENTÉ UNE CÉPHALÉE 

INTENSE APRÈS 6J PP[125] 
a : séquence pondérée en SE T1 montre des lésions en isosignal correspendant aux 

thrombus au niveau de sinus transverse droit. 

b : séquence pondérée en T2 EG montre des lésions en hypo signal au niveau de sinus 

transverse droit  
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FIGURE 41 : COUPES AXIALES PONDÉRÉES EN SE T1 MONTRANT UN HYPER SIGNAL DU SINUS SAGITTAL ET 

SINUS LATÉRAUX [125] 
 

 La vénographie par résonance magnétique MRV:  

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 di-

mensions. Pour ces deux techniques la thrombose veineuse est affirmée par l’absence de flux 

dans le territoire concerné.[87] 

Le tableau résume les images d’IRM lors des thrombophlébites cérébrales, et leur évo-

lution dans le temps. 

TABLEAU 17 : CRITÈRES POUR LA CONFIRMATION DU DIAGNOSTIC DE TVC PAR IMAGERIE UTILISÉS DANS 

L’ÉTUDE ISCVT[50]. 
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 Angiographie conventionnelle :[136] 

 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, circons-

tance exceptionnelle, peut alors être nécessaire. Toutefois, cette technique invasive peut 

rencontrer des difficultés à authentifier une TVC peu étendue [137]. 

 

FIGURE 42 : IRM QUI MONTRE UN HYPER SIGNAL T1 DU SLS/ B : ARM QUI MONTRE L’ABSENCE DE SIGNAL 

DU SLS, ET UN SIGNAL NORMAL DANS LE SINUS TRANSVERSE.  [138] 
 

 ARM : [139] 

L’Angiographie par Résonance Magnétique (angio-RM ou ARM) peut être définie com-

me la détection et la caractérisation de la paroi vasculaire et du flux sanguin par Résonance 

Magnétique. Elle est réalisée grâce à des techniques et des séquences multiples basées sur les 

différentes propriétés physiques, chimiques et hémodynamiques du sang. V.3.2. Principe et 
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réalisation de l'examen L’ARM est une technique non invasive d’exploration des vaisseaux. 

Elle repose sur deux principes : création d’un contraste en agissant pour que le flux sanguin 

apparaisse en hypersignal et suppression des tissus stationnaires. Pour la visualisation des 

vaisseaux cervicaux, deux méthodes d’ARM sont principalement utilisées : les séquences ra-

pides d’écho de gradient 3D avec injection de gadolinium et l’imagerie en temps de vol. 

L’ARM est actuellement la technique de référence, les séquences TOF couplées à 

l’exploration de l’encéphale permettent de mettre en évidence le thrombus, la sténose ou 

l’occlusion des sinus veineux duraux et d’apprécier le retentissement cérébral, ischémique ou 

hémorragique.  

Dans de rares cas, occlusions veineuses corticales isolées difficilement visibles en IRM 

et ARM ou si l’IRM ne peut être obtenue (présence de matériel, patient trop agité) 

l’angiographie cérébrale reste indispensable. 

L’ARM permet, avec d’excellentes sensibilité et spécificité, le diagnostic des sténoses 

chirurgicales de la carotide interne (sténoses supérieures à 70 % et occlusions). De plus, elle 

présente l’avantage de pouvoir être couplée à l’exploration vasculaire intracrânienne (étude du 

cercle de Willis).  

En revanche, l’A.R.M. est moins spécifique lorsque les vaisseaux étudiés sont de petite 

taille. Les conditions d’acquisition et de reconstruction des images doivent être rigoureuses. 

L’utilisation de séquences rapides avec injection de gadolinium réduit la durée de l’examen et 

le nombre d’examens rendus ininterprétables. 

L’ARM, associant le temps de vol et les séquences en imagerie rapide avec injection de 

gadolinium, technique non invasive, non irradiante permet d’obtenir une cartographie vascu-

laire rapide, morphologique et fonctionnelle des troncs artériels supra-aortiques.  
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L’ARM des vaisseaux du cou présente l’avantage de permettre l’étude complète des ar-

tères depuis les ostia jusqu’au cercle de Willis. L’ARM permet également de visualiser la paroi 

de l’artère, mais ses performances dans cette indication restent à évaluer 

 

FIGURE 43 :  FAUX POSITIF D’OCCLUSION VEINEUSE.[130] 
A : Angiographie veineuse cérébrale par résonance magnétique (ARM). Séquence en 

temps de vol 2D, acquise dans le plan sagittal. Reconstruction en MIP dans le plan coronal. 

Absence de visualisation, à droite, du segment transverse, sigmoïde et de la veine jugulaire 

interne (VJI). Sinus sagittal supérieur perméable. 

B,C :  Coupes sagittales en séquence pondérée T1 paramédiane gauche (B) et droite 

(C). Sinus latéral gauche triangulaire, en hyposignal de flux (flèche). À droite, sinus de plus 

petite taille, en isosignal au cortex (flèche). Hypertrophie de la voûte crânienne à la partie 

postérieure du sinus hypoplasique droit (double flèche). 
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 D : L’angiographie de face confirme l’hypoplasie du sinus transverse droit, le sinus 

sigmoïde et la      VJI sont perméables, contrairement aux données de la VRM.[130] 

 1. Sinus sagittal supérieur ; 2. Segment transverse ; 3. Segment sigmoïde ; 4. Vei-

ne jugulaire interne ; 5. Veine corticale 

 

 Echo doppler transcranien : [139] 

L’apport du l’échographie doppler transcranien n’a pas une grande valeur dans la 

confirmation du diagnostic plutôt que dans le neuromonitorage non invasif et la surveillance 

du débit sanguin cérébral chez les patients en réanimation. 

La première utilisation du Doppler transcrânien dans l’accident ischémique cérébral 

date de 1982. Cette technique renseigne sur la circulation dans les artères intracrâniennes. 

 Principe et réalisation de l’examen : 

 Le Doppler transcrânien consiste en un enregistrement vélocimétrique des 

principales artères intracrâniennes. Deux techniques sont utilisées, le doppler pulsé 

en aveugle qui nécessite un appareillage dédié et l’écho-Doppler pulsé couleur poly-

valent, muni également d’une sonde basse fréquence. L’enregistrement est réalisable 

à travers les fenêtres acoustiques physiologiques, temporale, orbitaire et occipitale :  

a. La voie temporale capte le flux des artères cérébrales moyenne, 

antérieure et postérieure et du siphon carotidien ;  

b.  La voie occipitale étudie le flux du segment intracrânien des ar-

tères vertébrales et de l’artère basilaire ;  

c. La voie trans-orbitaire, celui de l’artère ophtalmique et du siphon 

carotidien. 
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FIGURE 44 : POSITION DE LA SONDE DE DOPPLER. L’AXE DE LA SONDE EST DANS L’AXE DE L’ARTÈRE 

CÉRÉBRALE MOYENNE (ACM) D’APRÈS[140] 
 



Thrombophlébite cérébrale du peripartum : étude descriptive portante sur les malades hospitalisés du service de 
Réanimation maternelle. 
 

 

 

  104 
 
 
 

 FIGURE 45: COUPE DU DTC PHYSILOGIQUE [141] 
 

 

 

5)  Diagnostic biologique:  

5.1 Dosage des D-dimères : 

Le dosage des D-dimères a été évalué dans la démarche diagnostique concernant les 

thromboses veineuses cérébrales [78][142][143]. Des travaux récents suggèrent néanmoins 

que les D-dimères peuvent être normaux dans environ un quart des cas de TVC où la symp-

tomatologie est fruste, résumée à des céphalées isolées. [144]Ainsi des D-dimères normaux 

n’excluent pas le diagnostic de TVC [145]. 

Dans notre série, le dosage des D-dimères n’a pas été fait que chez 4 patientes soit 

17,3 % des cas, par défaut de moyens. 

5.2 Bilan de thrombophilie : 

- Thrombophilie pendant la grossesse : 

Les thrombophilies peuvent être classées selon leur risque absolu de thromboses vei-

neuses initiales et récurrentes en catégories de risque élevé, modéré, et faible. Les déficiences 
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en antithrombine III, protéine C et protéine S sont considérées comme des thrombophilies à 

haut risque. Les thrombophilies à risque modéré comprennent le facteur V Leiden, les muta-

tions du gène de la prothrombine et les déficiences en facteur VIII, tandis que les thrombophi-

lies à faible risque incluent les déficiences en facteur XI, facteur IX, et l'hyperhomocystéiné-

mie. 

En outre, des critères supplémentaires, tels que la zygosité de la mutation et les anté-

cédents personnels ou familiaux, influencent considérablement le risque de TEV pendant la 

grossesse. Par exemple, le risque de TEV chez les femmes enceintes hétérozygotes pour le 

facteur V Leiden, sans antécédents personnels de TEV ni de parent au premier degré affecté, 

est estimé à 5 à 10 pour 1000 accouchements. Cependant, ce risque peut atteindre 10 % si 

des antécédents personnels de TEV sont présents, et jusqu'à 15 pour 1000 accouchements si 

un parent au premier degré est affecté. 

En plus des thrombophilies héréditaires, les thrombophilies acquises peuvent égale-

ment augmenter le risque de TEV pendant la grossesse. Le syndrome des antiphospholipides 

(SAPL) est la cause la plus fréquente de thrombophilie acquise pendant la grossesse. Ce syn-

drome est associé à des anticorps antiphospholipides qui favorisent la thrombose, notamment 

les anticorps anticardiolipine et le lupus anticoagulant. Le SAPL est caractérisé par un ratio de 

2:1 de thromboses veineuses par rapport aux thromboses artérielles, et ces thromboses ten-

dent à être récurrentes. 

Le diagnostic des thrombophilies pendant la grossesse est difficile en raison des mo-

difications hémostatiques associées à la grossesse qui affectent les tests de laboratoire. Tou-

tefois, identifier les femmes présentant une thrombophilie est essentiel car cela peut influen-

cer les décisions relatives à l'anticoagulation prophylactique pendant la grossesse et la pério-

de postpartum. Les femmes ayant des antécédents personnels ou familiaux de TEV, ou une 

histoire marquée de fausses couches récurrentes ou de mort fœtale, devraient être dépistées 
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pour les thrombophilies héréditaires et acquises, y compris le SAPL, avant ou au début de la 

grossesse.[146] 

Le bilan de thrombophilie n’a pas été fait chez aucune des patientes de notre série a la phase 

aigue . 

FIGURE 46 : MODE DE TRANSMISSION, MÉTHODES DIAGNOSTIQUES, PRÉVALENCE ET RISQUE DE THROMBOSE 

DES DIFFÉRENTES THROMBOPHILIES HÉRÉDITAIRES.[14] 

 

5.3. Bilan immunologique : 

Le bilan immunologique n’a été demande que chez un seul cas soit 4,3% et a revenu 

négatif. 
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L’étude de Deshiens [147] sur 40 thrombophlébites cérébrales ne retrouve aucun anti-

coagulant circulant de type lupique et retrouve chez trois patientes des anticorps anti-

cardiolipines à un taux significatif, de type IgG. 

L’étude de Rosenstingl et al. [148] sur 27 thrombophlébites cérébrales, aucun patient 

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

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

IV-  PRISE EN CHARGE  

Le traitement des TVC a plusieurs modalités : traitement du processus thrombotique, 

traitement étiologique et traitement symptomatique. 

1- Traitement curatif :  Traitement du processus thrombotique 

L’utilisation du traitement anticoagulant pendant la grossesse est difficile en raison du 

potentiel risque de complications à la fois maternelle et fœtale ; les anticoagulants doivent 

tenir compte donc de plusieurs facteurs : sécurité pour la mère et le fœtus, efficacité à la fois 

pour la phase thrombotique aiguë, l’accouchement et le post-partum. 

 Les risques lie au traitement anticoagulant : 

Des recommandations concernant la prévention et le traitement de la maladie throm-

boembolique veineuse ont été élaborées par l’American College of Chest Physicians et pu-

bliées dans CHEST en février 2012 [149] 

Les décisions de traiter ou non, les doses d’anticoagulants et la date du début du trai-

tement sont souvent décidés au cas par cas après une évaluation minutieuse du risque de 

thrombose lié à la grossesse, d’une part, et la femme, d’autre part. L’existence de facteurs de 

risque ou de thrombophilie est à prendre en compte. 

Les anticoagulants évalués pour la prévention et le traitement de la maladie throm-

boembolique durant la grossesse sont les héparines de bas poids moléculaire (HBPM), 

l’héparine non fractionnée (HNF) et les anti-vitamines K [150]. 
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Le choix thérapeutique est guidé par les risques de complications maternelles et fœta-

les. 

 

 Les complications maternelles : 

Tous les anticoagulants exposent aux risques de saignements, les héparines peuvent 

être responsables de thrombopénies immuno-allergiques et de douleurs aux points 

d’injections : 

• Le risque hémorragique est faible pour toutes les héparines chez la femme enceinte  

[151], et évalué à 2% des grossesses traitées par HNF [152]. Il est surtout majoré au 

moment de la délivrance et en post-partum immédiat. 

Il est conseillé d’arrêter l’héparine 6 heures avant l’accouchement pour la repren-

dre 6 heures après [153]. 

 L’analgésie péridurale est contre-indiquée si l’héparine n’a pas été arrêtée 12 heures 

auparavant [153]. Le traitement anticoagulant sera repris 4 à 6 heures après l’accouchement 

par voie basse, et 12 heures après une césarienne. 

• Le risque de thrombopénie induite par l’héparine (TIH) est estimé à 1 et 3% [152]. C’est 

une complication grave, son diagnostic est posé en cas de numération plaquettaire in-

férieure à 100 10⁹/l ou en cas de diminution de 50% de la valeur initiale ent re cin-

quième et quinzième jour après le début du traitement, et qui peut se compliquer 

d’une thrombose veineuse voire même une embolie pulmonaire ainsi qu’une thrombo-

se artérielle. Ceci est dû à une réaction immuno-allergique à l’héparine, et il est re-

commandé de rechercher systématiquement les anticorps héparine-dépendants. Face 

à cette situation, un arrêt immédiat de l’héparine qui sera substitué pasr Danaparoide 

sodique (Orgaran° ), ou lépirudine ou le r-hirudine (Refludan° ) [154]. 
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• Le risque d’ostéoporose apparaît lors d’un traitement par héparine, une diminution de 

la densité osseuse maternelle est retrouvée chez 30% des patients traitées par HNF au 

long court (plus de 1 mois) [152]. On observe 2 à 3% de fractures vertébrales sympto-

matiques chez ces mêmes patientes ; le risque ostéoporotique est contre-indiquée si 

l’héparine n’a pas été arrêtée 12 heures auparavant ; le risque ostéoporotique oculai-

res, hypoplasie des os du nez, ponctuation des épiphyses. 

 Les complications fœtales : 

Quel que soit le terme de la grossesse, les anticoagulants oraux exposent le fœtus à 

un risque hémorragique et de mort in utéro. 

Enfin on a montré qu’une exposition aux AVK in utéro, surtout aux deuxième et troi-

sième trimestres, augmente significativement le risque de présenter à l’âge scolaire (7-15 

ans) des anomalies de développement neurologiques et un quotient intellectuel bas (<80). 

 Efficacité :[155] 

Les anticoagulants sont utilisés pour la première fois dans le traitement des thrombo-

phlébites cérébrales par STANFIELD en 1942, ils ont été longtemps contre-indiqués de maniè-

re 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 au-

teurs comme BARNETT en 1953, DINDAR en 1974, et GETTELFINGER en 1977 [57]. 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 anticoagu-

lants[156][157].  

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, 
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ils décédaient dans 30% des cas ou gardaient un déficit neurologique dans 60% des cas. Pré-

vue 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 [157].  

L’essai Hollandais avec 59 malades (BRUJIN et STAM en 1999) a failli 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 [156]. 

La méta-analyse de ces deux essais met en évidence une réduction de 15 % de la mor-

talité ou dépendance chez les patients traités. L’anticoagulation a été sure dans les deux es-

sais [57]. 

Deux essais randomisés [158][93],  également analysés dans une revue Cochrane mise 

à jour récemment [159] avec un total de 79 patients adultes, ont montré que l'anticoagulation 

avec de l'héparine (héparine non fractionnée ou héparine de bas poids moléculaire) était asso-

ciée à une réduction des mauvais résultats. Selon l’European Stroke Organization guideline 

[160], il est recommandé de traiter les patients adultes atteints de thrombose veineuse céré-

brale (TVC) aiguë avec de l'héparine à dose thérapeutique. Cette recommandation s'applique 

également aux patients ayant une hémorragie intracérébrale à la base. 

Le traitement endovasculaire de la thrombose des sinus duraux a montré des résultats 

favorables dans des séries de cas, principalement pour la thromboectomie plutôt que la 

thrombolyse, [mais les études manquaient d'un groupe de comparaison. Un essai randomisé 

de thérapie endovasculaire comparé à l'héparine chez 67 patients a été interrompu prématu-

rément. Les patients ont été sélectionnés sur la base d'un mauvais pronostic prédit, et une 

variété de techniques endovasculaires ont été utilisées, rendant les conclusions incertaines. 

[25] Les patients présentant de grands infarctus veineux et des signes cliniques ou d'imagerie 

d'une hernie cérébrale ou d'une pression intracrânienne élevée peuvent bénéficier d'une hémi-
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craniectomie décompressive. Cependant, cette approche a été moins étudiée chez les patients 

atteints de thrombose veineuse cérébrale que chez ceux présentant des infarctus cérébraux 

artériels avec œdème cérébral ou un traumatisme crânien.[161] 

Donc la durée de l’anticoagulation, ainsi que l’utilisation des anticoagulants oraux di-

rects, reste un sujet de controverse, car il n'existe pas d'essais contrôlés randomisés à grande 

échelle. Les directives de l'Organisation Européenne de l'AVC pour le diagnostic et le traite-

ment de la TVC, publiées en 2017 et approuvées par l'Académie Européenne de Neurologie, 

recommandent les points suivants pour la thérapie anticoagulante en cas de TVC: 

• Utilisation d’une dose thérapeutique d’héparine pour tous les patients atteints de TVC 

aiguë, même en présence d’une hémorragie intracérébrale. 

• Préférence pour l’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) par rapport à l’héparine 

non fractionnée, sauf chez les patients allergiques aux HBPM ou lorsque qu'un effet 

anticoagulant rapide est nécessaire. 

• Les directives de l'American Heart Association / American Stroke Association 

(AHA/ASA) recommandent une anticoagulation de 3 à 6 mois dans les TVC provo-

quées, de 6 à 12 mois dans les TVC non provoquées, et potentiellement à vie dans les 

TVC récidivantes, les TVP suivant une TVC, ou les TVC associées à une thrombophilie 

sévère avec un objectif d'INR (International Normalized Ratio). [18] 

Dans notre étude l’héparine a été utilisée chez toutes les patientes (100%), 86,9 % des 

cas ont reçu une dose curative. 

 Le type d’anticoagulation :[162] 

Le choix de traitement de base de la thrombose veineuse cérébrale (TVC) repose sur 

l'anticoagulation parentérale avec de l'héparine non fractionnée (HNF) ou de l'héparine de bas 

poids moléculaire (HBPM), suivie d'une anticoagulation orale pendant 3 à 12 mois. 
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Pour l’anticoagulation à court terme, les lignes directrices de l'Organisation européen-

ne des accidents vasculaires cérébraux publiées en 2017 privilégient l'HBPM plutôt que l'HNF 

en raison de la pharmacocinétique plus prévisible et des meilleurs résultats obtenus. 

 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 in-

tervention 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.  

 Pour les malades avec des contre-indications a pour l’héparine (hémorragie majeu-

re...) , l’alternative est les antiplaquettaires, mais ceux-ci n’ont pas été formelle-

ment évalués pour cette indication.[163] 

 Les nouveaux anticoagulants oraux non antagonistes de la vitamine K sont utilisés 

dans certains cas sélectionnés hors indication pour la TVC. Cependant, un essai 

randomisé publié en 2019 a prouvé l'efficacité et la sécurité du dabigatran pour 

cette indication [38]. Les données disponibles sur les inhibiteurs du facteur Xa, bien 

que limitées, sont prometteuses, provenant d'études de cas et de petites séries de 

cas [39-42]. Des essais randomisés sont en cours pour l'indication de la TVC [43]. 

 Chez les femmes enceintes, en post-partum ou allaitantes, le meilleur choix est le 

traitement par HBPM [44]. Cependant, les preuves cliniques actuelles suggèrent que 

la warfarine n'est pas excrétée dans le lait maternel et peut être administrée en tou-

te sécurité aux femmes en post-partum nécessitant une anticoagulation [45]. 

Pour l'anticoagulation à long terme, les lignes directrices recommandent uniquement 

les antagonistes de la vitamine K ou l'HBPM, car aucun essai randomisé n'avait été finalisé 

avec les anticoagulants oraux directs (AOD) auparavant. 
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Les principales limitations de notre étude sont le caractère rétrospectif et la taille rela-

tivement petite de la cohorte, résultant du caractère monocentrique de l'étude. 

Dans notre étude l’HBPM était utilisée dans 87% des cas et l’héparine standard dans 

13% des cas. 

 La dose : 

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 céphali-

ne+activateur TCA dans la zone thérapeutique, ou traitement par voie sous cutanée ajusté sur 

le TCA pour avoir un TCA dans la zone thérapeutique six heures après l’injection) pendant au 

moins cinq jours (98).  

Une dose de charge de 3000 à 5000 UI ( 50 à 80 UI/kg) d’héparine standard est immé-

diatement instaurée après lee diagnostic, suivie d’une dose de 250 à 300UI/Kg/24h  avec une 

titration par pallier de 20% toutes les 4 à 6h selon les objectifs du TCA qui doit être entre 2 et 

3 fois le témoin  

La dose de l’HBPM est en fonction du type de la molécule utilisée et le poids de la pa-

tiente. 

 Concernant la dose des AVK, elle est en fonction de la valeur de l’INR qui est souhai-

tée entre 2 et 3  
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[164] FIGURE 47 : SCHÉMA THÉRAPEUTIQUE DE LA TPC PENDANT LE PÉRIPARTUM 

 La durée : 

Durant la phase aigue, l’héparine est maintenant jusqu’à la normalisation de la cons-

cience, la disparition de la confusion mentale, et la régression de céphalées et du déficit neu-

rologique focal [165]. Le relais par les AVK est aussitôt entrepris. 

La durée totale du traitement préconisée est de 3 mois pour les patientes qui présen-

tent 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 pro-

thrombotiques 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[166] 

 Modalités thérapeutiques au cours de la grossesse :[166][167][168] 

 Les HBPM sont recommandées plutôt que l’HNF pour le traitement et la prévention de la ma-

ladie thromboembolique veineuse chez la femme enceinte 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 notre étude, plus 

de 95% de nos patientes étaient mises sous HBPM. [169] 

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 
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volume de distribution des HBPM et des variations de poids pendant la grossesse, des doses 

plus élevées peuvent être nécessaires.  

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.  

• Les recommandations de l’American College of Chest Physicians ACCP [168][167] 

- chez les femmes enceintes ayant un épisode aigu de MTEV, après le traitement 

initial, il est recommandé de poursuivre de l’HBPM ou de l’HNF par voie sous 

cutanée pendant toute la grossesse ;  

- chez les femmes enceintes ayant un épisode aigu de MTEV, la poursuite des an-

ticoagulants pendant au moins six semaines post-partum est recommandée 

(avec une durée totale minimum de six mois) ;  

- chez les femmes enceintes recevant un traitement à dose ajustée d’HBPM ou 

d’HNF, il est recommandé d’arrêter de l’héparine au moins 24 heures avant un 

déclenchement programmé du travail. 

2) Thrombolyse : 

Les patients atteints de TVC présentent un bon résultat clinique avec un traitement an-

ticoagulant ; toutefois, certains peuvent ne pas s'améliorer ou se détériorer cliniquement mal-

gré le traitement. L'AHA/ASA suggère que ces patients pourraient avoir une option de traite-

ment supplémentaire avec la thrombolyse endovasculaire réalisée dans des centres spécialisés 

[92] 

 La thrombolyse aide à la dissolution du caillot et à la réouverture des sinus ou veines 

cérébraux obstrués. 

Auparavant, la grossesse était considérée comme une contre-indication relative à la 

thrombolyse dans les cas d'AVC ischémique, car les femmes enceintes n'étaient pas incluses 
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dans les essais cliniques initiaux impliquant l’activateur tissulaire du plasminogène recombi-

nant (tPA). Cependant, des données publiées récemment suggèrent des résultats positifs, ce 

qui a conduit à un changement de perspective concernant la thrombolyse pendant la grosses-

se ; en effet, les résultats chez les femmes enceintes recevant une thrombolyse sont compa-

rables à ceux des femmes non enceintes. 

Des données récentes provenant d'un registre aux États-Unis ont montré que, dans 

une cohorte de jeunes femmes âgées de 18 à 44 ans, les femmes enceintes et celles en pério-

de postpartum étaient moins susceptibles de recevoir une thérapie thrombolytique. 

CANHAO et ses collaborateurs [170]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% encéphalopathies; 86% des malades thrombolysés restent indé-

pendants avec une mortalité seulement de 9%[170]. 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% [171]. Une étude chinoise faite en 2012 par GUO et al. 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 throm-

bolyse 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 anti 

thrombotiques 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 pa-

tientes qui n’ont pas de réponse ou qui se détériorent sous anticoagulants et traitement de 

l’hypertension intracrânienne [172]. Aucune de nos patientes n’a bénéficié de la thrombolyse. 
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De plus, il a été démontré que le taux d'hémorragie intracrânienne symptomatique 

après thrombolyse était plus élevé chez le groupe de femmes enceintes ou postpartum ayant 

reçu du tPA, bien que cela ne soit pas significatif. Cependant, il est important de noter qu'il 

n'y avait pas de différence significative entre les femmes enceintes ou postpartum et les fem-

mes non enceintes en ce qui concerne les taux de décès à l'hôpital, de sortie à domicile ou 

d'ambulation indépendante à domicile. Bien que cette étude soit rétrospective et de petite 

taille, la gestion doit être individualisée avec une discussion claire entre la patiente, les équi-

pes de neurologie/AVC et d'obstétrique. Les risques d'hémorragie maternelle ou d'abruption, 

qui pourraient toutes deux entraîner un travail prématuré, doivent être mis en balance avec le 

fait que la moitié des femmes qui subissent un AVC lié à la grossesse présenteront des défi-

cits neurologiques résiduels.[173] 

Les directives les plus récentes de l'American Heart/American Stroke Association de 

2015 considèrent la grossesse comme l'une des exclusions relatives à la thrombolyse, mais 

indiquent que dans certaines circonstances, en particulier lorsque l'on estime que la morbidité 

due à l'AVC pourrait être réduite par la thrombolyse, celle-ci devrait être envisagée.  

Selon Yamini et al [166] , les agents fibrinolytiques administrés systématiquement pour 

le traitement des thromboses veineuses cérébrales ne produisent probablement pas une fibri-

nolyse suffisante pour lyser les caillots veineux intracrâniens, tout en entraînant une fibrinoly-

se systémique significative qui peut prédisposer à des complications dangereuses, telles que 

les hémorragies intracrâniennes. L'administration intracrânienne super sélective de l'urokinase 

ou du rt-PA a été rapportée chez des patients sélectionnés atteints de thrombose veineuse 

intracrânienne. 

l y a au moins 42 cas rapportés de traitement par l'urokinase. Aucun biais de genre 

évident n'a été noté, environ 50 % des patients étant des femmes. L'âge moyen était de 33 ans 

(allant de nouveau-né à 75 ans), et 15 patients (36 %) présentaient des altérations variées de 



Thrombophlébite cérébrale du peripartum : étude descriptive portante sur les malades hospitalisés du service de 
Réanimation maternelle. 
 

 

 

  118 
 
 
 

la conscience. Douze cas (29 %) avaient des thromboses dans le sinus droit, la veine de Galen 

et/ou les veines cérébrales internes. Des perfusions prolongées d'urokinase ont été réalisées 

dans tous les cas sauf 12, avec une durée moyenne de traitement de 84 heures (allant de 12 

heures à 10 jours). La dose moyenne d'urokinase était de 4,6 millions d'unités (avec une plage 

pour les patients adultes de 200 000 à 19 millions d'unités). 

Les complications incluaient deux hémorragies intracrâniennes ne nécessitant pas de 

chirurgie, un épisode de détérioration neurologique, une infection au site de ponction, deux 

infections et six épisodes de saignement systémique (total : 29 %). Le résultat était bon dans 

39 cas, avec un décès et deux patients présentant des handicaps sévères. 

Le traitement avec du rt-PA a été administré en raison de la disponibilité limitée de 

l'urokinase. Les avantages théoriques du rt-PA par rapport à d'autres fibrinolytiques incluent 

son activation possible de la fibrinolyse uniquement dans le caillot sanguin, sa très courte 

demi-vie (6 à 8 minutes) et son absence de caractère antigénique. À ce jour, 24 cas ont été 

rapportés. L'âge moyen des patients était de 34 ans (allant de 20 à 55 ans). Treize (54 %) ont 

présenté des altérations variées de la conscience. Seulement trois cas (12 %) avaient des 

thromboses dans le sinus droit, et notre cas est le premier impliquant des veines profondes. 

Deux patients ont été traités avec du rt-PA lors d'une seule séance, utilisant 3,2 mil-

lions d'unités d'héparine et 35 mg de rt-PA. Des perfusions prolongées d'une moyenne de 84 

mg (plage : 10 à 300 mg) ont été utilisées dans tous les autres cas, avec une durée moyenne 

de traitement de 23 heures (plage : 8 à 77 heures). Les complications incluaient des saigne-

ments au site de ponction fémorale dans deux cas, une hémorragie rétro-péritonéale nécessi-

tant une transfusion dans un cas, et une aggravation de l'hémorragie intracrânienne dans 

deux cas. Sept patients avaient déjà une hémorragie intracrânienne avant la thérapie throm-

bolytique, et cela s'est aggravé dans deux (29 %). 
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Il n'y a pas eu d'augmentation des hémorragies intracrâniennes chez 18 patients ayant 

déjà des hémorragies intracrâniennes parmi 40 traités avec de l'héparine. Les indications pour 

les perfusions super sélectives d'urokinase ou de rt-PA restent mal définies. Étant donné les 

risques d'aggravation ou de déclenchement d'hémorragies intracrâniennes, la plupart des au-

torités ont limité leur utilisation aux patients qui continuent à se détériorer malgré un traite-

ment médical, qui présentent des déficits neurologiques substantiels et qui n'ont probable-

ment pas d'hémorragie intracrânienne. 

Les résultats sont meilleurs lorsque les veines thromboses se recanalysent, ce qui peut 

être atteint plus rapidement avec l'urokinase ou le rt-PA super sélectifs. Cependant, cela peut 

augmenter le risque d'hémorragies intracrâniennes, bien que cela n'ait été rapporté que chez 

des patients ayant des hémorragies avant le traitement. Tous les rapports publiés sont de 

petites séries ou des rapports de cas, ce qui rend difficile de tirer des conclusions sur l'effica-

cité, mais les résultats semblent globalement meilleurs que l'histoire naturelle dans le groupe 

général de patients atteints de thrombose veineuse cérébrale. 

L’étude[166] a rapporté que l'infusion sélective de rt-PA dans le sinus sagittal supé-

rieur a permis une thrombolyse du caillot dans les veines cérébrales internes. Il est également 

possible que l'amélioration du flux veineux profond ne soit pas due directement à la lyse du 

caillot, mais à une amélioration de l'écoulement veineux secondaire à la lyse du caillot au ni-

veau de la torcula. Dans des rapports précédents d'infusion d'urokinase pour thromboses du 

sinus droit et des veines cérébrales internes, l’étude a aussi rapporté que la perméabilité a été 

atteinte dans seulement 4 des 8 cas. De manière générale, une perméabilité complète a été 

atteinte dans 32 des 59 patients (54 %) traités avec l'urokinase ou le rt-PA pour lesquels des 

informations adéquates étaient disponibles. Ceci montre qu'il est possible d'obtenir une 

thrombolyse adéquate du système veineux profond même avec une infusion dans des sinus 

superficiels.[166] 
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Selon European Stroke Organization guideline[160], il n'existe pas d'essais randomisés 

publiés sur la thrombolyse pour la thrombose veineuse cérébrale (TVC). Il y a un essai en 

cours dans lequel des patients adultes atteints de TVC et présentant un risque élevé de mau-

vais résultat sont randomisés pour recevoir une thrombolyse endovasculaire ou un traitement 

de contrôle. De nombreux rapports de cas et séries de cas sur la thrombolyse pour la TVC ont 

été publiés. Une revue systématique récente a calculé un taux moyen de complications hé-

morragiques majeures de 9,8 % (IC à 95 %, 5,3–15,6). Une hémorragie intracrânienne symp-

tomatique est survenue dans 7,6 % des cas et la mortalité était de 9,2 %. Une autre revue sys-

tématique, incluant 185 patients ayant subi une thrombectomie mécanique, a trouvé un taux 

moyen de recanalisation (partielle ou complète) de 95 %. La qualité des preuves a été jugée 

très faible en raison du caractère exclusivement observatoire des études, avec un risque élevé 

de biais. Les patients atteints de TVC aiguë présentant un score de risque de TVC inférieur à 3 

ou aucun des éléments suivants – coma, troubles de l'état mental, thrombose du système vei-

neux profond ou hémorragie intracérébrale – ont un risque très faible de mauvais résultat. Par 

conséquent, il n'est pas judicieux de les exposer à des traitements agressifs et potentielle-

ment nocifs comme la thrombolyse. De plus, l'essai en cours sur la thrombolyse ou l'anticoa-

gulation pour la thrombose veineuse cérébrale exclut ces patients à faible risque. 

En conclusion, nous ne pouvons pas fournir de recommandation sur la thrombolyse 

pour la TVC, et la qualité des preuves est très faible. Nous suggérons de ne pas utiliser la 

thrombolyse chez les patients atteints de TVC aiguë présentant un faible risque de mauvais 

résultats.[160] 

3) Traitement symptomatique :  

3-1 Traitement de l’hypertension intracrânienne : 

Le traitement symptomatique se base principalement sur la neuroprotection , qui  vise 

essentiellement à lutter contre l’hypertension intracrânienne. Il comprend plusieurs piliers 
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allant de l’osmothérapie jusqu’au traitement chirurgical, le fond d’œil et les données du dop-

pler transcrânien 

Bien que le gonflement cérébral soit observé chez environ 50 % des patients atteints de 

thrombose veineuse cérébrale (TVC) sur une tomodensitométrie crânienne (TDM), un œdème 

cérébral mineur ne nécessite aucun autre traitement que l'anticoagulation, qui améliore suffi-

samment le débit veineux pour réduire la pression intracrânienne chez la plupart des patients. 

Chez les patients souffrant d'hypertension intracrânienne isolée une ponction lombaire éva-

cuatricce du du liquide céphalo-rachidien (LCR) peut être réalisée si l’anticoagulation n’a pas 

encore été démarrée. [174] 

Dans notre étude la ponction lombaire était réalisée chez 4 patientes et ce dans un but 

diagnostique. 

Le traitement anti-œdème n'est nécessaire que chez 20 % des patients et doit être ef-

fectué selon les principes généraux du traitement de l'hypertension intracrânienne : élévation 

de la tête à environ 30 degrés, hyperventilation avec une pression cible en PaCO2 de 30 à 35 

mmHg, et administration intraveineuse de diurétiques osmotiques. Cependant, il faut garder à 

l'esprit que les substances osmotiques peuvent être néfastes en cas d'obstruction du débit 

veineux, car elles ne sont pas éliminées aussi rapidement de la circulation intracérébrale que 

dans d'autres conditions. 

Les inhibiteurs de l'anhydrase carbonique, comme l'acétazolamide, aident à réduire la 

pression intracrânienne (PIC) et à soulager les maux de tête ainsi qu'à prévenir les lésions vi-

suelles. 

Dans notre série, une seule patiente a bénéficié du traitement par l’acétazolamide 

(Diamox°R) 

Il faut éviter la restriction de l'apport hydrique pour le traitement de l'œdème cérébral, 

car ces mesures peuvent entraîner une détérioration supplémentaire de la viscosité sanguine. 
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Les corticostéroïdes ne peuvent pas être recommandés de manière générale pour le traite-

ment de l'hypertension intracrânienne élevée ni la TVC , car leur efficacité n'est pas prouvée et 

ils peuvent être nocifs en favorisant le processus thrombotique . [175] 

Dans les cas graves avec une hernie cérébrale transtentorielle menaçante due à un in-

farctus hémorragique unilatéral de grande taille, la chirurgie décompressive peut être le seul 

moyen thérapeutique. La thrombolyse locale ne semble pas être une option de traitement 

dans de tels cas en raison du risque incalculable d'une extension supplémentaire de l'hémor-

ragie intracrânienne (ICH) avec un effet supplémentaire préjudiciable sur la pression intracrâ-

nienne (ICP). [165] 

Cautinho et al. [159]  dans une petite étude de 3 cas et Theaudin et al. Dans une série 

de 12 cas ont montré non seulement que la décompression chirurgicale a sauvé la vie des 

patients mais également a amélioré leur pronostic fonctionnel même chez ceux présentant 

une dilatation pupillaire bilatérale 

Stefini et ses collègues [176] ont rapporté le cas de trois patients avec des pupilles 

fixes et dilatées dues à une hernie trans-tentorielle, qui ont subi une chirurgie décompressive, 

dont deux ont récupéré avec seulement des séquelles neurologiques mineures. L'infarctus 

hémorragique ne doit pas être retiré car les dommages neuronaux sont souvent moins pro-

noncés dans les hémorragies liées à la thrombose veineuse cérébrale (TVC), expliquant la 

possible réversibilité même des symptômes cliniques sévères.  

La Fédération Européenne des Sociétés Neurologiques recommande les points suivants 

: 

• Une ponction lombaire (PL) peut être envisagée avant le début de l'anticoagulation, en 

l'absence d'anomalies parenchymateuses (infarctus ou hémorragies importants) chez 

les patients présentant une hypertension intracrânienne. 
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• L'acétazolamide peut être considéré chez les patients avec un œdème papillaire per-

sistant. 

• Chez les patients avec une détérioration visuelle continue malgré des PL répétées et 

l'administration d'acétazolamide, des procédures de dérivation telles que les shunts 

lombopéritonéaux, ventriculopéritonéaux et la fenestration du nerf optique peuvent 

être envisagées. 

• La thérapie par stéroïdes est inefficace en raison d'un manque de preuves scientifi-

ques. 

• Le traitement anti-œdème doit être basé sur les principes généraux du traitement de 

l'hypertension intracrânienne. Ces principes incluent l’élévation de la tête à 30°, 

l’hyperventilation (objectif PaCO2 = 30–35 mm Hg) et l’administration intraveineuse de 

diurétiques osmotiques. 

• La chirurgie décompressive (crâniectomie) est recommandée chez les patients atteints 

de formes sévères. 

Dans notre étude l’osmothérapie a été utilisée dans 4,3% des cas, tandis que la corti-

cothérapie a été utilisée chez 17,3 % des cas.  La ventilation assistée sous sédation était utili-

sée dans 43,4 % des cas. 

 

 

 

 

 

a. Autres traitements symptomatiques : 

Le traitement anticonvulsivants : 
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Les crises d’épilepsie sont fréquentes et touchent jusqu'à 50 % de tous les patients at-

teints de TVC, et l'utilisation prophylactique de médicaments antiépileptiques, bien que sou-

tenue par certaines études, reste controversé [161]. Une étude prospective a identifié l'hémor-

ragie intracrânienne, la thrombose veineuse corticale et les déficits neurologiques focaux 

comme des prédicteurs indépendants de crises précoces, et a suggéré que le traitement anti-

épileptique prophylactique pourrait être bénéfique pour ces patients. Une autre étude a trouvé 

que les déficits sensoriels focaux et les images d’admission montrant un œdème focal ou des 

infarctus (ischémiques/hémorragiques) étaient des prédicteurs significatifs de crises 

d’épilepsie chez les patients atteints de TVC  [57]. 

Plusieurs études ont également démontré que la présence de lésions supratentorielles 

était un facteur prédictif de crises [177][178]. Bien que la durée du traitement soit incertaine, 

il est recommandé d’administrer un traitement antiépileptique aux patients atteints de TVC 

aiguë avec des crises d’épilepsie et des lésions supratentorielles afin de prévenir les récidi-

ves.[160] 

 Des convulsions peuvent survenir pendant le suivi, surtout pendant la première année 

après la thrombophlébite cérébrale. FERRO recommande de maintenir le traitement anti-

convulsivant pendant une année, puis de le diminuer graduellement, si l’EEG comitiales reste 

sans activité épileptique et le malade sans manifestations comitiales. 

Durant notre étude, 52% des patientes ont reçu un traitement anti convulsivants non 

barbituriques et plus précisément l’acide valproïque (Depakine°) 

Les céphalées associées aux thrombophlébites cérébrales sont soit primaires et pré-

alables, soit la conséquence de l’hypertension intracrânienne. En tous cas aucune étude pros-

pective de leurs caractéristiques et de leur éthiopathogénie n’a été établie. Tous les analgési-

ques peuvent être utilisés, et en chef de fil le paracétamol, ce dernier est utilisé comme antal-

gique chez nos patientes 



Thrombophlébite cérébrale du peripartum : étude descriptive portante sur les malades hospitalisés du service de 
Réanimation maternelle. 
 

 

 

  125 
 
 
 

3-2 Le traitement antihypertenseur : 

Dans notre étude le traitement antihypertenseur était administré chez 5 patientes 

(21,7 % des cas) qui ont présentée des chiffres tensionnels élevé en rapport avec la pré 

éclampsie. 

3-3    Le traitement des manifestations psychiatriques : 

Dans notre série, deux patientes ont bénéficié d’un traitement par neuroleptique (Hal-

dol°) en raison de leurs troubles de comportements. 

4) Traitement étiologique : 

o Traitement anti infectieux : 

La thrombose veineuse cérébrale septique (TVC) survient presque toujours chez des 

patients présentant des infections bactériennes du crâne, telles que l’otite, la mastoïdite et la 

sinusite. Les signes cliniques de la TVC sont souvent accompagnés ou dominés par les symp-

tômes de l'infection locale, la fièvre et une pléocytose dans le LCR due à une méningite bacté-

rienne associée. La TVC septique est aujourd’hui rare, du moins dans les pays développés, où 

moins de 10 % de tous les cas sont liés à une infection. Elle est due à une propagation conti-

guë de la thrombose à partir d’infections du nez, des oreilles ou du cou. 

Le pronostic de la thrombose veineuse cérébrale septique (TVC) est moins favorable 

que celui des cas non septiques, avec des taux de mortalité rapportés allant de 50 à 80 %. Le 

traitement comprend l’administration précoce d’antibiotiques systémiques, l’ablation chirur-

gicale du foyer infectieux et l’utilisation d’anticoagulants. Les antibiotiques seront choisis en 

fonction des bactéries identifiées après l’ablation chirurgicale, dans le liquide céphalorachi-

dien, les échantillons de sang ou les frottis. Le traitement doit commencer avec des antibioti-

ques particulièrement efficaces contre les bactéries couramment trouvées dans les infections 

du visage, du cou ou de l’oreille. Nous débutons par une céphalosporine de troisième généra-

tion (par exemple, ceftriaxone 2 g/j ou cefotaxime 3 g/j par voie intraveineuse) combinée 
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avec une pénicilline résistante aux pénicillinases (flucloxacilline 12 g/j par voie intraveineuse). 

Si une infection anaérobie provenant des dents ou des sinus paranasaux est suspectée, le mé-

tronidazole (2 g/j par voie intraveineuse) doit être ajouté. Chez les patients suspectés 

d’infection nosocomiale, le méropénem (6 g/j par voie intraveineuse) ou la ceftazidime (6 g/j 

par voie intraveineuse) ainsi que la vancomycine (2 g/j par voie intraveineuse) sont recom-

mandés. 

L'effet de l'héparine dans la TVC septique n'a pas été étudié de manière systématique. 

Levine et ses collaborateurs ont rapporté une morbidité réduite mais aucun effet sur la morta-

lité chez 104 patients atteints de thrombose septique du sinus caverneux ayant reçu une thé-

rapie combinée d'antibiotiques et d'héparine, par rapport à un traitement antibiotique seul. La 

plupart des auteurs privilégient l'utilisation de l'héparine dans les cas de TVC septique, ainsi 

que dans les cas non septiques, dans le but de prévenir l'extension de la thrombose. Jusqu'à 

présent, nous n'avons rencontré aucune complication hémorragique.[179] 

Le traitement antibiotique était utilisé dans notre série dans 57% 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. [129][180]. 

 

 

 

 

 

 

TABLEAU 18 : PEC DE LA TVC [166] 
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V. Prise en charge obstétricale: [181] 

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 considé-

ration 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 trimes-

tre, au profit d’une HNF ou HBPM. Dans certains cas graves, des mesures thérapeutiques radi-

cales peuvent être envisagées et compromettre la poursuite de la grossesse. En cas de cra-

niectomie 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 neuro-

chirurgien 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. 
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1 Traitement préventif : 

L’importance de la prévention des thromboses veineuses chez les patientes dites « à 

risques » en période gravido-puerpérale est certes indéniable. Cependant, elle devra être dis-

cutée au cas par cas, en fonction de l’histoire thrombotique personnelle et familiale, des ano-

malies biologiques thrombogènes identifiées, et enfin du mode d’accouchement. 

• Le dépistage des femmes enceintes à la recherche de thrombophilie :[182] 

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

logiques de maladie thromboemboliques chez la femme enceinte. Une recherche n’est justi-

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

cumenté 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. 

Tableau 19 : Les examens complémentaires à demander en fonction du contexte clinique 

[[14]] 

Situation clinique Examen de 1ere inten-
tion 

Examen de 2éme in-
tention 

Examen non re-
commandés 

Grossesse en cours avec 
soit une thrombose évolu-
tive , soit ATCD personnel 

de MTE 

NFS-plq , TCA, dosage 
AT, PC, facteur V leiden , 
ACL, recherche de muta-

tion du facteur II 

Si TCA allongé : re-
cherche ACC 

Si TCA normal : re-
cherche ACC par mé-

thodes sensibles 

PS 
Homocystéinémie 

Femme enceinte avec 
ATCDS familiaux de MTE 

sans diagnostic étiologique 

Dosage AT, PC, facteur 
V leiden, recherche de 
mutation du facteur II 

 PS 

Femme enceinte avec 
ATCDS de pertes fœtales 

ou d’accouchement préma-
turés évocateurs de SAPL 

 
 

ACL, ACC 
 

Si ACL négatif, anti 
béta2GP1 

PS 

Femme enceinte avec plus 
de 3FC de moins de 10 SA 

ACL, TCA, recherche 
ACC, NFS, homocystéi-

némie 

Si ACL et ACC négatif 
, anti-béta2GP1 

Si homocystéinémie , 
recherche de mutation 

de MTHFR 

Dosage AT, PC, PS, 
facteur V leiden, 

recherche de muta-
tion du facteur II 
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VI. Évolution et pronostic : 
Jadis considérées comme presque toujours mortelles, les TVC ont en fait le plus sou-

vent une récupération sans séquelle [122].Cela a été confirmé par l’étude multicentrique ré-

cente « ISCVT » qui a inclus 624 patients dans 21 pays avec une mortalité à la phase aiguë de 

4,3 % [60]. 

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

mais le décès est plus souvent en rapport avec l’affection causale ou avec une embolie pul-

monaire qu’avec la TVC elle-même. Certains facteurs pronostiques de gravité ont pu être 

identifiés dans différentes séries: [81] 

• l’âge avec une mortalité élevée aux extrémités de la vie (enfant et sujet âgé) ;  

• la présence de signes focaux ou d’un coma ; 

 • l’existence d’un infarctus hémorragique et d’un signe du delta au scanner ;  

• l’atteinte du système veineux profond ou des veines de la fosse postérieure ; 

 • surtout l’étiologie sous-jacente en particulier les thromboses septiques. Les capaci-

tés de récupération fonctionnelle sont bien plus importantes que dans les infarctus artériels. 

Les séquelles surviennent chez une faible proportion de patients (13 % dans ISCVT). 

 Il s’agit le plus souvent de déficits focaux mais parfois aussi de séquelles visuelles 

avec atrophie optique post stase dans les HIC diagnostiquées et traitées trop tard. 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 inexo-

rablement vers des séquelles alors que d’autres guérissent spontanément.  

Certaines formes peuvent se limiter à un accident ischémique transitoire, à des cépha-

lées isolées ou à une crise comitiale. Dans ISCVT, près d’un quart des patients s’aggravait à la 
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phase aiguë, le plus souvent sous forme de troubles de la conscience ou de majoration d’un 

déficit préexistant.[180] 

Cela implique en toute circonstance la confirmation la plus rapide possible du dia-

gnostic et la mise en route immédiate du traitement adapté afin de limiter au maximum le 

risque d’évolution défavorable. 

Notre série présente un biais important lié au manque de suivi des patientes pour plu-

sieurs raisons logistiques. Toutefois, un travail complémentaire de suivi à long terme doit être 

entrepris. 

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 diffé-

rent (Preter et al.1996) [183]. 

L’étude ISCVT montre que 14 patients (2,2%) ont récidivé au cours du suivi [60] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Thrombophlébite cérébrale du peripartum : étude descriptive portante sur les malades hospitalisés du service de 
Réanimation maternelle. 
 

 

 

  131 
 
 
 

 

TABLEAU 20 : EVOLUTION DE TVC DANS DES SÉRIES RÉCENTES. 

Auteurs Nombre de cas  Favorable (%) Séquelles (%) Décès (%) 
Milandre et 

al.1989 [15] 
20 30 55 15 

Einhaupl et al. 
1991 [157] 

71 59 27 14,5 

Ameri et Bous-
ser.1992 [122] 

110 77 17,5 5,5 

Daif et al. 1995 
[46] 

 

40 72 18 11 

Tsai et al. 1995 
[184] 

29 75,2 3,5 21 

Rondepierre et 
al. 1995 

32 39 22 39 

Preter et al. 
1996 [183] 

77 86 14 0 

Ferro et al. 2004 
[50] 

624 79 12,6 8,3 

Soltz et al. 
2005[171] 

79 71 9 20 

Dentali et 
al.2006[185] 

 88 ------- 15 

Bugincourt et 
al.2008[55] 

16 37,5 62,5 0 

Bensalem et al 
2009[186] 

26 77 11,5 7,7 

Coutinho et al 
2009[159] 

158 85 5 2 

Napon et al . 
2010[126] 

17 58,8 23,5 29,4 

Notre Série 2024 23 48 30 21,17 

 

VII -LIMITES, PERSPECTIVES ET RECOMMANDATIONS :  
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Nous remarquons à travers cette étude, que la multidisciplinarité est utile pour le suivi 

de nos patientes, puisque nous avons pu dépister des étiologies à la thrombose pour certai-

nes d’entre elles.  

Notre population de femmes enceintes qui fait des thromboses est dans la tranche 

jeune d’âge active, imposant d’avantage d’intérêt à cette question.  

Pour beaucoup, l’évènement heureux qu’est celui de la naissance d’un enfant comble 

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.  

Nous sommes également devant une limite importante de cette étude, celle du suivi à 

long terme de nos patientes. 

Pour toutes ces raisons, nous proposons un certain nombre de recommandations. 

- Devant une TVC au cours de la grossesse ou du post-partum, quel que soit sa localisation, 

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 troisiè-

me trimestre jusqu’à 35-36 SA, et arrêt de l’héparine 24h avant un accouchement qui de-

vrait être programmé. 

- La durée du traitement anticoagulant est fonction du moment de survenue de la thrombo-

se, et l’existence ou non d’un terrain de thrombophilie ; il est recommandé donc de pour-

suivre le traitement pendant toute la grossesse et pendant au moins six semaines en post 

partum pour une durée totale minimum de six mois ; mais en cas du diagnostic d’un défi-

cit surtout constitutionnel, le traitement est prolongé pendant longtemps, voir à vie.  

Pour cela, un suivi conjoint entre neurologues, interniste et obstétriciens est recom-

mandé. 
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Arbre décisionnel de la PEC d'une TVC au cours de la grossesse 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

TPC en péri-partum et post-partum 
 

Traitement 
 

Bilan complet de thrombophilie 
constitutionnelle ou acquises (avant 

tout traitement anticoagulant) 
Bilan immunologique et héréditaire 

 

Symptomatique: 
- Antalgique 
- -Lutte contre l’HTIC 
- Anticonvulsivant 
- Gestion des ACSOS (agres-

sions cérébrales secondai-
res d’origine systémique) 

 

Etiologique 
 

Anti-coagulant 
HBPM > HNF 

 

Si thrombophilie:  
Traitement prolongé  

Toute la grossesse  
3-6 en mois post partum 

 

T1: Pas d’AVK 
T2: +/- AVK 
T3: AVK jusqu’au 35-
36SA 
PP: -    AVK 

- AOD si pas 
d’allaitement  

 

Durée du traitement 

Décision obstétricale 
multidisciplinaire 
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CONCLUSION 
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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 intermédiai-

res existent entre un début brutal et un début progressif.  

Grace au développement des examens neuroradiologiques, le diagnostic positif de 

thrombophlébite cérébrale a progressé de manière spectaculaire. Ainsi, l’IRM, couplée à 

l’angio-IRM apparaît comme l’exploration de choix, permettant de poser le diagnostic de la 

TVC, mais aussi de surveiller l’évolution et le retentissement parenchymateux des thromboses 

Veineuses cérébrales. 

Sur le plan étiologique, la grossesse et le puerpérium constituent des facteurs précipi-

tants essentiels, surtout s’ils sont compliques d’infections, de phlébites systémiques, 

d’accouchement dystocique, et surtout de pré éclampsie.  

Pour ce qui est des facteurs prédisposantes, ils sont dominés par les facteurs pro 

thrombotiques, 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 anti thrombotique, un traitement symptomati-

que et un traitement étiologique si jamais une cause est retenue. 

L’évolution est imprévisible d’une patiente à l’autre, mais la précocité du diagnostic grâ-

ce au développement des examens neuroradiologiques associée à l’utilisation des anticoagu-

lants à doses efficaces, ont permis de réduire la mortalité ainsi les séquelles invalidantes.  

Enfin, la thrombophlébite cérébrale constitue un point de convergence de plusieurs spé-

cialités médicales nécessitant une collaboration pour une meilleure prise en charge. 
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RÉSUMÉ 
La période de gravido-puerpérale est une période prédisposant à la survenue de throm-

bose veineuse responsable d’une importante morbidité et mortalité maternelle. Les objectifs 

de notre travail sont d’étudier les particularités (cliniques, paracliniques, étiologiques) de la 

thrombose veineuse profonde et grossesse, d’essayer de déterminer les principaux facteurs 

de risque de la TVP en cas de grossesse, de proposer une démarche diagnostique de la TVP en 

cas de grossesse et ses complications et enfin d’établir un schéma thérapeutique adapté à 

notre contexte. Notre étude a été faite au sein du service de réanimation maternelle et s’est 

étendue de 01 Janvier 2018 au 31 Décembre 2023, période durant laquelle nous avons recen-

sé 23 cas de thrombophlébite cérébrale. Durant cette période, la fréquence de cette patholo-

gie était 5/1000 hospitalisations. Le diagnostic a été fait par, TDM, IRM/Angio-IRM cérébrale ; 

un bilan général a été réalisé systématiquement chez toutes les patientes hospitalisées au 

service de réanimation maternelle. L’âge moyen de survenue est de 27 ans au moment du 

diagnostic [18-42], dans notre étude, nous avons remarqué que 61% des patientes étaient 

âgées de moins de 30 ans. La gestité et la parité moyenne de nos patientes étaient de 2,04. La 

TVC est survenue préférentiellement en post-partum chez 79% des patientes, elle a siégé es-

sentiellement au niveau du sinus longitudinal supérieur 39,1% des cas. La symptomatologie 

clinique était aigue dans 57 % des cas, dominée par la présence de déficits moteurs (60,8 %), 

les céphalées (52,2%), la fièvre (52,2%), les convulsions (39,1%). L’anémie était le facteur de 

risque le plus fréquent (83% des cas), suivie de la césarienne dans 26,1% des cas. L’infection 

était à l’origine de la thrombophlébite cérébrale dans 26,1% des cas. La prise en charge médi-

cale a consisté en un traitement symptomatique et un traitement anticoagulant à dose hypo 

coagulante dans 87% des cas. L’évolution était favorable dans 49% 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 21,17 %. L’évolution à long terme n’a été déterminée dans la plupart des patientes en 

raison de perte de vue des patientes. Les caractéristiques de la TVC dans notre étude se dis-
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tinguent par la fréquence élevée de la TVC en post partum et son association avec la pré-

éclampsie. En conclusion, l'apparition de thrombose veineuse cérébrale est clairement liée à 

l'état puerpéral, suggérant un rôle direct de ce dernier. Cependant, la thrombose veineuse 

cérébrale pendant la grossesse ou le puerpéral a été liée à diverses étiologies, soulignant la 

nécessité d'une étude étiologique précise et minutieuse. 
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Summary 

The gravid-puerperal period predisposes women to venous thrombosis, which is asso-

ciated with significant maternal morbidity and mortality. Our study aims to examine the clini-

cal, paraclinical, and etiological characteristics of deep vein thrombosis (DVT) during preg-

nancy, identify the main risk factors for DVT in this context, propose a diagnostic approach 

for DVT during pregnancy and its complications, and establish a therapeutic framework suita-

ble for our setting 

Our research was conducted in the maternal intensive care unit from January 1, 2018, to 

December 31, 2023, during which we identified 23 cases of cerebral thrombophlebitis. The 

incidence of this condition was 5 per 1000 hospitalizations. Diagnosis was made using CT 

scans, MRI, and MR angiography, with a general assessment conducted systematically for all 

patients admitted to the unit. 

The average age at diagnosis was 27 years (range 18-42), and 61% of the patients were 

under 30. The average gravidity and parity were 2.04. DVT predominantly occurred in the 

postpartum period in 79% of cases, with the majority localized to the superior sagittal sinus 

(39.1%). Clinical symptoms were acute in 57% of cases, primarily characterized by motor defi-

cits (60.8%), headaches (52.2%), fever (52.2%), and seizures (39.1%). Anemia was the most 

common risk factor (83% of cases), followed by cesarean delivery in 26.1%. Infection was the 

underlying cause of cerebral thrombophlebitis in 26.1% of cases. 

Medical management included symptomatic treatment and anticoagulation therapy at 

low doses in 87% of cases. The outcome was favorable in 49% of cases, while 30% of patients 

experienced sequelae in the form of motor deficits. The mortality rate in our study was 

21.17%. Long-term outcomes could not be determined for most patients due to loss to fol-

low-up. 
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The characteristics of cerebral venous thrombosis (CVT) in our study are notable for the 

high incidence of CVT during the postpartum period and its association with pre-eclampsia. In 

conclusion, the occurrence of cerebral venous thrombosis is clearly linked to the puerperal 

state, suggesting a direct role of this condition. However, CVT during pregnancy or the puer-

perium has been associated with various etiologies, underscoring the need for a thorough and 

precise etiological investigation. 
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  ملخص

عتبر فترة الحمل والولادة فترة تهيئ النساء للإصابة بجلطات الأوردة، وهو ما يرتبط بمعدل مرتفع 

من الأمراض والوفيات بين الأمهات. تهدف دراستنا إلى فحص الخصائص السريرية والتشخيصية والسببية 

) خلال الحمل، وتحديد العوامل الرئيسية المسببة للجلطات في هذا السياق، DVTللجلطات الوريدية العميقة (

 واقتراح نهج تشخيصي للجلطات خلال الحمل ومضاعفاتها، وكذلك وضع إطار علاجي مناسب لسياقنا.

، حيث 2023 ديسمبر 31 إلى 2018 يناير 1تم إجراء بحثنا في وحدة العناية المركزة للنساء من 

 حالة 1000 لكل 5 حالة من التهاب الأوردة الدماغية. كانت نسبة حدوث هذه الحالة 23تم التعرف على 

) وتصوير الأوعية MRI) والرنين المغناطيسي (CTدخول. تم تشخيص الحالات باستخدام الأشعة المقطعية (

)، مع إجراء تقييم شامل لجميع المرضى الذين تم إدخالهم إلى MR angiographyبالرنين المغناطيسي (

 الوحدة.

 30% من المرضى كانوا تحت 61 عامًا)، و42 و18 عامًا (بين 27كان متوسط عمر التشخيص 

. حدثت الجلطات بشكل رئيسي في فترة ما بعد الولادة في 2.04عامًا. كان متوسط عدد الحمل والولادة 

%). كانت الأعراض 39.1% من الحالات، وكانت غالبية الحالات تقع في الجيب السهمي العلوي (79

%)، 60.8% من الحالات، وكانت تتميز بشكل أساسي بوجود عجز حركي (57السريرية حادة في 

%). كانت الأنيميا أكثر عوامل الخطر شيوعًا 39.1%)، والنوبات (52.2%)، والحمى (52.2والصداع (

%. وكانت العدوى السبب الكامن وراء التهاب 26.1% من الحالات)، تلتها الولادة القيصرية في 83(

 % من الحالات.26.1الأوردة الدماغية في 

% من 87شملت إدارة الحالات العلاج العرضي والعلاج بمضادات التخثر بجرعات منخفضة في 

% من المرضى من تبعات على شكل 30% من الحالات، بينما عانت 49الحالات. كانت النتيجة إيجابية في 

%. لم يكن بالإمكان تحديد النتائج طويلة المدى لمعظم 21.17عجز حركي. كانت نسبة الوفيات في دراستنا 

 المرضى بسبب فقدان المتابعة.
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) في دراستنا ملحوظة نظرًا لارتفاع نسبة CVTتعُتبر الخصائص المتعلقة بجلطات الأوردة الدماغية (

حدوث الجلطات خلال فترة ما بعد الولادة وارتباطها بمرض ما قبل الارتعاج. في الختام، يظُهر ظهور 

جلطات الأوردة الدماغية ارتباطاً واضحًا بحالة ما بعد الولادة، مما يشير إلى دور مباشر لهذه الحالة. ومع 

ذلك، فقد ارتبطت جلطات الأوردة الدماغية خلال الحمل أو فترة ما بعد الولادة بعدة أسباب، مما يبرز الحاجة 

 .إلى تحقيق سببي دقيق وشامل
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Annexe 1 :  Fiche d’exploitation 
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Annexe 2 : Score de NIHSS [4] 
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 : قـسـم الــطـبـيـب 
 

ِب اہلل العَظِيم  ْسِم
 .أن أراقبَ الله في مِهْنتَيِ

 وأن أصُونَ حياة الإناسن في كآفةّ أطوَارهَا في كل الظروف
  وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاكِ والمرَضِ ةوالأحَوال ابذل

 . والقلَقَوالألمَ

 وأكتمَ وأن أحفظََ للِناَسِ كرَامَتهُم،وأسْتر عَوْرَتهُم، 

هُمْ   .سِرَّ

رعايتي الطبية للقريب والبعيد،للصالح ةوأن أكونَ عَلى الدوَام من وسائلِ رحمة الله، ابذل

 .،والصديق والعدوطالحوال

رَه لنِفَْعِ الإِنسَْان لا لأذَاه  .وأن أثبار على طلب العلم،وأسَخِّ

ا لكُِلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّبِّيةَ مُتعَاونيِنَ نوأن أوَُقرّ مََن عَلَّمَني،وأعَُلمَّ مَن يصغرني،وأكون أخ

 .والتقوىعَلى البرِّ 

  مِمّا يشينها تجَاهَ وَعَلانيتَي، نقَيَِّةوأن تكون حياتي مِصْدَاق إيماني في سِرّي 

 .الله وَرَسُولهِِ وَالمؤمِنين

والله على ما قأول شهيد 
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