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I. Introduction 

Les thromboses veineuses cérébrales (TVC) ou thrombophlébites cérébrales sont une 

cause extrêmement rare de céphalées d’origine vasculaire .Elles sont de plus en plus 

fréquemment diagnostiquées au cours de ces dernières années en raison de l’immense avancée de 

l’imagerie médicale. Le spectre clinique et l’évolution chronologique du tableau de la maladie 

sont variés. Au stade précoce, la thrombose veineuse cérébrale se manifeste souvent par des 

céphalées isolées. Les autres manifestations cliniques des thromboses veineuses cérébrales sont 

fonction de l’importance et de la localisation des veines thrombosées: crises d’épilepsie, déficit 

focal dans le cadre d’un saignement par congestion ou infarctus veineux, signes d’hypertension 

intracrânienne et troubles psychiques. La thrombose du sinus caverneux occupe une place à part 

et peut être accompagnée d’une exophtalmie, d’un chémosisconjonctival, d’une paralysie 

oculomotrice et de troubles sensitifs dans le territoire innervé par la première branche du 

trijumeau.  

D’un point de vue étiologique, on retrouve au premier plan chez le patient jeune des 

causes locales, des troubles héréditaires de la coagulation, la prise de contraceptifs, une grossesse 

et la période du post-partum. Chez le patient âgé, la TVC est souvent associée à une tumeur.  

Grâce au diagnostic précoce de TVC et à un traitement instauré à temps, les séquelles peuvent 

être évitées chez la grande majorité des patients. 
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II. Histoire et épidémiologie

La thrombose veineuse cérébrale a été décrite par Ribes pour la première fois en 1825 [1]. 

Pendant de longues années, on a considéré la TVC comme étant une maladie infectieuse qui 

entraînait une occlusion du sinus sagittal supérieur ou sinus longitudinal supérieur, des déficits 

focaux bilatéraux, des crises d’épilepsie, un coma et finalement le décès. C’est tout d’abord la 

révolution des procédures d’imagerie qui a essentiellement permis le diagnostic fiable de TVC et 

qui a contribué pour beaucoup à la compréhension du tableau clinique. Les thromboses des 

veines cérébrales et des veines des sinus (pour plus de commodité, on parlera dans la suite du 

texte uniquement de «thrombose veineuse cérébrale»[TVC]) sont actuellement considérées 

comme étant pour la plupart des maladies non infectieuses au cours des quelles se produit une 

occlusion veineuse d’origine thrombotique. On ne dispose pas à ce jour d’étude épidémiologique 

basée sur la population. Sixcentvingt-quatre patients ont été inclus dans l’étude multicentrique, 

prospective, la plus importante à ce jour (International Studyon Ce-rebralVein and Dural Sinus 

Thrombosis, ISCVT)[2]. Dans des centres tertiaires, de trois à huit cas sont traités 

annuellement[3]. L’incidence de laTVC est évaluée à environ 1–2/100 000. Tous les groupes 

d’âges peuvent être atteints; toutefois, le pic d’incidence se situe à la troisième décennie. Jusqu’à 

la moitié des années 1970, hommes et femmes étaient atteints de façon identique[4].Depuis, la 

fréquence des femmes atteintes de TVC est plus élevée que celle des hommes (1,5–5/1). Le 

risque au cours du troisième trimestre de la grossesse est particulièrement élevé, ainsi qu’au 

cours de l’accouchement et du post-partum[2]. De plus, les soins médicaux jouent un rôle non 

négligeable, il faut savoir qu’en Inde se produisent 4,5 TVC pour 1000 femmes enceintes, tandis 

que dans les pays occidentaux, 1 femme enceinte pour 3000 accouchements présente une TVC[5]. 

III. Anatomie

A la différence des veines périphériques, les veines cérébrales ont un trajet séparé de celui 

des artères. Elles ont une paroi plus mince que les veines périphériques, possèdent une faible 

musculature lisse et sont dépourvues de valvules. On distingue les veines cérébrales internes des 

veines cérébrales externes, toutes deux conduisant le  

Sang vers les sinus veineux (fig.1A, Bx).  

Les petites veines corticales drainent le sang du parenchyme cérébral à travers l’espace 

sous-arachnoïdien et sous-dural. Elles sont reliées entre elles par des anastomoses variables. Les 

deux veines cérébrales internes et les deux veines ba-sales de Rosenthal conduisent le sang des 

couches cérébrales centrales, comme le thalamus et les ganglions du tronc, vers la grande veine  
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deGa-lien. Là , le sang arrive dans le sinus droit puis dans le confluent sinusal (torcular ou 

pressoir d’Héro-phile) qui rassemble les sinus droit, longitudinal supérieur et transverse. Le 

principal système de drainage des convexités est le sinus longitudinal supérieur qui conduit le 

sang dorsalement dans le torcular. A partir de là, le drainage veineux se fait par le sinus 

transverse et le sinus sigmoïde dans les veines jugulaires internes. Les sinus, en particulier le 

sinus transverse, sont souvent position-nés de façon asymétrique (ce que l’on appelle une 

hypoplasie). Une voie d’écoulement supplémentaire passe au-dessus du sinus caverneux, qui re-

çoit le sang provenant des lobes temporaux et des orbites. Plus de 70% des TVC concernent le 

sinus longitudinal supérieur et le sinus transverse, tan-dis que le sinus droit (15%), la grande 

veine de Galien (8%) ainsi que des veines corticales isolées ou lesveines du pont (2%) sont 

nettement moins souvent thrombosées[6]. 

Figure 1 

Le drainage veineux est bien représenté même sans produit de contraste (gadolinium). 

Les reconstitutions de ce que l’on appelle l’angiographie par temps de vol («time-of-

flightouTOF») sur des vues de face (A) et de profil (B) illustrent le drainage veineux normal: 

sinus longitudinal supérieur ou sinus sagittal Superieur (SSS), sinus transverse (ST),sinus 

sigmoïde (SS), veine jugulaire interne (VJ), y compris les veines intracrâniennes (IV) et la veine 

temporale de Labbé (VL).  
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L’angiographie par temps de vol démontre, chez une patiente enceinte de 25 ans (C et D), 

la présence d’une thrombose avec absence de représentation du sinus longitudinal supérieur 

(flèche), du sinus transversal et sigmoïde à droite ainsi que de la veine jugulaire interne à droite. 

IV. Physiopathologie

La compréhension des symptômes de TVC repose sur deux mécanismes

physiopathologiques différents importants: 

– D’une part, la TVC entraîne localement une stase veineuse. De plus, la TVC engendre

une hypoxie tissulaire par diminution du débit sanguin cérébral qui entraîne à son tour une 

ischémie et, par là-même, un oedème cytotoxique. L’atteinte de la barrière hémato-encéphalique 

augmente le taux de filtration capillaire qui provoque un oedèmevasogénique supplémentaire. 

Des hémorragies pétéchiales confluentes ont pour conséquence un infarctus veineux accompagné 

d’hémorragie veineuse par congestion, plus rarement aussi d’hémorragies concomitantes sous-

durales et/ou sous-arachnoïdiennes.  

– D’autre part, la thrombose des grands sinus entraîne une augmentation générale de la

pression intracrânienne par l’intermédiaire d’une diminution de la résorption du liquide céphalo-

rachidien au niveau des granulations de paccioni; il faut savoir que plus de 50% des patients 

présentant une TVC ont une hypertension intracrânienne. Un cinquième des patients présentant 

une TVC souffre d’une hypertension intracrânienne isolée sans déficit focal.  

Les deux mécanismes surviennent simultanément chez la grande majorité des patients [7]. 

En raison de la variabilité considérable des voies d’écoulement veineux et de la possibilité 

d’inversion du débit veineux, toutes les TVC ne provoquent pas une symptomatologie 

déficitaire. 

V. Etiologie 

En principe, on différencie les TVC infectieuses (ou septiques) des formes non 

infectieuses (ou non septiques). Depuis que l’on dispose largement de traitements antibiotiques, 

la fréquence des thromboses veineuses cérébrales infectieuses a nettement diminué, du moins 

pour ce qui concerne les nations industrialisées. Selon des études de grande envergure, 6 à 12% 

seulement des TVC ont encore une origine infectieuse [8]. C’est notamment le cas chez l’enfant. 

L’infection systémique ainsi que l’infection locale jouent un rôle d’un point de vue 

physiopatholo-gique. Une otite ou une mastoïdite peuventprovoquer une thrombose veineuse 

cérébrale par continuité, de même une infection du sinus ethmoïdal et sphénoïdal, qui peuvent 

provoquer typique-ment une thrombose du sinus caverneux.  
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La liste des facteurs de risque de la thrombose veineuse cérébrale non infectieuse est 

longue et résumée au tableau 1. L’étiologie de la thrombose veineuse cérébrale n’est pas 

déterminée chez 15% des patients [2]. Outre les facteurs connus qui favorisent Une thrombose 

veineuse profonde du membre inférieur, la thrombose veineuse cérébrale peut être provoquée par 

des troubles congénitaux et acquis de l’hémostase, des maladies hématologiques, des cancers, et 

des maladies du tissu conjonctif, des vasculites, des troubles métaboliques, une grossesse et 

l’alitement . Des événements qui favorisent généralement la stase veineuse (insuffisance 

cardiaque, BPCO etc.) comme également des facteurs locaux (par exemple: tumeurs, 

malformations artérioveineuses, fistules durales, etc.) peuvent favoriser le déclenchement d’une 

TVC. Des facteurs exogènes comme des médicaments, des intoxications et des traumatismes ont 

été décrits à l’origine d’une TVC.  

La cause de la TVC est toute fois typiquement multifactorielle: dans l’étude ISCVT 

évoquée ci-dessus, 44% des patients présentaient plus qu’un facteur de risque; 22% des patients 

avaient un trouble héréditaire de l’hémostase. La résistance APC, due à la mutation du facteur V 

de Leiden, constitue à cet égard le trouble de l’hémostase le plus important. Cette mutation est 

présente chez 5% de la population caucasienne; il faut savoir que le déficit génétique seul 

entraîne simplement un risque accru, mais est rarement isolément à l’origine d’une TVC. La 

plupart du temps, on retrouve la participation de facteurs supplémentaires (par ex. grossesse, 

contraceptifs oraux, etc.). Un déficit en antithrombine III, protéine C et protéine S est plus rare 

que la résistance PC; les patients porteurs de ces mutations ont toute fois une tendance accrue à 

la thrombose plus importante que les patients présentant une mutation du facteur V de Leiden. 

Dans des études récentes, l’hyperhomocystéinémie a par ailleurs été rendue responsable, comme 

facteur de risque, du développement d’une TVC et c’est aussi le cas de différents 

polymorphismes génétiques (par exemple: la mutation G20210A de la prothrombine) [9,10].  

La cause la plus fréquente chez les femmes en âge De procréer est une hyper 

coagulabilité, associée à la période du postpartum, la grossesse ou la prise de contraceptifs oraux. 

Dans une étude consécutive de Bousser et al., on a noté que la contraception orale était la seule 

étiologie possible d’une TVC chez 14 des 135 patientes (10%), et dans l’étude ISCVT, 46% des 

femmes atteintes de TVC prenaient des contraceptifs oraux. Une méta-analyse a montré que le 

risque de TVC sous contraception orale augmentait relativement d’un fac-teur seize. En raison 

de la faible incidence de la maladie, le risque absolu sous contraception orale reste toute fois 

faible. Dans les pays en voie de développement néanmoins, les suites de couches sont toujours la 

première cause de TVC. 
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VI. Signes et symptômes cliniques

Tableau 1. Les causes des thromboses des veines sinusales. 

1. Facteurs prédisposant d’une thrombose veineuse cérébrale non infectieuse

 Idiopathiques (environ 15%)

 Grossesse
 Post-partum

 Exogènes

Ecstasy  

Chirurgie du cerveau 

 Médicaments

 Intoxications

 Drogues



 Traumatisme
/intervention



Plomb 

Monoxyde de carbone 

Traitements de substitution hormonale 

Contraceptifs oraux  

Androgènes  

 Chimiothérapie 

 Erythropoïétine 

 Corticoïdes  

Clomipramine 

Acétazolamide 

Ponction lombaire, anesthésie 

rachidienne, myèlographie 

Traumatisme craniocérébral 

aumatismecraniocérébral

 Polycytémie

vraie 

 Transplantation médullaire



 Hémoglobinurie paroxystique nocturne

 Déficit en protéine C, protéine S, en AT-III

 Hémostase

 Hyperhomocystéiné

mie
 Syndrome des anticorps antiphospholipides


 Coagulation

intravasculaire

disséminée
 Thrombocytopénie de type II induite par l’héparine

 
 Dysfibrinogénémie, déficit en plasminogène



 Anémie falciforme, thalassémie



 Variants du gène de la prothrombine



 Thrombocytémie



 Lymphomes et leucémies



 Résistance APC (mutation du facteur V de Leiden)

 Gammapathies monoclonales


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 Syndrome néphrotoxique

 Maladie de système



 Lupus érythémateux

 Syndrome de Sjögren


 Granulomatose de Wegener


 Sarcoïdose


 Maladie de Behçet (forme vasculaire)



 (Para-)néoplasique
 Hypercoagulabilité

 Méningite carcinomateuse

 Strangulation



 Obstacle à

l’écoulement et

stase

 Mal des montagnes



 Hypertension intracranienne

 Syndrome d’insuffisance en LCR



 Tumeur maligne


 Fistule artérioveineuseduremérienne et malformations

artérioveineuses


 Cathéter veineux

 artérioveineuses



 Insuffisance cardiaque, cardiomyopathie

 artérioveineuses



 Maladie pulmonaire obstructive chronique

 artérioveineuses


 Adiposité morbide

 artérioveineuses



 Déshydratation grave

 artérioveineuses


 Immobilisation

 artérioveineuses



 Métabolisme

 Thyréotoxico

se Diabète se

 Urémie

 Hyperlipidém

ie

 Maladies

gastro-

intestinales

 Colite ulcéreuse

 se
 Maladie de Crohn


 Cirrhose hépatique



 Local  Obstacle mécanique à l’écoulement, par exemple, tumeur

 se
 Kyste arachnoïdien




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2. Cause d’une thrombose veineuse cérébrale d’origine infectieuse

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

la localisation de l’extension, de l’étiologie, de l’âge du patient, de l’intervalle de temps entre le 

début des symptômes et le moment où est posé le diagnostic et cette affection peut singer un 

grand nombre d’autres maladies neurologiques. La palette des symptômes cliniques varie de 

troubles non spécifiques jusqu’à un tableau clinique de survenue aiguë et potentiellement mortel, 

associant hypertension intracrânienne et hémorragie par congestion.  

Les symptômes cliniques dépendent indubitablement de la localisation du vaisseau 

obstrué (veines cérébrales internes, externes 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.  

A. Thromboses veineuses corticales 

Les thromboses veineuses corticales isolées présentent souvent un tableau hétérogène en 

raison des voies d’écoulement variées et provoquent néanmoins le plus souvent des déficits 

moteurs ou sensitifs ainsi que des crises d’épilepsie. Les thromboses des veines cérébrales 

internes sont à l’origine de symptômes tout à fait différents, généralement à l’origine de 

céphalées et de troubles de la conscience. Il n’est pas rare d’observer également des troubles 

moteurs à type de compulsions et de troubles du comportement. Ces symptômes sont 

occasionnellement interprétés par erreur comme étant ceux d’une maladie psychiatrique, ce qui 

ralentit à la fois le diagnostic et le traitement de la TVC. On peut aussi observer des signes 

pyramidaux et extrapyramidaux, le plus souvent bilatéraux.  

 Infection

généralisée

 Bactérienne: septicémie, endocardite, typhus, tuberculose

 Virale:hépatite, rougeole, encéphalite (vhs, vih),Cytomégalovirus

 Champignon: aspergillose

 Parasitaire: paludisme, trichinose

 Infection

locale

 Infection médiofaciale à staphylocoque doré

 Otite, tonsillite/amygdalite, sinusite

 Stomatite, abcès dentaire

 Abcès cérébral, empyème, méningite
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B. Thromboses sinusiennes 

Le tableau clinique d’une thrombose du sinus longitudinal supérieur comporte 

typiquement un déficit moteur, des troubles focaux bilatéraux ainsi que des crises d’épilepsie. 

Une augmentation isolée de la pression intracrânienne n’est pas habituelle comme unique 

symptôme et survient plus fréquemment en cas de thrombose isolée du sinus transverse (ou sinus 

latéral) . Une thrombose du sinus caverneux occupeune place particulière; en effet, le tableau 

clinique est marqué par des symptômes cardinaux: signes oculaires, exophtalmie, chémosis de la 

conjonctive, paralysie oculomotrice, ainsi que troubles sensitifs dans la zone d’innervation de la 

première branche du trijumeau. Chez un tiers des patients, le mode de début de la maladie est 

brutal, tandis qu’un tiers présente une évolution subaiguë (<4semaines) ou chronique. Dans de 

rares cas, la TVC peut commencer par des céphalées violentes suraiguës et imiter une 

hémorragie sous-arachnoïdienne. Les céphalées, décrites comme diffuses et intenses, constituent 

le symptôme le plus fréquent dans 75–95% des cas et chez près de 70% des patients c’est aussi le 

premier symptôme par ordre de fréquence (tab.2). Les céphalées sont souvent accompagnées 

d’autres symptômes d’hypertension intracrânienne, comme la nausée, des vomissements et des 

troubles visuels. La stase papillaire est mise en évidence dans 40% des cas dès la pose du 

diagnostic. 20–40% des patients présentent le tableau clinique d’une pseudo tumeur cérébrale. 

Des crises d’épilepsie focales et généralisées sont fréquentes et représentent le symptôme initial 

dans 30% des cas. Une parésie de Todd (paralysie transitoire après une crise d’épilepsie) est 

fréquente. Les crises d’épilepsie sont l’expression de l’œdème cérébral généralisé ou de 

modifications locales à type d’ischémie et/ou d’hémorragie; ces dernières sont souvent 

responsables des déficits neurologiques focaux observés.  

 Premiers symptômes cliniques d’une thrombose des veines sinusales.

1. Hypertension intracrânienne isolée

2. Syndrome focal (déficit et/ou crises d’épilepsie)

3. Encéphalopathie diffuse

4. Toute combinaison des troubles cités plus haut

 Symptômes rares

1) Syndrome du sinus caverneux

2) Hémorragie sous arachnoïdienne

3) Céphalées en coup de tonnerre

4) Attaque de migraine avec aura

5) Céphalées isolées

6) Accident ischémique transitoire

7) Acouphènes

8) Signes psychiatriques isolés

9) Déficit unique ou multiple des nerfs crâniens
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Les états de confusion mentale sont fréquents et peuvent survenir de façon précoce au cours 

de l’évolution de la maladie.  

De temps en temps, une TVC se manifeste sous la forme d’une psychose et/ou d’une 

confusion mentale et constitue alors un défi diagnostique important, étant donné que la 

reconnaissance précoce et le traitement de la thrombose veineuse cérébrale peuvent influencer 

l’évolution ultérieure du patient. Le diagnostic différentiel de la TVC est particulièrement large 

en raison de la symptomatologie déficitaire hétérogène. Outre les méningites, le diagnostic 

différentiel comporte aussi encéphalites (par ex. encéphalite herpétique, encéphalite à foyer 

septique), abcès cérébral, hémorragie cérébrale (hématome sous-dural, hémorragie sous 

arachnoïdienne, hémorragie intracérébrale primitive), infarctus ischémique, tumeur cérébrale, 

oedème cérébral, sans oublier l’hypertension intracrânienne bénigne, la migraine avec et sans 

aura, l’encéphalopathie hypertensive, l’éclampsie ainsi que des maladies psychiatriques, pour ne 

citer que les affections les plus importantes.  

VII. Diagnostic

La suspicion clinique d’une thrombose veineuse cérébrale exige la réalisation sans délai

d’un bilan exploratoire. 

La combinaison d’une tomographie en résonance magnétique ou imagerie en résonance 

magnétique (IRM) et d’une angiographie veineuse par résonance magnétique (ARM) 

peutaffirmer le diagnostic de thrombose veineuse cérébrale, de façon fiable le plus souvent. Dans 

l’IRM, le matériel veineux thrombosé peut très souvent être mis en évidence directement 

(fig.2A, 2B,2Dx). On peut Egalement évaluer approximativement l’âge de la thrombose veineuse 

cérébrale par la conservation du signal des produits de dégradation de l’hémoglobine dans les 

séquences pondérées en T1 et T2. Dans l’angiographie veineuse par résonance 

magnétique(ARM), on note une absence de signal dans la zone du sinus thrombosé (fig.1C,1Dx). 

Les sinus les plus fréquemment thrombosés sont le sinus longitudinal supérieur et le sinus 

transverse. Plusieurs veines cérébrales sont atteintes dans plus d’un cas sur deux. L’ARM 

veineuse doit toujours être interprétée en association avec l’IRM classique; en effet, le sinus 

transverse, notamment, présente souvent une hypoplasie unilatérale. Les limites de la technique 

combinée IRM/ARM sont les artefacts de débit et des difficultés à la phase précoce pour 

distinguer les veines thrombosées iso-denses des structures normales.  

En tomodensitométrie (TDM) classique, les veines thrombosées sont spontanément visibles sous 

la forme de structures hyperdenses chez moins d’un cinquième des patients. On appelle «signe 

de lacorde» l’observation rare d’une veine corticale du pont thrombosée hyperdense. Il est plus 

fréquent que l’on observe en TDM une absence de visualisation du sinus thrombosé après 
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injection du produit de contraste. Par exemple, devant une absence de contraste dans la zone du 

sinus longitudinal supérieur, on parle aussi du signedu triangle vide «empty triangle sign» ou du 

signe delta «empty delta sign» (fig.3x). L’angio-tomodensitométrie (A-TDM)a fait une avancée 

énorme au cours de ces dernières années. Dans de nouvelles études utilisant la technique en 

coupes minces / fines, l’A-TDM s’est montré aussi bonne, voire supérieure à l’ARM veineuse. 

Le principal avantage de l’A-TDM est l’absence d’artefacts de débit. Les inconvénients sont 

l’irradiation importante et la sensibilité encore trop faible du système visant à mettre en évidence 

des thromboses isolées de petites veines corticales. Des observations non spécifiques peuvent 

occasionnellement être mises en évidence aussi bien en TDM qu’en IRM, comme par exemple 

un oedème généralisé ou localisé, et des hémorragies congestives multiples ou uniques ou encore 

un infarctus veineux. Dans les sequences de diffusion IRM 

Figure 2 

Examen IRM d’un patient de 15 ans présentant des céphalées et une leucémie lymphocytaire 

aiguë: coupes axiales du sinus, séquences hyperdenses pondérées en T2(A ) et axiales natives 

(B) en T2 et séquence sagittale en T1 (D) (pointe de flèche),caractéristiques d’un thrombus 

subaigu. Absence de l’artefact hypodense typique du débit pondéré en T2. Après administration 

de produit de contraste, la séquence pondérée en T1 des coupes axiales (C) et sagittale (E) 

montre la lacune de remplissage provoquée par le thrombus (pointes de flèche). 
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Figure 3 

Examen tomodensitométrique du même patient que celui de la figure 2. L’examen TDM 

natif (A) ne montre aucune modification pathologique avérée; toutefois le sinus sagittal supérieur 

semble hyperdense à la rigueur. L’examen TDM après administration de produit de contraste (B) 

montre une lacune de remplissage du sinus longitudinal supérieur qui correspond à ce que l’on 

appelle un signe delta vide «empty delta sign» (pointe de la flèche) qui est typique d’une 

thrombose des sinus veineux. 

ON considère que la majorité des lésions comportant des valeurs de coefficient de 

diffusion apparent (CDA ou ADC; Apparent Diffusion Coefficient) en partie normales et en 

partie augmentées sont l’expression d’un oedèmevasogénique. Occasionnellement, dans 

l’infarctus cérébral artériel on note également une baisse des valeurs de CDA, probablement 

dues à une diminution de la diffusion dans le cadre d’un oedème cytotoxique.  

L’imagerie permet en plus de poser le diagnostic de mastoïdite ou de sinusite. 

L’angiographie veineuse classique par cathéter n’est actuellement que rarement 

nécessaire, saufen cas de suspicion d’une thrombose isolée d’une veine corticale ou d’une fistule 

durale. L’échographie doppler transcraniennene fournit d’indications qu’occasionnellement et 

de façon non spécifique dans la TVC. Le Doppler transcra-niendes veines cérébrales est toute 

fois difficile techniquement et n’a pas été appliqué en clinique de routine en raison de sa 

sensibilité trop faible. En l’absence de contre-indications, nous effectuons une ponction lombaire 

en cas de suspicion clinique d’une méningite ou d’une encéphalite et devant des signes cliniques 

d’hypertension intracrânienne. Il ne faut pas oublier de mesurer la pression du liquide 

céphalorachidien lors de la réalisation de la ponction lombaire.  

Le taux de D-dimère est souvent augmenté (>500 ng/ml) dans la TVC et peut constituer 

un indice diagnostique. Le dosage du D-dimère a toute fois une importance secondaire en 

clinique de routine, étant donné que son taux est inférieur à 500 ng/ml chez un quart des patients 

présentant des céphalées isolées et une TVC. 



Parité théorique 

Page | 13 

VIII. Traitement

Dans la plupart des centres, les patients présen-tant une TVC sont traités en phase aiguë

par héparine intraveineuse ou héparines à bas poids moléculaire à doses thérapeutiques. 

Ces recommandations ne sont pas clairement basées sur la preuve et reposent sur une 

méta-analyse de trois études randomisées de petite envergure, sur les résultats favorables de 

larges séries de cas et sur l’expérience clinique positive datant de nombreuses années acquises 

avec l’héparine. En conséquence, nous instaurons un trai-tement par héparine, pratiquement dans 

tous les cas, et aussi dans les hémorragies congestives veineuses de petite taille.  

Lorsque l’état clinique du patient est stable, on change rapidement le traitement en faisant 

chevaucher une héparino-thérapie et un traitement anticoagulant par voie orale. La durée de 

l’anti-coagulation est controversée chez les patients présentant une TVC . Le plus souvent, on 

recommande une anticoagulation orale (INR cible: 2,0–3,0) d’une durée limitée dans le temps, 

de trois à douze mois. Pour une première TVC, nous instaurons généralement une 

anticoagulation orale de six mois. Après arrêt des anticoagulants par voie orale, un bilan de 

l’hémostase doit être réalisé. Une anticoagulation prolongée est recommandée en cas 

d’événements thrombotiques veineux récidivants, en cas de troubles de l’hémostase avérés avec 

risque de récidive élevé et syndrome des anticorps anti phospholipidiques. Outre l’anti 

coagulation, il ne faut pas négliger le traitement symptomatique des céphalées par paracétamol, 

métamizole ou opiacés, et ,si nécessaire, le traitement ciblé d’une infection sous jacente à 

l’origine de la thrombose veineuse cérébrale.  

Un traitement antiépileptique est indiqué dans les crises focales avec ou sans 

généralisation secondaire. Un traitement invasif endovasculaire par thrombolyse locale ou autres 

techniques mécaniques de reperméabilisation reste réservé aux cas individuels comportant une 

aggravation sous traitement médicamenteux optimal.  

Dans la thrombose veineuse cérébrale, l’intérêt de la corticothérapie n’est pas avéré. En 

raison d’un effet thrombogènepossible ,les corticoïdes peuvent, qui plus est, être dangereux et 

c’est la raison pour la quelle ils ne doivent pas être utilisés dans ce cas. Les médicaments 

susceptibles d’abaisser la pression intracérébrale ,comme le mannitol, ne sont indiqués que dans 

les formes aiguës d’hypertension intracrânienne. Là aussi, mais dans de rares cas, une 

craniectomie peut constituer un geste salvateur.  

En cas d’augmentation de la pression intracranienne accompagnée de stase papillaire et 

de troubles visuels, une ponction lombaire avec sous traction de liquide céphalorachidien et 

administration d’acétazolamide peut être utile, sauf contre-indication. La mise en place d’une 

dérivation (shunt) ventriculo péritonéale ou d’une fénestration de la gaine du nerf optique ne sont 

que rarement nécessaires.  
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IX. Pronostic

Grâce à l’amélioration des possibilités diagnostiques et par là même, du traitement

précoce, le pronostic de la TVC s’est nettement amélioré ces dernières années. La mortalité était 

de 8% dans la plus grande série de 624 patients. 5% seulement des patients sont restés gravement 

handicapés et 8% modérément. 79 % des patients ne présentent plus aucun trouble résiduel, ou 

uniquement minime.  

Les facteurs pronostiques défavorables sont le sexe masculin, le coma, l’hémorragie 

intracérébrale, l’infection, une tumeur maligne ainsi qu’une thrombose des veines 

intracérébrales.  

Les céphalées s’améliorent souvent très rapidement après le début du traitement anti 

thrombotique et disparaissent complètement le plus souvent en quelques semaines.  

Les examens ont montré chez 33 patients de Berne et Zurich que plus de deux tiers des 

veines thrombosées étaient à nouveau perméables après quatre mois de traitement anticoagulant 

oral. Aucune reperméabilisation vasculaire supplémentaire n’a été observée quatre mois après le 

diagnostic.  

Le risque de récidive à long terme n’a pas été recherché à ce jour dans des études de 

grande envergure. Il est probablement inférieur à 10%.Dans une série allemande surun petit 

nombre de patients, 6% d’entre eux ont présenté une récidive pendant un temps d’observation 

moyen de dix ans. De même, dans d’autres études de petite envergure, de faible taux de récidive 

ont été notés. La grande majorité des récidives sont survenues au cours des douze premiers mois.  
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i. Introduction :

La thrombose veineuse cérébrale (TVC) ou thrombophlébite cérébrale se définit par la 

présence d’un thrombus au niveau d’une veine ou d’un sinus veineux cérébral [11]. Ce thrombus 

est responsable  d’un obstacle au retour veineux cérébral qui entraîne  des lésions au niveau du 

parenchyme cérébral dont  les conséquences sont variables, pouvant se  manifester par un 

syndrome d’hypertension  intracrânienne isolé ou compliqué d’une ischémie ou  d’une 

hémorragie parenchymateuse. Des études récentes ont montré que l’incidence de la TVC est 

élevée pouvant atteindre 1,32 à 1,57 pour 100 000 [11,12].  

 Le développement de la neuro-imagerie a permis des avancées majeures sur le plan 

diagnostique et thérapeutique.  

ii. Objectif :

 Notre étude a pour objectifs de décrire les caractéristiques cliniques et radiologiques, 

d’identifier les différentes étiologies, et d’apprécier le profil évolutif de la TVC au CHU de 

Tlemcen du Janvier 2019 au Juin 2022.   
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iii. Patients et méthodes :

     Notre étude est descriptive. Nous avons inclus les patients admis au service de neurologie du 

CHU Tlemcen entre Janvier 2019 et Juin 2022 pour une TVC.  

Les informations ont été obtenues par notification sur un questionnaire (Annexe 1) qui posait 

des questions sur l'identification du patient, les antécédents personnels de TVC, de maladies 

auto-immunes, la période post-partum, une intervention chirurgicale, la notion de 

maladieinfectieuse et de maladies thromboemboliques.   

On a recherché la notion de contraception orale, de toxicomanie d’addiction et tabagisme. Trois 

modes de début ont été utilisés pour l’évaluer : aigu (lorsque la TVC apparaît dans les 48 

heures suivant le début des signes cliniques), subaiguë (lorsqu'elle est diagnostiquée entre 2 et 

30 jours) et chronique(lorsqu'elle est diagnostiquée au-delà de 30 jours).  

  Nous avons collecté des informations sur les symptômes cliniques (céphalées, convulsions, 

symptômes neuro-ophtalmologiques, altération de l’état de conscience et symptômes focaux). 

 L'analyse comprenait une évaluation de la thrombophilie par le dosage de la protéine S, de la 

protéine C et de l'antithrombine III, ainsi que la recherche de mutations dans le gène codant 

pour le facteur V (Leiden).   

Tous les patients ont reçu un bilan inflammatoiremesurant la vitesse de sédimentation, la 

CRP ainsi que unbilan infectieux (sérologie), une imagerie pulmonaire, imagerie des sinus et 

ponction lombaire. Chaque patient a bénéficié d’un scanner cérébral et/ou d'une IRM 

cérébral, et dans certains cas, d'un angioscanner cérébral et d'un angio-IRM cérébral.  

  Tous les patients recevaient automatiquement une héparinothérapiecurativè dès le 

diagnostic de TVC que les diurétiques (acétazolamide) étaient prescrits en cas d’œdème 

papillaire (OP), des antiépileptiques en cas de crises convulsives et l'antibiothérapie 

appropriée en cas de causes infectieuses.  

   Le score de Rankin modifié (mRS) a été utilisé pour évaluer l'évolution clinique des 

patients (Annexe 2). Un nombre inférieur à 2 indiquait un bon pronostic, tandis qu'un score 

supérieur à 3 indique un mauvais pronostic.  
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iv. Résultats :

 Entre Janvier 2019 et Juin 2022, nous avons colligé 32 cas de TVC dont 78,1% 

étaient des femmes.   

 Le sex ratio homme/femme était de 0,28. 

L’âge moyende début de la TVC était de 35 ans. 

Figure 1 :Le sex ratio

Facteurs de risque : 

  Dans notre population féminine :19,5% étaient sous contraception orale, 25% en post 

partum. Un traitement hormonal substitutif était retrouvé dans 6,8% des cas. 

  Le tabac, seul facteur de risque retrouvé dans la population masculine, était présent dans 

71,3%des cas. 
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Figure  2 :Les facteurs de risque 

 Mode de début :  

      On notait la prédominance du mode subaigu (69%).  Les formes aigues (20,7%) et 

chroniques (10.2%) (Tableau 1) 

 

Tableau 1 : le mode de début de la TVC 

caractéristiques  résultats 

Aigu  20,7% 

Subaigu  69% 

Chronique  10,2% 

 

 

 

 

19.5
25

6.8

71.3

CONTRACEPTION
ORALE

POST PARTUM TRAITEMENT
HORMONAL

TABAC

FEMMES HOMMES

FACTEURS DE RISQUE %

FACTEURS DE RISQUE %



PARTIE PRATIQUE 

Page | 20 

Figure  3 : le mode de début 

Présentation clinique : 

  - La céphalée était le maître symptôme retrouvée dans 59,37% des cas. Elle était en 

casque dans la plupart des cas. Dans d’autres cas, elle était de siège variable frontal, 

temporo-pariétal ou diffus. Elle était pulsatile accompagnée de vomissements dans 

45,2%.Elle était de siège fixe ou à irradiation variable, sans horaire précis, rebelle aux 

antalgiques habituels. 

   -Les crises d’épilepsie étaient retrouvées dans 12,5%. Elles étaient généralisées d’emblée 

dans la majorité des cas, sauf chez certains patients où elles étaient partielles de type Bravais 

jacksoniennes.  

- L’atteinte neuro-ophtalmologique était dominée par l’œdème papillaire dans 21,87%.  

  - L'altération de la conscience était retrouvée dans 9,37% avec un score de Glasgow inférieur 

à 8. Les signes focaux étaient variables et retrouvés dans 31,25% des cas, représentés par un 

déficit moteur variable (monoparésie brachiale ou crurale, hémiparésie).  

 -L’atteinte des nerfs crâniens était retrouvée dans 28,12% des cas.  

 -L’aphasie était retrouvée dans 3,12% des cas essentiellement l’aphasie de Broca (Tableau 2). 
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 -Les différents signes cliniques ont permis d’identifier 4 groupes syndromiques : 

 le syndrome d’hypertension intracrânienne

 le syndrome focal

 l'encéphalopathie diffuse

 le syndrome du sinus caverneux

Tableau 2 : Les signes cliniques inauguraux des TVC 

Caractéristique Fréquence % 

    Signes clinique 

Céphalées 59,37 

Signe neuro ophtalmologique 21,87 

Signes focaux : 

  - déficit moteur 

  -atteinte des nerfs crâniens 

  -aphasie 

31,25 

28,12 

3,12 

Crise d’épilepsie 12,5 

Altération de conscience 9,37 

Figure  4 :Les signes cliniques inauguraux des TVC 
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Imagerie cérébrale : 

Dans notre étude, l’atteinte la plus fréquemment retrouvée est celle du sinus 

longitudinal supérieur (40,62%), suivie par le sinus sigmoïde (28,12%), le sinus transverse 

(25%) et le sinus latéral (21,87%).L’atteinte associée de plusieurs sinus et veines a été 

retrouvée dans 37,5% des cas.    

Le retentissement parenchymateux cérébral a été observé dans 12,62%, avec 6,25% 

d’ischémies.   

Veineuses, 9,37% de lésions hémorragiques intra cérébrales et 12,5% d'œdèmecérébrale diffus  

(Tableau 3, Tableau 4).  

Tableau 3 : Les signes radiologiques au scanner et à l’angioscanner cérébral 

Imagerie   

scanner angioscanner cérébrale 
Fréquence % 

Infarctus hémorragique 6,25 

Hématome cérébral 9,37 

Œdème cérébral diffu 12,5 

Tableau 4 : Les signes radiologiquesau IRM et a l’angio-IRMcerebral 

Imagerie   

IRM angio-IRM cérébrale 
Fréquence % 

Atteinte de sinus longitudinal supérieur 40,62 

Atteinte de sinus latéral 21,87 

Atteinte de sinus transverse 25 

Atteinte de sinus sigmoïde 28,12 

Atteinte combinée de  plusieurs sinus 37,5 
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Figure 4 : les différents sinus atteintes sur IRM 

Etiologies : 

 Le post partum a été retrouvé chez 25% des patientes.

 Les causes locales mécaniques (16,6%), lors des interventions chirurgicales

par rachianesthésie et par péridurale.

 Les causes infectieuses dans (13,6%) représentées essentiellement par les

sinusites.

 Les causes systémiques auto-immunes (10,2%), le syndrome des anticorps

anti- phospholipides dominait 4%, suivi par le lupus systémique érythémateux

systémique (3,1%), la maladie de Behçet (3,1%)

 Les causes indéterminées (7,3%)

 Le bilan de thrombophilie était normal dans 91.8% des cas. Le déficit en

antithrombine III était retrouvé dans 7% des cas, un déficit en protéine S dans

1%, et un déficit en protéine C dans 1% des cas.

Atteinte de sinus longitudinal
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Figure 5 : Les étiologies des TVC 

 

 

 Evolution :  

   

 L'évolution clinique des patients a été évaluée par le score de Rankin modifié. Il était 

inférieur à  

2 dans 75 % des cas, indiquant une bonne évolution clinique, et supérieur à 3 dans 25 % des 

cas, marqué par la persistance de signes neurologiques focaux. 

 

    Elle a été favorable chez la moitié des cas avec amélioration du déficit neurologique et 

disparition des crises d'épilepsie.  
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Discussion : 

    Du mois de janvier 2020 à juin 2022 nous avons collecté 32 patients, un nombre relativement 

bas par rapport à l’étude publiée en 2019 (N de la référence), car le service de neurologie au 

période de pandémie du covid-19 a été dédié pour la prise en charge des patients covid-19. La 

plupart des patients qui présentaient des pathologies neurologiques étaient hospitalisés au service 

d’ophtalmologie ou aux urgences médicochirurgicales  

   Dans notre série, la TVC prédomine chez les femmes, concordant avec les données de la 

littérature [12,13]. En 1985, il a été constaté que le sexe ratio hommes / femmes dans la TVC 

variait entre 1 et 0,8 [14].  

  Dans deux études publiées en 2014 et 2016, il y avait 3,7 à 5,3 fois plus de femmes que 

d’hommes respectivement [14,15]. 

Une méta analyse effectuée sur 112 études publiées entre 1966 à 2014 a porté surles taux de 

patients de sexe masculin et féminin chez 23.638patients. Ils ont constaté que la proportion de 

femmes atteintes de TVC augmentait progressivement au fil du temps et que la proportion 

médiane de femmes était de 54,8% dans les études publiées avant 1981 et de 69,8% dans les 

études publiées après 2001. Cette prédominance féminine pourrait être expliquée par la 

contraception orale et le post partum [15]. Dans la plus grande cohorte sur les TVC 

l’InternationalStudy on CerebralVeinthrombosis(ISCVT), 54% des femmes de moins de 50 ans 

ont déclaré utiliser des contraceptifs 

Oraux [15].  

    L’âge moyen de nos patients est de 36,65 ± 6,1 ans. C’est une affection du sujet jeune. L’âge 

de début de la TVC varie du nouveau-né à 82 ans, avec un pic de fréquence entre 30 et 41 ans   

  Chez nos patients, le mode de début subaigu est le plus fréquent (69%). Il est suivi du mode 

aigu (20.7 %) et chronique (10,2%). Les mêmes résultats sont observés dans les études 

Maghrébines et Algériennes [17, 19,20]. Dans la littérature, environ 80% des cas de TVC ont un 

début aigu à subaigu.  

    L’altération de l’état de conscience, les troubles mentaux et les crises convulsives 

permettent un diagnostic plus précoce.  

 Le mode de début chronique peut être responsable d’une errance diagnostique [21]. 
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Sur le plan clinique : 

Dans notre série, la céphalée est un signe inaugural de la TVC dans 59,37%, résultat 

similaire à la plupart des études Maghrébines et Algérienne [17, 19,20]. C’est un signe fréquent au 

cours de la TVC, elle est retrouvée dans 80 à 90% des cas [14,22].  Dans la TVC, 80,4 à 84% des 

céphalées sont aiguës à subaiguës, et dans quelques cas elles sont chroniques[23].  

La céphalée au cours de la TVC est généralement permanente dans 77,8–86,9% et liée à 

la gravité de la maladie. Si une céphalée chronique et intermittente s’aggrave, la possibilité 

d’une TVC doit être évoquée. Les céphalées peuvent êtreunilatérales ou localisées dans environ 

65,2 à 66,7% des cas [24] . 

L’épilepsie est retrouvée dans notre série dans 12,5% des cas. Dans la littérature, les 

crises d’épilepsie aucours des TVC sont retrouvées dans environ 40% des cas[25]. Les crises 

généralisées sont les plus fréquentes, suivies des crises partielles, et certains patients ont les deux 

types de crises [27]. Une étude publiée en 2016 a objectivé 46% de crises d’épilepsie dont 71% 

étaient généralisées, 8% étaient partielles et 19,5% partielles secondairement généralisées[28]. 

Les déficits neurologiques focaux ont été retrouvés dans 31.25 des cas de notre série. 

Dans certaines études, ils sont plus fréquents dans les TVC non infectieuses. Le syndrome des 

sinus caverneux a été retrouvé chez 2% de nos patients alors qu’il est plus fréquent dans les TVC 

d’origine infectieuse [29].   

  L’aphasie est également un signe neurologique commun qui a été observé dans 3.12% des cas. 

Elle était rare chez nos patients (1%) comparativement aux données de la littérature (19 à 24% 

des cas).     

 L’atteinte des nerfs crâniens a été recensée dans 28.12% des cas, elle est aussi fréquente dans 

certaines études et peut être unique ou multiple. Dans certains cas de TVC, elle peut être la seule 

manifestation clinique [30] . 

 La TVC peut également provoquer des symptômes neuro-ophtalmologiques (21.87% 

dans notre étude), tels qu’un œdème papillaire (OP), une perte de vision et une amputation du 

champ visuel. L’OP est une manifestation fréquente chez nos patients (75,6 %).  Dans beaucoup 

de séries il est observé dans 28 à 31,87% des cas [31]. Il est rare chez les patients atteints de TVC 

sans céphalées.  

  L’altération de la conscience est retrouvée dans 9.37% dans notre série alors que dans la 

littérature elle est très élevée, et varie entre 20 à 30,6% [32].  
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Sur le plan radiologique : 

 Le scanner cérébral a permis le diagnostic dans 18,7%, l’angio- scanner cérébral dans 

80,2 % et l’IRM cérébrale dans 75% des cas.   La répartition des lésions chez nos patients a 

montré une atteinte fréquente du sinus longitudinal supérieur (40,62%), des sinus latéraux 

(21,87%), du sinus transverse (25%), du sinus sigmoïde (28,12%),du sinus caverneux (7,2%), et 

l’atteinte multiple des sinus veineux (37,5%).   Nos résultats se rapprochent de ceux des études 

Algérienne et Marocaine [19,20].  

L’étude tunisienne a montré que les sinus latéraux (56%) et le sinus longitudinal 

supérieur (51%) étaient les plus fréquemment impliqués. 46% des patients présentaient une 

atteinte multiple des sinus veineux [17] alors qu’elle est diminuée chez nos patients.Une autre 

étude publiée en 2016 a conclu que les localisations les plus fréquentes étaient le sinus 

longitudinal supérieur (65%) et le sinus transverse (60,5%). Par ailleurs, 71,2% patients 

présentaient une atteinte multiple des sinus veineux [32]  

Les facteurs de risque les plus fréquents chez nos patients étaient le tabagisme 

(71,42%) chez les hommes et la contraception orale (19.5%) chez les femmes.  

      - Le tabagisme est un facteur de risque de maladies cérébro-vasculaires et l’infarctus 

cérébral est l’une des causes de décès les plus fréquentes chez les fumeurs.Une étude 

multicentrique cas-témoins a exploré la relation entre le tabagisme et la TVC mais n’a 

retrouvé aucune association significative [33]. La relation entre le tabagisme et la TVC n’a pas 

été suffisamment étudiée et des études supplémentaires sont donc nécessaires.  

     -La contraception orale est aussi un facteur de risque non négligeable de TVC chez les jeunes 

femmes surtout dans les séries occidentales (54,3%) [34]. En revanche, sa fréquence dans notre 

série est moyenne (19,5%) mais comparable à celle rapportée au Pakistan et aux Émirats Arabes 

Unis [35].  Les contraceptifs oraux, quoique largement utilisés en Tunisie, n’étaient pas 

directement incriminés comme cause de TVC.  
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Sur le plan étiologique : 

le post-partum est incriminé dans 25% des cas. La TVC survient volontiers durant le 

post-partum immédiat dès la première quinzainepostaccouchement (rôle du déficit acquis en 

Protéine S). Le post partum est une situation à risque du fait de l’hypercoagulabilité 

physiologique et les modifications de la fibrinolyse qui l’accompagnent.  

Les causes locales mécaniques sont retrouvées dans16.6% de notre série, lors des 

interventions chirurgicales par rachi anesthésie et par péridurale. Dans la littérature, il est 

rapporté que la ponction lombaire est à l’origine de 1,9% des TVC, probablement à cause de 

l’hypotension du liquide céphalorachidien. A cela s’ajoute le fait que l’administration de 

certains médicaments, tels que les corticoïdes, après uneponction lombaire, pourrait favoriser 

la survenue d’une TVC[36].  Nos résultats se rapprochent de l’étude marocaine et 

Algérienne[19,20]  

Chez nos patients, les infections sont retrouvées dans 13.6% essentiellement d’origine 

oto-rhino-laryngologie représentées par les sinusites, les pan sinusites,les otites et les infections 

stomatologues, d’où l’importance d’un examen systématique devant toute TVC[29].  Les 

infections sont une cause importante de TVC, bien qu’elles soient devenues moins fréquentes au 

fil du temps, environ 8% des patients de l’étude Cerebralvenoussinusesthrombosis VENOST [37]. 

En outre, les pays à revenu faible ou intermédiaire ont  une fréquence plus élevée de cette 

étiologie, allant de 18  à 34% de tous les cas de TVC [37]. 

   Chez nos patients, les causes constitutionnelles de thrombophilie sont le déficit en 

antithrombine III (8.2%), le déficit en protéine S (1%), et le déficit en protéine C (1%). Dans 

la littérature, une étude a répertorié un taux de thrombophilie génétique de 22,4 % [38].  Par 

ailleurs, dans l’étude VENOST les causes pro thrombotiques ont été fréquemment 

observéeschez les patients de moins de 37 ans.  La mutation MTHFR (méthylène 

tétrahydrofolateréductase) était la plus fréquemment observée (7,3%), suivie de la mutation 

du facteur V Leiden (3,4%), et la carence en protéines C et S (5,6%).  

Dans notre série, la cause de TVC reste indéterminée dans 7,3%. Bien que plus de 

cent étiologiesont été décrites dans la littérature, l’étiologie de la TVC reste inconnue dans 

13 à 20% des cas [37].  
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Les causes systémiques auto immunes (10,2%) trouvées chez nos patients sont le 

syndrome des anticorps-antiphospholipides (4%), le lupus systémiques érythémateux 

systémique (3,1%) et la maladie de Behçet (3,1%).La survenue d’une TVC au cours du 

lupus érythémateux systémique reste rare, très peu de cas sont décrits dans la littérature. 

  Elle est souvent associée à un syndrome des antiphospholipides[39].  L’étude ISCVT n’a 

rapporté qu’un seul patient présentant une maladie de Behçet[15], alors que dans l’étude 

VENOST, le taux de maladie de Behçet est plus élevéallantde 5,9 à 13,2%[37].  

La majorité de nos patients ont eu une évolution favorable avec un mRS inférieur à 2 

dans 75%.   L’évolution à long terme est peu connue. Dans notre étude, les patients ont évolué 

favorablement sans récidives.  La mortalité dans les TVC a considérablement diminué grâce au 

traitement anticoagulant et à une meilleure prise en charge des facteurs de risque.   Le taux de 

mortalité actuellement rapporté varie de2 à 38% [40]

Perspectives : 

Le pronostic de la thrombose veineuse cérébrale dépend de façon décisive d’un 

diagnostic et d’un traitement faits à temps. C’est la raison pour la-quelle il est particulièrement 

important que des symptômes non spécifiques soient reconnus précocement par le patient et 

parle médecin traitant. En particulier, des céphalées inhabituelles doivent immédiatement 

conduire à pratiquer une ima-gerie cérébrale. Dans l’avenir, on disposera probablement de 

marqueurs de coagulation plus sensibles et de meilleures séquences TDM et IRM qui 

permettront d’améliorer encore davantage le diagnostic. Il faut s’attendre à des découvertes 

supplémentaires sur les causes des thromboses veineuses cérébrales, en particulier par une 

meilleure compréhension de l’influence sur le système de coagulation des facteurs 

environnementaux et des aspects héréditaires, comme par exemple le polymorphisme génétique. 
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Conclusion : 

Les thromboses veineuses cérébrales représentent un motif d’hospitalisation fréquent au 

service de neurologie du CHU de Tlemcen. 

Cette pathologie nécessite une exploration approfondie et une prise en charge 

symptomatique et étiologique adéquate. 

Le diagnostic de TVC est actuellement facile grâce au développement de la neuro-

imagerie. Elle estsouvent révélatrice d’affections thrombogènessatellites, d’un processus 

infectieux, auto-immun ou néoplasique. 

Le pronostic est actuellement favorable 
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Résumé 

Introduction : 

La thrombose veineuse cérébrale est une affection rare liée à une occlusion isolée des 

sinus duraux ou à une occlusion des veines corticales. Elle se caractérise par un 

polymorphisme clinique et radiologique. Notre étude a pour objectifs de décrire les 

caractéristiques cliniques et radiologiques, d’identifier les différentes étiologies, et 

d’apprécier le profil évolutif de la thrombose veineuse cérébrale au CHU de Tlemcen. 

Objectif d’études : 

Il s’agit d’une étude descriptive effectuée entre Janvier 2019 et Juin 2022. Nous avons 

colligé 32 patients atteints de la TVC avec ses données disponibles dans le service de 

neurologie, tous nos patients ont bénéficié d’une imagerie cérébrale et d’un bilan 

exhaustif à la recherche étiologique. Nous avons  recherché chez toutes les femmes la 

notion de prise de contraception orale. nos patients âgés de plus de 21 ans, pour lesquels 

nous avons étudié les paramètres cliniques, para cliniques et étiologiques. 

Résultats : 

Nos patients étaient répartis en 78,1% (25) femmes et 21,8% (7) hommes avec un âge 

moyen de 35 ans.  

   Le début était subaigu chez 69% des patients. Les céphalées aiguës ont révélé la 

TVC dans 59,37% des cas. Le siège        principal du thrombus veineux était le sinus 

sagittal supérieur (40,62%). Le post-partum et la prise des contraceptifs oraux 

dominaient les étiologies. L’évolution était favorable dans 82% des cas. 

Discussion : 

La TVC prédomine chez la femme jeune en âge de procréer avec un grand 

polymorphisme clinique. Les céphalées sont le signe révélateur le plus fréquent. La 

recherche étiologique incrimine majoritairement le post-partum et la prise des contraceptifs 

oraux. Une prise en charge précoce permet une bonne évolution à long terme. 

Conclusion : 

La TVC est une affection thrombotique qui n’est pas aussi rare que l’on pense à 

Tlemcen et constitue un groupe étiologique non négligeable des maladies thrombotiques 

nécessitant un diagnostic précoce et une prise en charge en urgence. 



  المذكرة ملخص

: مقدمة 

 يتميز. القشري الوريد انسداد أو الجافية للجيوب معزول بانسداد مرتبطة نادرة حالة هو الدماغي الوريدي الخثار

 لتحديد ، والإشعاعية السريرية الخصائص وصف إلى دراستنا تهدف. والإشعاعية السريرية الأشكال تعدد ب

. يتلمسان الجامعي المستشفى في الدماغي الوريدي للخثار التطوري المظهر لتقييم و ، المختلفة الأسباب  

 هدف الدراسة:

 الوريدي بالختار مصابة حالة 32 خلالها من جمعنا2022 ويونيو 2019 يناير بين أجريت وصفية دراسة هذه

 في شامل تقييم و الدماغ تصوير من مرضانا جميع استفاد ، الأعصاب طب قسم في المتوفرة البيانات مع الدماغي

 السريرية الاعداداتا درسنا و الحمل منع حبوب أخذ مفهوم عن النساء جميع عند بحثنا. المرض أسباب عن البحث

. ةيوالمسبب والباراكلينيكية  

:  النتائج 

 نمط كان سنة35 الى يصل عمر متوسط مع رجال( 7) ٪21.8 و نساء( 25) ٪78.1 إلى مرضانا تقسيم تم

 كان . الحالات من ٪59.37 في الدماغي الوريدي الختار عن الحاد الصداع كشف.  69 ٪ عند'الحاد تحت' البداية

 وتناول الولادة بعد ما فترة (  .40.62٪)  العلوية ةسهميال الأنفية الجيوب هو الوريدية للخثرة الرئيسي الموقع

. الحالات من ٪82 في مواتيا   التطور كان. المسببات على اسيطر الفموية الحمل موانع  

: مناقشة 

ف الكبير تعددال ذات الإنجاب سن في الشابات النساء عند الدماغي الوريدي الختار ينتشر ي   السريرية الأشكال 

ا الكشف علامات أكثر هو الصداع  موانع وتناول النفاس فترة رئيسي بشكل يجرم للمرض المسبب البحث . شيوع 

ا المبكرة الكشف تيحي  يالفم طريق عن الحمل . الطويل المدى على جيد ا تطور   

 استنتاج :

 يستهان لا أسباب مجموعة شكليو.  تلمسان في يعتقد كما نادرة ليست خثارية حالة وه  الدماغي الوريدي الخثار

. الدقة و المبكر التشخيص تتطلب التي  الجلطات أمراض من بها  

. 




