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نعِْمَتَكَ الَّتِي  رَبِّ أَوْزعِْنِي أَنْ أَشْكُرَ "
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LES   :  lupus érythémateux systémique 

MICI        :  maladies inflammatoires chroniques intestinales 

MTEV   :  maladie thromboembolique 

Mb Inf   :  membre inferieur 

Mb Sup :  membre supérieur 

RCH  :  rectocolite ulcéro-nécrosante 



RPCA  :  résistance à la protéine c activée 

SPM        :  splénomégalie 

SAPL  :  syndrome des anti-phospholipides 

TDM   :  tomodensitométrie 

TV Céréb  :  thrombose veineuse cérébrale 

TV Digest :  thrombose veineuse digestive 

TVP          :  thrombose veineuse profonde 

tPA  :  activateur tissulaire de plasminogéne 
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La maladie thromboembolique veineuse (MTEV) avec ces 2 entités : la thrombose 

veineuse profonde (TVP) et l’embolie pulmonaire (EP), représente toujours un problème de santé 

publique, par sa morbidité et sa mortalité. 

C’est la troisième maladie cardiovasculaire la plus fréquente après l’infarctus du 

myocarde [1, 2] et l'accident vasculaire cérébral [3], dont l’incidence varie entre 1 et 2/1000/an 

[4, 5]. 

Les conditions responsables de la thrombogenèse veineuse sont connues depuis la 

célèbre triade de Virchow - depuis l’année 1860- associant la stase sanguine, la lésion de la 

paroi endothéliale et l’altération de l’équilibre hémostatique. 

Il s’agit d’une pathologie multifactorielle avec interaction de facteurs de risque acquis et 

constitutionnels. 

Le diagnostic de la MTEV est un diagnostic difficile qui doit prendre en compte les signes 

cliniques mais également le contexte clinique et la présence de facteurs de risque. 

Le diagnostic clinique doit ensuite être confirmé par des examens para-cliniques dont 

essentiellement l’écho-doppler veineux et l’angioscanner pulmonaire. Le dosage des D-Dimères 

fait partie des tests diagnostiques utiles. 

Le bilan étiologique doit être complet tout en évitant les excès [6]. 

Le but de ce travail est de décrire les facteurs de risque de la maladie thromboembolique 

veineuse, et de rapporter ses caractéristiques cliniques et étiologiques, en Médecine interne. 
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I. PRESENTATION DE L’ETUDE : 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective incluant les cas de thrombose veineuse profonde et/ou 

d’embolie pulmonaire hospitalisés au service de médecine interne au CHU Mohamed VI de 

Marrakech sur une période de 4 ans allant du 1 P

er
P janvier 2010 au 31 décembre 2013. 

 

II. CRITERES D’INCLUSION : 
 

Ont été inclus les patients ayant une thrombose veineuse profonde quel que soit le siège 

et/ou une embolie pulmonaire. 

 

III. CRITERES D’EXCLUSION : 
 

 Les patients qui étaient hospitalisés pour suspicion de thrombose veineuse profonde 

et/ou embolie pulmonaire mais non confirmés. 

 Les patients ayant une thrombose veineuse superficielle à l’échodoppler veineux sans 

extension au réseau profond. 

    

IV. METHODOLOGIE : 
 

 Les renseignements épidémiologiques, cliniques et para-cliniques ont été recueillis à 

partir des dossiers des malades au niveau des archives du service de médecine interne 

du CHU Med VI, à l’aide d’une fiche d’exploitation (annexe n° 1).  

 Les données épidémiologiques étudiées incluaient : 

• L’âge et le sexe 

• Le motif d’hospitalisation 
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• Les différents facteurs de risque de la MTEV répartis en deux groupes ; le premier 

inclut les FDR acquis (transitoires et permanents) et le second comporte les FRD 

liés à la thrombophilie (acquise et constitutionnelle).  

 Les données diagnostiques retenues concernaient les localisations, les symptômes, les 

signes cliniques et les résultats des examens para-cliniques à visée diagnostique et 

étiologique. 

 Les données avaient été saisies et analysées grâce au logiciel d’analyse statistique SPSS 

version 10.0, et les résultats sont présentés sous forme de nombre et pourcentage. 
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I. Données épidémiologiques : 

1. Fréquence :  

           Durant la période étudiée, le nombre total des patients ayant présenté une MTEV était de 

83 cas, dont 73 cas de thrombose veineuse profonde isolée (87,95%), 6 cas d’embolie 

pulmonaire isolée (7,22%) et 4 cas d’embolie pulmonaire associée à une thrombose veineuse 

profonde (4,81%). (Figure 1). 
 

 
 

Figure 1 : Répartition de la MTEV 
 

 
Notre série révèle une incidence de 20,75 nouveaux cas par an. 

Parmi 1267 malades hospitalisés durant la période d’étude, la MTEV représente 6,55% 

des hospitalisations. 

          Le nombre de décès parmi nos patients était de 4 cas soit  (4,8%). 
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Figure  2 : Nombre de patients par année d’étude 
                                 

2. L’âge et Sexe: 
 

         L’âge moyen était de 38,3±15,4 ans avec des extrêmes variant entre 17 ans et 81 ans. 

Trente et un de nos patients étaient de sexe masculin et 52 étaient de sexe féminin avec un sex-

ratio (H/F) de 0,59. 
 

  Tableau I : âge moyen des patients en fonction du sexe 

Sexe Nombre Age moyen 

Homme 31(37,3%) 39,35 

Femme 52(62,7%) 37,79 

 Afin de mieux étudier l’impact de l’âge des malades sur l’incidence de la MVTE, on a 

réparti l’âge de nos malades en tranches de 10 ans (figure 3). 
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Figure 3 : Répartition des cas  par tranches d'âges. 
 

3. Motif d’hospitalisation : 

Les signes d’appel motivant l’admission de nos patients sont représentés dans le tableau 

II. 

La symptomatologie prédominante était le gros membre douloureux (59%), suivie par la 

douleur abdominale (14,4%). 
 
 

Tableau II : Motifs d’hospitalisation de nos patients 

Motifs d’hospitalisation Nombre de cas 

Gros membre douloureux 49 

Dyspnée 8 

Douleur thoracique 6 

Douleur abdominale 12 

Céphalées et vomissements 07 

Augmentation du volume de l’abdomen 02 

Douleur lombaire aigue 01 

Lymphoedème et lymphocèle 01 
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4. Facteurs de risque thromboemboliques: 
 

4.1. Antécédents de MTEV : 

Dans notre série, 20 de nos patients soit (24,1%) avaient des antécédents de maladie 

thromboembolique personnels. Alors que 63 patients soit (75,9%) présentaient leur premier 

événement thromboembolique. 
 

4.2. Facteurs de risque : 
 

a. Description des facteurs de risque : 

Les différents FDR retrouvés dans notre série sont rapportés dans le tableau III. Afin de 

mieux les cerner et surtout d’être capable de les mettre en pratique, on a classé ces FDR en 

différents sous groupes : 
 

 FDR acquis se répartissaient en permanents et transitoires ; 
 

• FDR permanents :  

Un antécédent de MTEV retrouvé chez 20 malades (24,1%), l’obésité était observée chez 

une patiente (1,2%), et une cardiopathie dans un cas (1,2%). 
 

• FDR transitoires : 

L’alitement était noté dans 9 cas (10,8%), une chirurgie récente était notée dans 2cas 

(2,4%), la MTEV était survenue au cours de 2 grossesses (2,4%) et en post-partum chez 6 femmes 

(7,2%), la prise d’œstro-progestatifs (11 cas), le tabagisme (9cas), la notion d’un voyage 

prolongé (un cas), et un patient était porteur d’un cathéter fémoral droit pour hémodialyse. 
 

 FDR liés à une thrombophilie : 
 

• La thrombophilie acquise : 

 la maladie de Behçet était observée chez 24 patients (28,9%), dont 21 cas avaient 

développé la thrombose veineuse au cours de l’évolution de la maladie. Dans 3 

cas la MTEV était révélatrice de la maladie. 
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 le syndrome des anti-phospholipides était noté chez 4 patients (4,8%) : primitif 

chez 2 malades et secondaire au lupus érythémateux systémique chez 2 autres 

malades. 

 le lupus érythémateux systémique était observé dans 8 cas (9,6%) dont deux cas 

étaient associés à un SAPL secondaire. 

 une entérocolopathie inflammatoire type RCH était observée chez un patient. 

 une néoplasie était diagnostiquée chez 7 malades (8,4%), dont 4 cancers solides 

(4,8%) ; il s’agissait d’un cancer de prostate, d’une masse ovarienne, de 

métastases ganglionnaires d’un carcinome digestif, d’une masse médiastinale 

associée à une pleurésie lymphoïde et de 3 syndromes myéloprolifératifs (3,6%), 

dont 2 polyglobulies de vaquez. 
 

• La thrombophilie constitutionnelle :  

Etait diagnostiquée chez 8 patients (9,6%), il s’agissait d’un déficit en antithrombine chez 

4 cas (4,8%), un déficit en protéine C chez deux malades (2,4%) et  un déficit en protéine S chez 

deux autres malades (2,4%). 
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Tableau III : Facteurs de risque thromboemboliques de nos patients  (La somme du pourcentage 
des patients est supérieure à 100% du fait de la possibilité de FDR associés). 

 
Facteurs de risque thromboemboliques Nombre de cas Pourcentage (%) 

Cancers/Syndromes myéloprolifératifs 

Maladies inflammatoires chroniques intestinales 

Lupus érythémateux systémique 

Syndrome des anti-phospholipides 

Maladie de Behçet 

Insuffisance cardiaque/infarctus 

Insuffisance respiratoire/BPCO décompensée 

Insuffisance veineuse chronique/varices 

Alitement 

Chirurgie récente 

Grossesse 

Post-partum 

Contraception orale 

Obésité 

Tabagisme chronique 

Voyage prolongée 

Cathéters veineux centraux 

Déficit en protéine C/protéine S/antithrombine III 

Mutation Leiden du gène du facteur V 

Mutation G20210A 

Elévation des facteurs VIII, IX, XI 

Hyperhomocystéinémie 

7 

1 

8 

4 

24 

1 

0 

0 

9 

2 

2 

6 

11 

1 

9 

1 

1 

8 

0 

0 

0 

0 

8,4 

1,2 

9,6 

4,8 

28,9 

1,2 

0 

0 

10,8 

2,4 

2,4 

7,2 

13,3 

1,2 

10,8 

1,2 

1,2 

9,6 

0 

0 

0 

0 
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b. Association des facteurs de risque : 

Un FDR de MTVE était retrouvé chez 68 patients (81,9%) et nombreux sont ceux qui en 

cumulent plusieurs : un seul FDR chez 41 malades (49,3%), deux FDR chez 20 malades (24,1%) et 

trois FDR chez 7 malades (8,40%). 

 

    

Figure 4 : Répartition des patients par nombre de facteurs  

de risque thromboemboliques 

 

II. DONNEES CLINIQUES : 
 

1. Localisations des TVP : 

La thrombose des membres inférieurs est la localisation fréquemment observée chez nos 

malades (48 cas) soit 62,3%. 

Le siège de la TVP au niveau du membre inférieur est détaillé dans la figure 5. 
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Figure 5 : Localisation de la thrombose veineuse au niveau du membre inférieur. 
 

Les TVP de siège insolite qui regroupent : les thromboses veineuses des membres 

supérieurs, les thromboses caves, les thromboses digestives et les thromboses veineuses 

cérébrales étaient observées dans 46 cas (59,7%) ; il s’agissait d’une thrombose des veines des 

membres supérieurs (8cas), de la veine cave supérieure (5cas), de la veine cave inférieure (8cas), 

des veines digestives (tronc porte, mésentériques, spléniques, rénales, sus-hépatiques) (18cas), 

et des veines  cérébrales (7cas). 

              

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : répartition des différentes thromboses veineuses. 
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2. Signes cliniques de la MTEV: 

        Chez les 77 patients hospitalisés pour une TVP le tableau clinique a montré une 

prédominance des signes de  phlébite (tableau IV). 

        Chez les 10 patients présentant une EP, la symptomatologie clinique était dominée par  la 

dyspnée (80%) et la douleur thoracique (60%) (Tableau V). 
 

Tableau IV : Symptômes et signes cliniques des patients suspects de TVP (77cas) 

Symptômes et signes de TVP Nombre de cas Pourcentage (%) 

Œdème inflammatoire 

Diminution de ballotement des mollets 

Signe de Homans 

Circulation collatérale 

Syndrome hypertension portale 

Syndrome cave supérieur  

HTIC ou Crises convulsives 

48 

40 

35 

11 

9 

5 

5 

62,3 

51,9 

45,4 

14,2 

11,6 

6,4 

6,4 

 

Tableau V : Symptômes et signes cliniques des patients suspects d’embolie pulmonaire (10cas) 

Symptômes et signes d’EP Nombre de cas Pourcentage (%) 

Dyspnée  

Douleur thoracique 

Toux 

Hémoptysie 

cyanose  

Tachycardie 

HTAP 

Insuffisance cardiaque droit 

8 

6 

1 

0 

1 

5 

4 

1 

80 

60 

10 

0 

10 

50 

40 

10 
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3. Autres signes de l’examen clinique: 

L’examen clinique (examen général, cardiaque, pleuro-pulmonaire, dermatologique, 

ophtalmologique et neurologique) avait retrouvé :  

• Une altération de l’état général (2cas). 

• Des aphtes buccaux (1cas). 

 

4. Score de la probabilité clinique et thrombose veineuse profonde: 

Le score de probabilité clinique de Wells a été calculé à partir des critères cliniques 

présentés chez une patiente parmi les 77 hospitalisés pour une TVP, et qui a montré une forte 

probabilité clinique. 

 

5. Score de la probabilité clinique et embolie pulmonaire: 

La probabilité clinique selon le score de Wells a été estimée à partir des critères cliniques 

chez deux patients présentant l’EP. 

L’évaluation a montré une probabilité clinique forte dans un cas et intermédiaire dans 

l’autre. 

 

III. DONNEES PARACLINIQUES : 
 

1. Echo-doppler veineux :  

L’écho-doppler veineux a mis en évidence une thrombose veineuse profonde chez 52 

patients (figure 7), touchant les membres inférieurs (48 cas ; 62,3%) et supérieurs (8 cas ; 

10,3%). 

L’étage ilio-fémorale était le plus touché (40 cas ; 83,3%), suivi de l’étage poplité dans 

(29 Cas ; 60,4%). 
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 Figure 7 : Thrombose veineuse de la veine fémorale commune droite chez un de nos malades  

 

2. D. D-dimères:  

Réalisés chez 2 patients (2,4%), le dosage des D-dimères était élevé (>500ng/ml) chez 

les 2 malades. 

 

3. Echocardiograhie transthoracique (ETT):  

L’ETT était réalisée chez nos malades suspects d’embolie pulmonaire (10 cas) et avait 

montré des anomalies écho-cardiographiques chez 7 malades (70%), répartis en signes directs et 

indirects de l’EP  (Tableau VI). 
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Tableau VI : signes écho-cardiographiques de l’embolie pulmonaire de nos patients. 

 

4. Angioscanner thoracique: 

Demandé chez nos malades suspects d’EP et ceux qui présentaient un syndrome cave 

supérieur, les résultats étaient : 

• 10 embolies pulmonaires (figure 8). 

• 5 thromboses de la veine cave supérieure. 

 

5. Scintigraphie pulmonaire:  

N’a été réalisée chez aucun malade dans notre étude. 

 

6. Gazométrie artérielle:  

N’a été réalisée chez aucun de nos patients.  

 

 

 

 

Signes échographiques de Nombre de cas Pourcentage% 

- Signes directs de l’EP: 

Thrombus dans l’AP 

- Signes indirects de l’EP : 

HTAP 

Dilatation de l’AP 

Cœur pulmonaire chronique 

Epanchement péricardique 

 

1 

 

5 

1 

1 

1 

 

10 

 

50 

10 

10 

10 
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Figure 8: angioscanner réalisé pour suspicion d’embolie pulmonaire. 
 
A. En coupe axiale on retrouve des lacunes endoluminales dans l’artère 

pulmonaire droite et interlobaire gauche  correspondant à  des thrombi récents. 

B. En reconstructions frontales, on objective le produit de contraste marginé 

autour des thrombus pulmonaires. 
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7. Radiographie du thorax: 

La radiographie du thorax (Figure 9) était réalisée chez nos patients suspects d’embolie 

pulmonaire. Le signe le plus fréquent était l’épanchement pleural chez 3 cas (30%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Radiographie pulmonaire d’un de nos malades ayant une embolie 

pulmonaire qui montre l’épanchement pleural droit 
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8. Électrocardiogramme (ECG): 

L’ECG avait montré des anomalies électriques chez 7 patients parmi les 10 suspects 

d’embolie pulmonaire. Il s’agissait essentiellement de tachycardie sinusale chez 5 cas (50%), de 

bloc de branche droit chez 3 cas (30%), HVD, aspect S1Q3, et onde T(-) chez un cas (10 

 

9. Echographie abdomino-pelvienne:  

Réalisée chez nos 48 malades porteurs de thrombose veineuse des membres Inférieurs et 

chez ceux qui présentaient un syndrome d’hypertension portal. Les résultats ont montré: 

• 8 thromboses de la veine cave inférieure.   

• 4 syndromes de Budd Chiari (thrombose des veines sus hépatiques).  

 

10. Angio-scanner abdominal: 

Réalisé chez 11 malades, les résultats étaient : 

• 7  thromboses du tronc porte. 

• 6 thromboses mésentéro-splénique. 

• Une thrombose de la veine rénale.  

 

11. Angio-IRM cérébrale : (figure 10) 

Réalisée chez les 7 malades qui présentaient des signes d’hypertension intracrânienne ou 

des crises convulsives, elle a montré une thrombophlébite cérébrale touchant le sinus sigmoïde 

(2cas), le sinus latéral gauche (3cas), le sinus sylvien droit (1cas) et le sinus longitudinal (1cas).  
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Figure 10 : Thrombophlébite des sinus latéral, transverse, sigmoïde et veine jugulaire interne 

droits et de la partie basse du sinus sagittal supérieur chez un de nos malades. 
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12. Bilan étiologique de la MVTE : 

            L’enquête étiologique était basée sur les donnés de l’interrogatoire, l’examen clinique, 

des examens complémentaires biologiques, et d’autres examens selon le contexte et les signes 

d’appel cliniques. 

 

12.1. Bilan biologique: 

 La recherche d’une thrombophilie constitutionnelle réalisée chez 25 patients a montré : 

• 4 cas de déficit en antithrombine soit 4,8%. 

• 2 cas de déficit en protéine C soit 2,4%. 

• 2 cas de déficit en protéine S soit 2,4%. 

 Trente trois patients n’ont pas bénéficié de bilan de thrombophilie en raison de manque 

de moyens. 

 La recherche des anticorps anti phospholipides (anticoagulant circulant, Anticorps 

anticardiolipine,   Anticorps anti-B2-glycoprotéine1) était positive chez 4 de nos 

malades. 

 Le bilan immunologique (Anticorps Anti Nucléaires, anticorps anti DNA natif, Anticorps 

anti sm, Sérologie syphilitique dissociée) était négatif : En effet, chez nos 8 malades 

lupiques le bilan immunologique était positif et s’étaient négativé avec le traitement. 

 Le dosage de l’homocysteinémie réalisé chez un de nos malades était normal. 

 La BOM été réalisée chez 3 de nos patients et les résultats étaient en faveur d’un 

syndrome myéloprolifératif. 

 La mutation V617F du gène JAK2 en rapport avec la polyglobulie de vaquez était 

recherchée chez nos 3 malades avec suspicion d’un syndrome myéloprolifératif et était 

positive chez 2 malades. 

 Une étude génétique à la recherche de HLA B51 était réalisée chez 2 malades suspects de 
maladie de Behçet, et est revenue positive chez un patient. 
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12.2. Bilan radiologique: 

 Deux TDM abdomino-pelviennes ont montré : 

• Une tumeur ovarienne avec métastases.  

• Un cancer de la prostate envahissant la paroi postérieure de la vessie. 
 

 Deux TDM thoraco-abdominales ont montré : 

• Un processus tissulaire médiastinal englobant la veine cave supérieure avec nodules  

pulmonaires et épanchement pleural. 

• De multiples adénopathies sous mésocoliques dont la biopsie des ganglions a 

montrée une métastase ganglionnaire d’un carcinome à cellules en bague à chaton 

d’origine digestive. 
 

A la fin de l’enquête étiologique la MTEV était idiopathique dans 27,7%, le manque de 

bilan étiologique était dans 18% et les différentes étiologies retrouvées chez notre population 

sont résumées sur le tableau VII. 

 

Tableau VII: les étiologies observées dans notre série. 

Etiologies Nombre de cas Pourcentage % 

Maladie de Behçet 
 
Thrombophilie constitutionnelle 
 
SAPL 
 
cancers 
 
Syndromes myéloprolifératifs 
 
RCH 
 
KT fémoral droit 
 

24 
 
8 
 
4 
 
4 
 
3 
 
1 
 
1 

 

28,9 
 

9,6 
 

4,8 
 

4,8 
 

3,6 
 

1,2 
 

1,2 
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DISCUSSION  
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I. EPIDEMIOLOGIE : 

1. Age et sexe : 

L’âge est un facteur de risque important de la MVTE, en effet l’incidence augmente de 

manière exponentielle au cours du vieillissement, très rare avant 20 ans, son incidence atteint 

plus de 1/100/an après 75 ans [7]. Plusieurs mécanismes sont proposés : limitation de la 

mobilité, stase sanguine accrue, augmentation du facteur VIII, du fibrinogène. 

Dans notre étude, la répartition des cas selon des tranches d’âges de dix ans montrait 

deux pics de fréquence entre 20 et 29 ans (25,3%) et  entre 30 et 39 ans (30,12%). D’autre part 

l’âge moyen de nos patients était de 38,3 ans (extrêmes entre 17-81ans). L’âge jeune de nos 

patients est expliqué par la fréquence des maladies de système qui touchent essentiellement 

l’adulte jeune. 

Pour le sexe, on retrouve une prédominance féminine (62,7%) qui concorde avec la 

littérature [8,9]. 

 

2. Facteurs de risque de la MTEV : 

Les trois mécanismes impliqués dans la survenue d’une MVTE : stase veineuse, lésion de 

la paroi vasculaire et altérations de la coagulation, peuvent être déclenchés par différents 

facteurs. 

Dans la plupart des études, les patients atteints de la MVTE présentent un nombre plus 

élevé de FDR que la population témoin [4,10.11]. 

Dans notre étude au moins un FDR de la MVTE était retrouvé dans 81,9% des cas, ce qui 

concorde avec l’étude  de Ben Saleh [12]. 

 

2.1 Facteurs de risque acquis : 
 

a. FDR permanents : 

 La fréquence des antécédents de la MVTE varie de 6 à 28 % selon les séries [12-18], ce 

qui est conforme avec nos résultats (24,1%). 
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 L’obésité est une situation à risque de la MVTE, et est associée à un risque relatif 

multiplié par 2,3 à 3 selon les séries [19]. En effet l’obésité est responsable d’une 

diminution de la mobilité et d’une réduction de l’activité fibrinolytique [20]. Ce facteur 

était retrouvé chez un de nos patients. 

 

b. FDR transitoires :  

 L’alitement était de loin le facteur de stase transitoire le plus fréquent (10,8%), ce qui 

concorde avec les études menées par Pottier [21] et Ben Salah [12]. 

 La chirurgie est une circonstance transitoire identifiée comme étant à haut risque de 

MVTE. Ce risque varie en fonction du type d’intervention et de la présence concomitante 

d’autres facteurs de risque. Ainsi, à elle seule, la chirurgie reste responsable de 15% 

environ de l’ensemble des cas de MTVE en France [22]. Nos résultats (2,4%) peuvent être 

expliqués par le biais de recrutement des malades dans un service de médecine interne. 

 La présence d’une grossesse doit être recherchée chez toute femme en âge de procréer 

ayant une suspicion de MVTE. Le risque est majoré de six fois par rapport à la femme de 

même âge non enceinte. Globalement, les deux tiers des épisodes thrombotiques 

surviennent au cours de la période du post-partum. La prévalence de la MVTE est 

d'environ 0,5 pour 1000 grossesses [20, 23, 24, 25]. Dans notre série la MVTE est 

survenue 2 fois soit 2,4% au cours de la grossesse et 6 fois soit 7,2% en post-partum, ce 

qui concorde avec la littérature. 

 Le risque de MVTE est multiplié par 4 environ chez les patientes utilisant des pilules 

oestro-progestatives. Ce risque est nettement accru chez les femmes qui présentent 

d’autres facteurs de risque [20, 26, 27]. La prise de contraception orale est le FDR 

transitoire dominant chez notre population (13,3%). 

 La MTEV était diagnostiquée chez 9 patients tabagiques soit 10,8%. Le tabac est un FDR 

établi de la maladie artérielle mais pourrait aussi contribuer à la MTEV. Dans la Mega 

study, le tabac était associé à augmentation modérée du risque thromboembolique [28]. 
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 La fréquence des voyages retrouvée dans les semaines précédentes la MTEV varie de 3,2 

à 30% [29], nos résultats (1,2%) ne concordent pas avec cette donnée. 

 L’incidence de thrombose sur cathéter veineux central était de (1,2%) dans notre série, ce 

qui ne correspond pas aux résultats de la littérature (37,5 à 62%)  [30, 31]. 

 

2.2 Facteurs de risque liés à la thrombophilie : 

La thrombophilie est une dénomination, crée en 1965 par Egeberg [32], appliquée à des 

contextes constitutionnels ou acquis pouvant modifier la balance hémostatique, et ainsi être 

responsables d’un état d’hypercoagulabilité.   

             

a. La thrombophilie acquise: 

 La maladie de Behçet : environ 20 à 30% des cas de Behçet semblent se compliquer de 

thromboses veineuses [33].L’atteinte veineuse apparait plus fréquente que l’atteinte 

artérielle dans les différente séries de la littérature [34, 35].Le tropisme vasculaire de 

cette maladie est connu depuis longtemps dont le mécanisme de base est une atteinte 

endothéliale liée à la vascularite [10,11]. Dans notre série la maladie de Behçet était le 

facteur de risque le plus prédominant (28,9%), cela est expliquée par la fréquence de 

cette maladie dans notre contexte.  

 Le lupus érythémateux systémique et syndrome des anti-phospholipides : de 

nombreuses publications font état d’une fréquence élevée de complications 

thromboemboliques, artérielles et veineuses, au cours de l’évolution du LES [36, 37], la 

prévalence de la MTEV est  estimée à 10% (3 à 16%) 20 ans après le diagnostic de lupus 

[38]. Le SAPL, est observé dans 20 à 30% des lupus et il est défini par l’association d’au 

moins un  évènement thrombotique ou une grossesse pathologique et la présence 

d’anticorps anti-phospholipides [39]. Dans notre population le SAPL était diagnostiqué 

chez 4 patients (4,8%), dont 2 cas étaient parmi les 8 patients porteurs du lupus soit 

(25%) ce qui concorde avec la littérature et dans 2 cas il s’agissait d’un SAPL primitif.     
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 Les maladies inflammatoires chroniques intestinales : Il est bien établi que les MICI, 

maladie de Crohn (MC) ou rectocolite hémorragique (RCH), s’associent à un risque 

thromboembolique veineux multiplié par 3,5 [40]. Une association MTEV et RCH, était 

trouvée dans un cas dans notre série. 

 Les cancers/ syndromes myéloprolifératif : représentent 15 à 20% des cas de MTEV selon 

les séries, elles sont à rechercher systématiquement après 45ans [41, 42]. La MTVE est 

l’occasion révélatrice d’un cancer occulte dans10 à 20%, en particulier, en cas de 

thrombose récidivante, d’emblée bilatérale, idiopathique ou survenant sous AVK [42]. 

Dans notre série, la fréquence relativement faible des néoplasies (8,4%) par rapport à la 

littérature, peut être expliquée par l’âge relativement jeune de nos patients. 

 Hyperhomocystéinémie : maladie autosomique récessive lie à un déficit en enzyme 

intervenant dans le métabolisme de l’homocystéine: la mutation C677T du gène du 5,10-

MTHFR à l’état homozygote et surtout en cas de carence en folates, elle induit une 

augmentation de homocystéine [43]. Cette anomalie est responsable de 5 à 10% des 

événements thromboemboliques et multiplie le risque de MVTE par 2 [44]. La recherche 

de cette anomalie chez un de nos malades était négative. 

 

b. La thrombophilie constitutionnelle : 
 

• Les déficits en inhibiteurs de la coagulation : 

Ont été les premières découvertes, dans les années 1960. Il s’agit de déficits en 

antithrombine, en protéine C et en protéine S. L’antithrombine est capable d’inhiber les facteurs 

X et II activés, alors que les protéines C et S inhibent les facteurs V et VIII activés [45]. Ces 

déficits sont rares dans la population générale (moins1%), et ne concernent que 5% des patients 

ayant présenté une thrombose, avec un risque relatif supérieur à 20 [20, 46, 47]. Dans notre 

étude ces déficits étaient objectivés chez 9,6% de nos patients porteurs de thrombose, ce qui ne 

concorde pas avec les données de la littérature.  

 



Urgences viscérales non obstétricale et grossesse  CHU Med VI Marrakech 

 

 

- 30 - 

• Les anomalies des facteurs de coagulation : 

Sont représentées par deux anomalies génétiques qui codent pour les facteurs V et II, 

fréquentes dans la population générale (2-7%), elles aboutissent à l’augmentation de l’activité 

pro-coagulante de ces deux facteurs :  

1) la mutation Leiden du gène du facteur V (RPCA) présente chez 20% des patients ayant 

présenté un événement thromboembolique [48].  

2) la mutation du gène de la prothrombine est retrouvée chez 10% des patients ayant un 

antécédent de MVTE [48, 49, 50]. Ces anomalies étaient absentes dans notre série. 

 

II. LA THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE : 

          La TVP est difficile à identifier puisque ses manifestations sont diverses. Même si les 

signes et les symptômes ne sont pas suffisamment sensibles ou spécifiques pour permettre un 

diagnostic définitif, l’évaluation de la probabilité clinique de la TVP est une étape essentielle à la 

prise en charge des patients. Les outils maintenant disponibles peuvent faciliter le processus 

décisionnel pour autant que le jugement clinique soit aussi pris en compte. 

 

1. Localisations : 

Dans notre série la répartition des TVP selon le siège montre que la localisation au niveau 

des membres inférieurs était la plus fréquente (62,3%), ce qui concorde avec la littérature [12, 

51].  

Celle de siège insolite représentait 59,7% chez nos malades, alors que cette fréquence 

varie de 3,1% à 6,2% des cas selon les séries [13, 51, 52], tout en notant que les thromboses 

veineuses digestives étaient les plus prédominantes dans notre série (23,3%). 
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2. Diagnostic clinique: 

Même si le diagnostic de TVP ne peut être porté sur le seul examen clinique, il reste 

capital dans la démarche diagnostique car il permet d’établir un diagnostic de présomption qu’il 

faudra ensuite confirmer par des examens paracliniques. 

 

2.1 Type de description : TVP des membres inférieurs : 
 

a. Tableau clinique : 

Les principaux signes et symptômes sont, lorsqu’ils sont présents, la douleur au mollet 

ou à la cuisse, spontanée ou provoquée par le signe de Homans, accompagnée d’une diminution 

de ballotement du mollet. On peut aussi retrouver un œdème «ne prenant pas le godet» et des 

signes inflammatoires (chaleur et rougeur) [53, 54]. 

Lorsqu’ils sont associés la valeur de ces signes cliniques dans l’orientation diagnostique 

est augmentée. Pour faciliter et standardiser l’évaluation clinique pré-test, le score de Wells 

(tableau VIII) est le plus ancien et le plus utilisé, permet de préciser la probabilité clinique à partir 

de la présentation clinique, les FDR et le jugement global du clinicien [55, 56]. 

D’autres scores ont été développés parmi eux, le score de prédiction clinique spécifique à 

la médecine générale (tableau IX) [57], utilisé par le médecin généraliste dés la première 

consultation et pouvant orienter dans la décision de traiter d’emblée ou non un patient suspect 

de TVP par anticoagulants. 

Dans notre étude le tableau clinique était dominé par l’œdème inflammatoire (62,3%), ce 

qui est confirmé par d’autres études [58, 59].L’examen clinique a objectivé une diminution de 

ballottement du mollet chez 51,9% et le signe de Homans chez 45,1%. L’évaluation de la 

probabilité clinique est une pratique non courante dans le service, elle a été évaluée chez un de 

nos malades par le score de Wells.  
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Tableau VIII : estimation de la probabilité clinique de TVP selon le score de Wells modifié 2003  

[55, 56]. 

Critère Points 

Cancer évolutif +1 

Paralysie, parésie ou récente immobilisation plâtrée<3mois +1 

Alitement récent >3jours ou chirurgie majeure<1mois +1 

Antécédent de TVP documentée +1 

Douleur à la palpation des axes veineux +1 

œdème de tout le membre inferieur +1 

Augmentation circonférentielle du mollet>3cm/ membre opposé +1 

Œdème prenant le godet +1 

Collatéralité de suppléance veineuse +1 

La présence d’un autre diagnostic probable -2 

Probabilité clinique faible (score ≤ 1),  probabilité clinique forte (score ≥2). 

 

Tableau IX: score de prédilection clinique spécifique à la médecine générale [57] 

Critère Points 

ATCD personnel de MTEV +1 

Immobilisation dans le mois précédent +1 

Contraception orale oestro-progestative +2 

Cancer en évolution ou rémission<1 an +3 

Diminution du ballant du mollet +1 

Diagnostic différentiel au moins probable -3 

Probabilité clinique faible <2, probabilité clinique forte>2 
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b. Diagnostic différentiel : [53] 

Les principaux diagnostics différentiels à éliminer sont : un kyste poplité, un hématome, 

une déchirure musculaire, un érysipèle, une lymphangite, un lymphoedème, ou un syndrome 

post thrombotique. 

 

2.2 Formes cliniques : 

Les TVP touchent le plus souvent les membres inférieurs, cependant cette localisation 

n’est pas la seule à pouvoir être concernée par la MTEV. Tous les territoires veineux peuvent, en 

effet, être l’objet d’un événement thromboembolique. Toutefois l’expression clinique est 

variable et dépend de la localisation  comme le montre le tableau X [60, 61, 62, 63]. 

Concernant notre population touchée par les TVP de siège insolite, le tableau clinique 

était dominé par une circulation collatérale (14,2%) et un syndrome d’hypertension portale 

(12,8%) en rapport avec la localisation digestive. un syndrome cave supérieur était trouvé chez 

6,4% et 5 malades ont présenté des signes d’HTIC. 
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Tableau X : formes cliniques de la TVP [60] 

Forme Clinique 

TVP des membres supérieurs 

- Œdème, douleur, impotence fonctionnelle du membre 

supérieur, effacement du creux axillaire 

- Développement du réseau veineux superficiel. 

TVP cave inférieure 
- Œdème bilatéral des membres inferieurs. 

- douleur et circulation collatérale pubienne et lombaire. 

TVP cave supérieure 

- œdème de la face et du cou en pèlerine 

- comblement du creux sus claviculaire, et circulation 

collatérale. 

TVP digestives 

- tronc porte : douleur abdominale, hypertension portale, 

hémorragie digestive par rupture des varices œsophagiennes. 

- veines mésentériques : douleurs abdominales intenses, 

nausées et vomissement, saignement digestif en faveur de 

l’infarctus. 

- veines sus hépatiques : Sd de Budd Chiari (HPM, SPM, ascite, 

ictère, circulation collatérale abdominale) 

- veines rénales : lombalgie, défense, météorisme, diarrhée et 

vomissement. 

TVP cérébrale 
- hypertension intracrânienne et/ou déficit neurologique et/ou 

des crises épileptiques. 

              

3. Diagnostic paraclinique : 

Si la clinique a permis d’orienter le diagnostic, les examens para-cliniques restent 

indispensables pour le confirmer [64]. Parmi les tests les plus utilisés, l’echodoppler occupe une 

place privilégiée. La phlébographie reste l’examen de référence mais n’est plus utilisée en 

pratique quotidienne [65].  
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3.1 Dosage des D-dimères : 

Les D-dimères sont des produits de dégradation de la fibrine [66], qui témoignent de 

l’activation de la fibrinolyse concomitante à l’activation de la coagulation lors de la formation du 

thrombus. Le dosage par méthode ELISA a une excellente sensibilité, de l’ordre de 99% dans le 

diagnostic de la MTEV : un taux<500ng/ml élimine le diagnostic de MTEV grâce à sa bonne 

valeur prédictive négative de 98%, ce qui explique son utilité comme première étape dans le 

diagnostic lorsque la probabilité clinique est faible [67, 68]. La spécificité du test en revanche est 

médiocre, elle n’excède pas 45% ; ils sont augmentés aussi dans d’autres circonstances (cancer, 

infection, grossesse, chirurgie, l’âge avancé) [65, 69].  

Ce dosage n’a pas était réalisé chez nos malades suspects de thrombose dans le cadre de 

la stratégie diagnostique, en raison de la non disponibilité du bilan au niveau de l’hôpital, ce qui 

est en discordance avec l’attitude dans les autres études. 

 

3.2 Échodoppler veineux : 

Le diagnostic de la TVP ne peut être basé sur une simple préemption clinique mais 

nécessite d’être confirmé par des méthodes objectives ; c’est actuellement l’échodoppler qui 

constitue la méthode de référence, non invasive qui permet la mise en évidence du thrombus et 

en précise le siège, l’extension et l’aspect morphologique. En cas de suspicion de TVP, sa 

spécificité (97%) et sa sensibilité (97%) sont excellentes, mais sa sensibilité chute à 60% chez les 

patients asymptomatiques [70].  

L’échodoppler était le seul examen réalisé dans notre étude pour le diagnostic de la TVP 

des membres inférieurs et supérieurs, il a confirmé la localisation fréquente de la thrombose au 

niveau du membre inférieur gauche (58,3%)  et la prédominance de son siège au niveau de 

l’étage ilio-fémoral (83,3%), ce qui concorde avec les données de la littérature [51, 71]. 
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3.3 Échographie abdomino pelvienne : 

L’échographie veineuse a une spécificité et surtout sensibilité démontrée par rapport à 

l’angioscanner dans le diagnostic des thromboses veineuses de la veine cave inférieure, et des 

veines de l’abdomen [23]. 

Elle a permis de confirmer dans notre série, 8 thromboses de la veine cave inferieure et 4 

syndromes de Budd Chiari (thromboses des veines sus hépatiques). 

 

3.4 Angioscanner thoraco-abdominal : 

En dehors de problèmes de doses de radiation et de la durée d’examen, l’angioscanner 

est l’examen de choix pour le diagnostic des thromboses des veines digestives (mésentérique, 

splénique, rénale), il visualise soit directement le thrombus dans la veine (liseré périphérique 

hyperdense cernant une lacune endoluminale, correspondant au défect provoqué par le 

thrombus) soit indirectement (épaississement de la paroi intestinale et/ou épanchement intra 

péritonéal) [72]. De même il peut affirmer le diagnostic de thrombose du tronc porte, en mettant 

en évidence l’absence de rehaussement des vaisseaux thrombosés, l’image directe du thrombus 

ou un cavernome [62,73]. 

Dans notre population l’angioscanner a permis la détection de 5 thromboses de la veine 

cave supérieure, 6 thromboses mésentèro-splénique, 7 thromboses du tronc porte et une  

thrombose de la veine rénale. 

 

3.5 Angio IRM cérébrale :  

Angio IRM est la méthode de référence pour le diagnostic des thromboses veineuses 

cérébrales, elle permet la visualisation de la circulation veineuse, du thrombus et le suivi de son 

évolution. Elle est également plus sensible que le scanner pour détecter l’œdème cérébral et les 

infarctus veineux [63, 74]. 

Dans notre série les thrombophlébites cérébrales étaient diagnostiquées chez 7 cas (9%). 
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III. L’EMBOLIE PULMONAIRE : 
 

            Le diagnostic de l’EP reste difficile : les signes cliniques ne sont ni suffisamment 

sensibles ni suffisamment spécifiques pour autoriser le clinicien à affirmer ou à éliminer le 

diagnostic sur la seule foi de son interrogatoire et de son examen. Or l’EP est grave, 

régulièrement mortelle si elle n’est pas traitée, son traitement est long, et délicat; d’où l’intérêt 

des stratégies diagnostiques basées sur l’évaluation de la probabilité clinique avant la réalisation 

des examens complémentaire 

. 

1. Diagnostic clinique : 
 

            La dyspnée (80%) et la douleur thoracique (60%) étaient les symptômes dominant chez 

nos patients suspects de l’EP (n=10), alors que la tachycardie (50%), cyanose (10%) et 

insuffisance cardiaque droite 810%) étaient les signes les plus fréquents à l’examen clinique. Ces 

données sont comparables avec celles de la littérature [75, 76]. 

           Comme pour la TVP le recours à la probabilité clinique et au dosage des D-Dimères est 

nécessaire pour proposer au patient des investigations complémentaires.  

          Un score de type de score de  Wells (tableau XI) est associé à une probabilité clinique 

faible, soit un événement associé à 2% d’EP, alors qu’un score supérieur à 6 est associé à 50% 

d’EP [77].  
 

 score<2 : Probabilité clinique faible.  

 score entre 2 et 6 : probabilité clinique intermédiaire. 

 score≥7 : probabilité clinique forte.        
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Tableau XI : estimation de la probabilité clinique pour l’EP selon le score de Wells [77]. 

Critères Points 

Antécédents de thrombose veineuse profonde +1,5 

Fréquence cardiaque >100bpm +1,5 

Immobilisation ou chirurgie récente +1,5 

Signes cliniques de MVTE +3 

Diagnostic autre, moins probable que l’EP +3 

Hémoptysie +1 

Cancer +1 

        

            D’autres scores ont été proposé et validés, parmi eux, le score de Genève modifié en 

2006 est un des plus intéressants car il est calculé à partir de critères cliniques objectifs [79]. Un 

score compris entre 0 et 3 est associé à une faible probabilité d’EP et une prévalence de 8%. Un 

score entre 4-10, à une probabilité intermédiaire avec prévalence de 2% d’EP et un score 

supérieur à 11, à une probabilité forte associée à une prévalence de 74% d’EP. 
 

Tableau XII : Score de Genève révisé [78]. 

Facteurs de risque Points 

Age> 65 ans 1 

ATCD de MTEV 3 

Chirurgie ou fracture dans le mois précédent 2 

Cancer actif 2 

Douleur membres inférieurs unilatérale 3 

Hémoptysie 2 

FC> 75-94 3 

FC> 95 5 

Douleur à la palpation des membres inférieurs 4 
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         Dans notre série l’évaluation de la probabilité clinique pour l’EP selon le score de Wells 

était faite chez 2 malades, une était forte et l’autre était intermédiaire. 
   

2. Diagnostic paraclinique : 
 

2.1 Eléctrocardiogramme (ECG) : 

            Il peut être normal (30%) à l’exception d’une tachycardie sinusale plus au moins 

marquée. L’anomalie la plus remarquée est l’inversion de l’onde T dans le territoire antéro-

septal, alors qu’une déviation axiale droite de QRS est plus rare (10%). L’aspect S1Q3, le bloc de 

branche droit complet ou incomplet traduisent des signes de cœur pulmonaire aigu et sont 

observés chez 30 à 50% des patients porteurs d’EP massive.  

            Dans notre série la tachycardie sinusale était plus marquée (50%) et le bloc de branche 

doit était le signe le plus dominant (30%) ce qui concorde avec les résultats de l’étude d’Ouldzein 

[75]. 
 

2.2 Radiographie pulmonaire : 

              Une radiographie pulmonaire normale n’exclut en aucun cas une embolie pulmonaire, 

mais reste systématique à la recherche des signes d’orientation de l’EP. Elle permet d’éliminer un 

éventuel diagnostic différentiel et d’évaluer l’état du parenchyme pulmonaire pour prévoir la 

rentabilité d’une scintigraphie de perfusion-ventilation [7, 79]. 

               Réalisé chez tous les patients suspect d’EP, il était normal chez 70% ce qui est proche 

de la série de Elliot [80]. L’épanchement pleural était le signe radiologique dominant dans notre 

série.  
 

2.3 Gazométrie artérielle : 

             Classiquement on observe une hypoxie (PO2<70mmHg), fréquente mais non spécifique 

associée à  une hypocapnie et une alcalose respiratoire [7, 79]. D’après Perrier [81] l’hypoxémie 

est présente chez 68% des patients.  

             Dans notre étude ce bilan n’a pas été réalisé en raison de non disponibilité de l’examen 

à l’hôpital. 
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2.4 Echocardiographie transthoracique (ETT) : 

             C’est un examen non invasif permet l’estimation du retentissement hémodynamique de 

l’embolie pulmonaire. Les signes en faveur d’EP sont : la dilatation du ventricule droit, un 

déplacement du septum interventriculaire et la dilatation du tronc de l’artère pulmonaire. Elle 

peut exceptionnellement visualiser le thrombus notamment dans les cavités droites  dans 10%, 

et un résultat normal ne permet pas d’éliminer le diagnostic. L’intérêt de l’ETT est d’établir 

rapidement le diagnostic différentiel avec d’autres pathologies graves comme la tamponnade, la 

dissection de l’aorte, et le choc cardiogénique [82, 83]. 

           L’ETT a montré un thrombus dans l’artère pulmonaire et une dilatation du tronc de 

l’artère pulmonaire chez 10% de nos malades, ce qui est comparable avec la littérature. Une 

hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) a été retrouvée chez 5 malades soit 50%. 

 

2.5 Angioscanner thoracique hélicoidal : 

          Le scanner hélicoïdal depuis la première description par l’équipe lilloise [84], a pris une 

place prépondérante dans le diagnostic de l‘EP. Il permet parfois la visualisation du thrombus 

endovasculaire. Dans des séries récentes et rigoureuses, la sensibilité de l’angioscanner n’est 

que de 70% et sa spécificité d’environ 90%. Ainsi un angioscanner négatif ne suffit pas à exclure 

l’EP, en revanche, c’est un critère diagnostique accepté lorsqu’il montre la présence d’EP [85]. A 

noter que l’angioscanner a remplacé actuellement l’angiographie pulmonaire qui fait la référence 

mais invasive, couteuse et non dénuée de risque. 

         Dans notre série l’angioscanner a confirmé le diagnostic d’EP chez  tous nos malades 

suspects (10cas). 

 

2.6 Scintigraphie pulmonaire de ventilation/perfusion : 

           La scintigraphie consiste en l’injection d’un traceur radioactif (micro-agrégats d’albumine 

marqués au technétium 99) par voie intraveineuse qui va se répartir dans la circulation, puis 

emboliser environ 1% du lit vasculaire pulmonaire, permettant ainsi de recueillir une image de la 

vascularisation pulmonaire par gamma-caméra. On ajoute mais pas systématiquement une 
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phase de ventilation au cours de laquelle le patient respire un gaz radioactif. Le diagnostic 

repose sur la présence d’un ou plusieurs « mismatch » segmentaires, c’est-à-dire de défauts de 

perfusion correspondants à des divisions de l’arbre vasculaire pulmonaire au moins au niveau 

segmentaire en présence d’une ventilation normale dans le segment considéré. Son résultat est 

rendu sous forme d’une « probabilité scintigraphique » soit : examen normal, de très faible 

probabilité, de faible probabilité, de probabilité intermédiaire, de forte probabilité. 
 

           L’étude PIOPED [86] a montré que la scintigraphie ne s’avère utile pour confirmer ou 

infirmer le diagnostic de l’EP que chez un nombre limité de patient (30%) : chez un tiers des 

patients la scintigraphie normale permet d’écarter le diagnostic.  

              Cet examen n’a pas été réalisé chez nos malades, pour des raisons de disponibilité. 

 

IV. ETIOLOGIES : 

L’origine de la MVTE est souvent multifactorielle. On distingue les thromboses veineuses 

secondaires survenant après la coexistence de plusieurs facteurs de risque thrombo-emboliques 

veineux où une enquête étiologique approfondie ne parait pas justifiée, et les thromboses 

veineuses primaires sans cause apparente, pour lesquelles une enquête soigneuse permettrait de 

découvrir une étiologie ou au contraire resterait négative. 
 

Dans notre série, l’enquête étiologique a permis de confirmer l’étiologie de la MTEV chez 

45 de nos patients soit 54,2%, alors que dans 27,7% la MTEV était idiopathique et dans 18% le 

bilan étiologique n’a pas était réalisé. Ces taux sont expliqués par les moyens financiers des 

patients et le non disponibilité de certains examens dans notre structure. 
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1. Thrombophilie acquise : 
 

1.1. La maladie de Behçet: 

            La maladie de Behçet était l’étiologie la plus dominante dans notre série (28,9%), cela est 

expliqué par sa fréquence à Marrakech et par le biais de recrutement en service de médecine 

interne. 
 

Dans la littérature la thrombose veineuse au cours de la maladie de Behçet recouvre 80 à 

90% des atteintes vasculaires, elle est en moyenne observée chez un tiers des patients. Cette 

prévalence est très variable allant de 5 à 50% des cas selon les séries: elle semble plus 

importante dans les pays de Maghreb ou elle est estimée de 25 à 45% en Tunisie [87, 88], 23% 

en Algérie [89], et 20 à 55% au Maroc [90,91] mais plus basse en Turquie [92], au Liban [93] (17 

et 13%) et dans les populations asiatiques comme le Japon et la Corée (7 à 12%). Elle est 

particulière par leur survenue chez des hommes jeunes et par sa localisation au niveau des gros 

troncs veineux. Les TVP des membres inférieurs sont les plus fréquentes et représentent 60 à 

70% des localisations veineuses [87]. Cependant la maladie de Behçet représente une cause 

importante des thromboses de siège insolite  en particuliers pour les thromboses caves. En effet, 

dans les pays de Maghreb, elle représente la principale cause de thromboses caves [94]. Ces 

dernières sont rapportées dans 2 à 10% des cas de maladie de Behçet [95]. Un syndrome de Budd 

Chiari ou une thrombose porte peuvent se voir et leur prévalence est de 3 à 7% [96, 97]. Les 

thrombophlébites cérébrales sont observées dans 5 à 10% et représentent 30% des 

manifestations neurologiques [98]. La prise en charge thérapeutique de la maladie de Behçet 

dépend de sa sévérité, des facteurs pronostiques, et du type d’organes atteints [99, 100]. Le 

traitement vise à éviter la survenue de lésions réversibles (oculaires ou neurologique), à réduire 

ou supprimer les poussées, à contrôler les lésions cutanéomuqueuses et articulaires retentissant 

sur la qualité de vie et à permettre une épargne cortisonique. Les traitements classiques 

(corticothérapie, immunosuppresseurs conventionnels) ne permettent pas toujours de la 

contrôler. Les nouvelles molécules immunmodulatrices tels que les anti-TNF, ont transformé le 
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pronostic des formes sévères et/ou réfractaires et des patients pour qui le traitement 

conventionnel était contre indiqué ou mal toléré [101]. 

 

1.2. Syndrome des Antiphospholipides:[102, 103] 

Le SAPL est reconnu actuellement comme la cause la plus fréquente de  la thrombophilie 

acquise. Dans notre population, le SAPL était retrouvé chez 4,8% des cas, alors que dans la série 

tunisienne de Ben Saleh 19,2% des patients avec MTEV avaient un SAPL [12]. 
 

La thrombose observée au cours du SAPL a la particularité de survenir sur une paroi 

vasculaire saine, indemne de toute infiltration cellulaire. Parfois, le thrombus se constitue sur 

une lésion athéromateuse, les APL apparaissent alors comme un facteur précipitant. Tous les 

territoires vasculaires peuvent être touchés : artères (quel qu’en soit le calibre), artérioles, 

capillaires, veinules, veines profondes ou veines superficielles. Ceci explique la diversité des 

tableaux cliniques observés. Le risque de thrombose est globalement plus étroitement associé à 

la présence d’un anticoagulant circulant de type lupique (LAC) qu’aux anticorps anti-

cardiolipines (Acl) [102]. 
 

Les thromboses veineuses sont de loin les plus fréquentes. Les territoires veineux 

profonds des membres inférieurs sont plus souvent concernés mais tous les sites sont possibles. 

L’attention doit être attirée vers un SAPL d’autant plus que la thrombose veineuse survient dans 

un territoire inhabituel : veine cave supérieure ou inférieure, veines rénales, veines surrénales, 

veines mésentériques, veine porte ou veines sus-hépatiques, veines rétiniennes ou veines des 

sinus veineux cérébraux ou veines superficielles, en l’absence de varices. La présence d’APL 

constitue non seulement un risque de premier épisode thrombotique veineux mais aussi un 

risque important de récidive. Associé au LES, le SAPL peut s’exprimer pour la première fois à tout 

âge [103]. 
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La thrombose veineuse est toujours multifactorielle, c’est pourquoi il ne faudrait pas, 

sous prétexte d’une grossesse, d’un alitement ou de la prise d’oestroprogestatifs, négliger la 

recherche d’APL si le phénomène thrombotique survient avant l’âge de 50 ans et bien sûr si un 

LES est associé. 

        

1.3. Les néoplasies: [104-109] 

La maladie  thromboembolique  veineuse (MTEV) est une complication fréquente chez les 

patients présentant une pathologie maligne. D'abord reconnue par Bouillard en 1823 et décrite 

plus tard par Trousseau en 1844, de nombreuses études ont depuis fourni des preuves 

considérables pour une association clinique entre la MTEV et le cancer. La maladie 

thromboembolique (MTEV) est susceptible de compliquer l’évolution de près de 10 % des 

patients atteints de cancer et peut constituer le premier signe de la pathologie cancéreuse. 

Réciproquement, un cancer est présent chez près de 20 % des patients atteints de MTEV. Les 

Manifestations veineuses de la MTEV associée au cancer comprennent la TVP et l'EP, ainsi que les 

thromboses veineuses viscérales ou splanchniques. L’association thrombose et cancer affecte de 

façon considérable le pronostic et la qualité de vie des patients: la MTEV représente la deuxième 

cause de mortalité chez les patients atteints de cancer.  

Le cancer est un facteur de risque indépendant de MVTE avec un odds ratio de plus de 5, 

il vient donc en deuxième position après la chirurgie. Ce lien fort est multifactoriel et est  d’une 

part expliqué par des facteurs mécaniques, tel que la compression vasculaire, l’envahissement 

du système veineux, et la présence de cathéters centraux de longue durée et d’autre part lié à 

l’activation de la coagulation par les cellules tumorales et aux conséquences de thérapeutiques 

antitumorales.  

Le facteur tissulaire (FT) est l’élément clé de l’hypercoagulabilité induite par le cancer. Ce 

facteur  possède un rôle dans l’initiation, la croissance et l’angiogenèse tumorales ainsi que dans 

le processus métastatique, il est surexprimé sur les cellules tumorales. En se liant au facteur VII, 

le FT initie la cascade de coagulation par voie extrinsèque aboutissant à la synthèse de 
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thrombine puis de fibrine. Au cours de certains syndromes myéloprolifératifs, il a aussi été 

démontré une  hyperexpression du FT chez les patients porteurs de la mutation JAK2V617F 

responsable de l’état de l’hypercoagulabilité. Les cellules tumorales synthétisent également des 

activateurs directs du facteur X dont l’activation est également à l’origine d’une synthèse de 

thrombine et de fibrine. Les plaquettes semblent également jouer un rôle dans 

l’hpercoagulabilité liée au cancer : Une puissante activation plaquettaire aboutit à l’émission de 

microparticules contenant entre autres du FT et dotées d’un fort potentiel procoagulant. Cette 

activation de la coagulation est mesurable par le taux des  D-dimères, du complexe thrombine-

antithrombine et des fragments F1+2 de la prothrombine, et elle est variable d’un cancer à 

l’autre ; elle est plus importante dans les formes métastatiques que dans les cancers localisés. 

Les thérapeutiques antitumorales favorisent également la survenue de thrombose par plusieurs 

mécanismes; le déficit en antithrombine lié à la L-asparaginase, modification des cellules 

vasculaires endothéliales par la chimiothérapie et activation de la coagulation.  Le risque de 

thrombose est particulièrement élevé au cours des traitements associant thalidomide ou 

lénalidomide et chimiothérapie ou dexaméthasone. 

L’incidence des TVP et EP au cours des cancers varie de 0,5 à 20 % et est en 

augmentation.Le risque thrombogène est d’autant plus élevé que les tumeurs sont à un stade 

métastatique au moment du diagnostic (risque x 20 à 30). L’existence d’un cancer augmente le 

risque thrombotique par un facteur de 3 à 6. La survenue d’une MVTE est un marqueur péjoratif 

dans l’évolution du cancer. L’analyse de survie des patients avec cancers pulmonaires non à 

petites cellules montre un risque de décès des patients ayant présenté une MVTE multiplié par 

trois à quatre par rapport aux patients non atteints de MVTE, cette différence étant retrouvée à la 

fois chez les patients au stade de cancer métastatique que chez les patients n’ayant pas de 

métastases. L’incidence de la MVTE varie avec la pathologie tumorale, le stade et la localisation 

du cancer. Les complications thromboemboliques sont particulièrement fréquentes au cours des 

cancers du pancréas, des lymphomes, des cancers du tube digestif, de l’ovaire et du poumon.  

Cette incidence augmente avec le stade tumoral, elle est également plus élevée pour les 
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adénocarcinomes que pour les tumeurs épidermoïdes et augmente pendant les périodes de 

chimiothérapie. Les autres facteurs de risque sont représentés par: la chirurgie, la pose d’une 

voie veineuse centrale, la  radiothérapie, l’hormonothérapie, les antiangiogéniques et l’alitement 

prolongé. 

Plusieurs scores sont proposés pour stratifier le  risque thrombotique chez les patients 

atteints de cancer. Le plus utilisé est le score de Khorana  qui est  basé sur des variables 

cliniques et biologiques simples permettant de classer les patients atteints de cancer dans trois 

groupes de risque distincts (Tableau XIII). Le risque de MVTE est inférieur à 1 % pour une valeur 

de score de 0, de l’ordre de 2 % quand la valeur du score est de 1 ou 2 et de l’ordre de 7 % 

quand la valeur du score est égale ou supérieure à 3. Le patient à un niveau de risque 

thrombotique élevé lorsque ce score est ≥3. 

Tableau XIII : Le score de Khorana 

Critères Points 
 Localisation de la tumeur : 

− Très haut risque (estomac, pancréas) 
− Haut risque (poumon, lymphome, ovaire, vessie, testicule) 

 
2 
1 

 Plaquettes avant chimiothérapie > 350.000/mm P

3 1 
 Anémie (Hb < 10 g/dl ou recours aux ASE) 1 
 Hyperleucocytose (GB pré-chimiothérapie > 11.000/mmP

3
P) 1 

 Obésité (IMC ≥ 35 kg/mP

2
P) 1 

Dans notre étude la MTEV était révélatrice de 7 cas de néoplasie soit (8,4%) dont 4 

cancers (cancer de l’ovaire, cancer de prostate, tumeur du médiastin et un lymphome), 2 

polyglobulies de vaquez. 

 

1.4. Les maladies inflammatoires chroniques intestinales : 

Les MICI s’associent à un risque thromboembolique veineux significatif. La prévalence 

globale de la MTEV au cours de ces affections serait d’environ 6%, et augmente significativement 

avec l’âge [40]. la TVP des membres inférieurs et l’EP restent l’expression la plus habituelle au 

cours des MICI, mais des localisations plus rares ont également été décrites (membres 
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supérieurs, sinus cérébraux, veine porte, veine rénale…) [110,111, 112, 113]. De nombreux 

arguments d’ordre physiopathologique plaident pour un rôle spécifique  de l’inflammation dans 

les complications thrombotiques, mais d’autres études ont, ainsi, décrit un état 

d’hypercoagulabilité associé à un certain degré de dysfonction endothéliale, d’activation 

plaquettaire et d’hypofibrinolyse [40] 

Une MICI type rectocolite hémorragique était présent chez un patient dans notre série. 

 

2. Thrombophilie constitutionnelle : 

Ces facteurs biologiques sont très importants en termes de génétique des populations et 

de compréhension globale de la MTVE mais le risque qui leur est attribué est très variable selon 

le type d’anomalie. Le déficit en protéine C, S et antithrombine III (les anomalies des inhibiteurs 

de la coagulation) peut être quantitatif, mais une activité normale, ou qualitatif. Leur 

transmission est autosomique dominante. Ces anomalies sont des thrombophilies majeurs 

(risque thromboembolique multiplié par 20) assez rares (2-5%). environs 5% des patients atteints 

de MVTE présente une forme hétérozygote de ces déficits. Les anomalies des facteurs II et V 

(facteur V Leiden et Prothrombine 20210A) aboutissent ä une augmentation de l’activité pro-

coagulante de ces deux facteurs. La mutation Leiden du gène de facteur V (substitution d’une 

arginine par une glutamine en position 506) est de transmission autosomique dominante. In 

vitro, cette mutation se traduit par l’incapacité de la protéine C activée à prolonger le temps de 

thrombine (résistance à la protéine C) [114]. Le risque relatif à cette mutation est de 5 pour les 

hétérozygotes et de 20 à 30 pour les homozygotes [115]. La mutation du gène de la 

prothrombine aboutit à une augmentation de la concentration plasmatique de la prothrombine. 

Elle est retrouvée chez 2,7% des sujets sains et chez 4 à 7% des patients ayant un ATCD de MTEV 

[48]. Le risque relatif est de trois fois chez les hétérozygotes. Moins fréquente que la mutation 

Leiden, les homozygotes sont rares. Ces anomalies sont plus fréquentes (10-20%) mais moins 

thrombophiles (risque thromboembolique multiplié par 2-5%) [114]. 
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Dans notre population seuls les déficits en facteurs inhibiteurs étaient présents chez 9,6% 

de nos patients ce qui ne conforme pas avec la littérature. Ces résultats sont biaisés vu que ces 

facteurs de risques n’ont pas été dosés chez tous les patients pour manque de moyens. 
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Malgré les progrès de la prophylaxie anti-thrombotique, la maladie thromboembolique 

veineuse représente toujours un problème de santé publique. Cette étude rétrospective 

concernant 83 cas de patients présentant une thrombose veineuse profonde et/ou une embolie 

pulmonaire présente certaines particularités : 

La maladie est fréquente en milieu hospitalier en l’occurrence dans un service de 

médecine interne. 

Sa prédominance chez le sujet jeune (âge moyen était de 38.3 ans), est expliquée par le 

profil étiologique de cette affection. 

L’analyse des facteurs de risque thromboembolique a montré que : 

 l’alitement est le facteur de stase transitoire le plus fréquent (10,8%). 

 la fréquence élevée de la contraception orale (13,3%) et du tabagisme (10,8%) chez 

nos patients. 

 les déficits en inhibiteurs de la coagulation (9,6%) sont les facteurs de risque de  

thrombophilie constitutionnelle  les plus fréquents chez nos patients. 

On note la grande fréquence de la thrombose veineuse profonde de siège insolite 

(59,7%). 

L’enquête étiologique montre que la maladie de Behçet est l’étiologie la plus 

pourvoyeuse de la thrombose (28,9%) dans notre contexte. 
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Fiche  d’exploitation 

Nom :…………………….………..                                  Prénom :…………………………… 

Age : ……………………………….                                 Sexe :……………………………….. 

N° d’admission: …………………                          Date d’admission :…………........ 

     

MOTIF D'HOSPITALISATION 

……………………………………………………………………………………………………………………. 

ETUDE DES FACTEURS DE RISQUE                     

• ATCD Personnel / Familial de MTEV       

• Cancers / Syndromes myéloprolifératifs       

• Entérocolopathies inflammatoires                                                              

•  Lupus érythémateux systémique et SAPL                                                                                                                       

• Maladie de Behçet                                                                                     

• Insuffisance cardiaque / Infarctus                  

• Insuffisance respiratoire / BPCO décompensée    

• Insuffisance Veineuse Chronique / Varices      

• Paralysie / Alitement                                                                                 

• Hypertension Artérielle / Diabète                  

• Chirurgie récente                                                                                   

• Cathéters veineux centraux                                                              

• Grossesse / Post partum                                                                            
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• Contraception Orale / Traitements hormonaux / chimiothérapie  

• Obésité                                                                 

• Tabagisme                                                       

• Voyage prolongé                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            

• Déficit en Protéine C, en Protéine S, en Antithrombine 

• Facteur V Leiden : RPCA                                                                         

• Mutation G20210A du gène de la prothrombine                             

• Elévation des facteurs VIII, IX ou XI                                                     

• Hyperhomocystéinémie      

•  Anticorps Anti-Phospholipdes : anticoagulant lupique/ AC anti-cardiolipine / AC anti-

B2-glycoprotéine I.                                                                                                                                           

         

ETUDE  CLINIQUE                                

• Thrombose veineuse profonde          

− Siège : 

…………………………………………………………………………………………….  

− Symptômes et Signes cliniques :  

*œdème des membres, diminution du ballotement du mollet, signe de 

Homans…  

* syndrome cave supérieur (œdème en pèlerinage, turgescence des veines 

jugulaires, circulation collatérale)   

*signes HTP (HPM, SPM, circulation collatérale, ascite…) 
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* signes HTIC (céphalées, vomissements…), crises convulsives.  

• Embolie pulmonaire  

− Symptômes :  

*dyspnée, douleur thoracique, toux, hémoptysie…. 

− Signes cliniques 

*tachycardie, cyanose, signes HTAP, insuffisance cardiaque droite….   

• Autres signes à l’examen clinique 

……………………………………………………………………………………………………….        

• Probabilité clinique de TVP selon le score de wells 

………………………………………………………………………………………………………… 

•  Probabilité clinique d’EP selon le score de wells 

…………………………………………………………………………………………………………. 

ETUDE PARACLINIQUE 

• D.Dimères                                                                                                   

• Écho doppler veineux  

• Eléctrocardiogramme 

• Radiographie du thorax                      

• Gaz du sang artériel                                   

• Scintigraphie pulmonaire                       

• Echographie cardiaque transthoracique          

• Angioscanner  thoracique hélicoïdal                    
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• Echographie abdominale 

• Angio-scanner abdominal 

• Angio-IRM cérébrale                       

• Examens à visée étiologique 

ETIOLOGIES  

⋆Thrombophilie acquise :           

• Maladie de Behçet 

•  Syndrome des Antiphospholipides                                                                                          

• Néoplasies                                                                                                     

•  Entérocolopathies inflammatoires                                                              

⋆Thrombophilie constitutionnelle                                                                                                                                                           
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RESUME 
La maladie thromboembolique veineuse (MTEV) est une source importante de morbidité 

et de mortalité dans le monde entier, dont l’incidence varie entre 1 et 2/1000/an. C’est une 

pathologie à laquelle est confronté le médecin quel que soit son type d’exercice. Le but de notre 

travail est de décrire les facteurs de risque de la maladie thromboembolique veineuse, et de 

rapporter ses caractéristiques cliniques et étiologiques, en Médecine interne. Pour ce, nous 

avons étudié 83 cas de MTEV colligés au service de médecine interne du CHU Med VI de 

Marrakech. La moyenne d’âge était de 38,3 ans (extrêmes : 17-81 ans). 81,9% des patients 

avaient au moins un facteur de risque thromboembolique. Les facteurs de risque (FDR) de MTEV 

acquis observés, étaient répartis en permanents: un antécédent de thrombose veineuse (24,1%), 

une obésité (1,2%) et une cardiopathie (1,2%) et transitoires: l’alitement (10,8%), une chirurgie 

récente (2,4%), la prise d’oestroprogestatifs (13,3%), grossesse/post-partum (9,6%), la notion de 

tabagisme (10,8%). Un état de thrombophilie était retenu chez 44 de nos malades soit 53%, il 

s’agissait d’une maladie de Behçet (28,9%), d’un syndrome des anti-phospholipides (4,8%), d’une 

néoplasie (8,4%), d’une thrombophilie constitutionnelle (9,6%), et d’une rectocolite hémorragique 

(1,2%). La thrombose veineuse profonde (TVP) des membres inférieurs était la localisation la plus 

fréquente (62,3%). La TVP insolite était notée chez 59,7%. La symptomatologie clinique était 

dominée par l’œdème inflammatoire du membre inférieur (62,3%) en cas de TVP et par la 

dyspnée (80%) et la douleur thoracique (60%) en cas d’embolie pulmonaire (EP). L’échodoppler 

veineux a confirmé la TVP des membres inférieurs et supérieurs chez 52 patients. 

L’angioscanner a diagnostiqué 10 EP. L’enquête étiologique a conclu que la maladie de Behçet 

était l’étiologie la plus pourvoyeuse de la MTEV, que dans 27,7% l’origine était idiopathique. 
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ABSTRACT 
 

Venous thromboembolism (VTE) is a major source of morbidity and mortality all over the 

word, the incidence varies between 1 and 2/1000/years. all patricians , are confronted on this 

pathology. The aim of our study is to describe the risk factors of VTE, report its clinical and 

etiological characteristics in internal medicine department. For this, we study 83 cases VTE in 

internal medicine department of Med VI University Hospital of Marrakech during 4 years (2010-

2014). The average age was 38.3 years (extreme:17-81 years). 81.9% % of the patients had at 

least one a thromboembolic risk factor. Acquired risk factors for VTE observed in our patients 

were divided in to permanent: a history of venous thrombosis (24.1%), obesity (1.2%) and heart 

disease (1.2%) and transient: the bed rest (10.8%), recent surgery (2.4%), hormonal intake 

(13.3%), pregnancy/postpartum (9.6%), smoking (10.8%). Thrombophilia was diagnosed in 44 of 

our patients was (52.9%), there was a Behçet disease (28.9%), an anti-phospholipids syndrome 

(4.8%), a neoplasia (8.4%) an hereditary thrombophilia (9.6%), and ulcerative colitis (1.2%). Deep 

vein thrombosis (DVT) of the lower limbs was the most common location (62.3%). Others 

localization DVT was noted in 59.7%. The most common symptoms in case of DVT was edema of 

the lower limbs (62.3%). Dyspnea (80%), thoracic pain (60%) in case of pulmonary embolism (PE). 

venous Doppler ultrasound confirmed DVT of the lower and upper limbs in 52 patients. 

Pulmonary computed tomography diagnosed 10 PE. The etiological investigation concluded that 

Behçet’s disease was the most common etiology of VTE.  
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  ملخص

يعتبر مرض الإنصمام الخثاري الوريدي مصدر مهم للمرضية والوفيات في جميع أنحاء 

إنها حالة قد يواجهها الطبيب كيفما كان . في السنة 1000في 2و1العالم، حيث أن حدوثه يتراوح بين 

وصف عوامل خطر مرض الإنصمام الخثاري الوريدي،  هو الهدف من هذا العمل .مجال تخصصه

من  حالة 83 لذلك درسنا سلسلة تظم .سرد خصائصه السريرية و أسبابه في مصلحة الطب الباطني

لاستشفائي الجامعي ابالمركز  مرض الانصمام الخثاري الوريدي تم تسجيلها بمصلحة الطب الباطني

 سنة 38.3هو  المرضى العمر لدى متوسط .) 2013إلى  (2010 سنوات 4خلال  محمد السادس

من المرضى عامل خطر خثاري  %81.9 كان لدى . سنة 81و 17أعمار قصوى تتراوح بين مع 

سوابق  تم تقسيم عوامل الخطر التي لوحظت في مرضانا إلى دائمة تشمل .انصمامي واحد على الأقل

وعابرة كملازمة   %1.2وأمراض القلب%1,2 و السمنة %24.1 الانصمام الخثاري الوريدي

   ما بعد الولادة/و الحمل  %13.3و تناول  الهرمونات  %2.4 احةو الجر %10.8السرير

 من مرضانا أي بمعدل 44هناك حالة من أهبة التخثر وجدت عند  %10.8. و التدخين9.6%

  %8.4و الأورام  %4.8ومتلازمة المضادة للفوسفولبيد  %28.9وتضم مرض بهجت  52.9%

كان الخثار الوريدي العميق في  %1.2. التقرحيوالتهاب القولون %9.6 وأهبة التخثر الخلقية 

  أما الخثار في الأماكن الغير الاعتيادية فلوحظ عند (%62.3)السفلية الموقع الأكثر شيوعا الأطراف

في حالة (%62.3) بخصوص الأعراض السريرية ساد تورم و إلتهاب الأطراف السفلية  59.7%.

 .في حالة الإنصمام الرئوي (%60)و ألم في الصدر (%80)الخثار الوريدي العميق، وضيق التنفس

حالة، أما الفحص 52وقد أكد صدى الدبلير الخثار الوريدي العميق في الأطراف السفلية والعلوية عند

خلص التحقيق في أسباب  .حالات إنصمام رئوي 10الصدري بالرنين الوعائي فقد مكن تشخيص

 ض بهجت، كما أن السبب كان مجهولا عندهيمنة مر إلىمرض الإنصمام الخثاري الوريدي 

27.7%. 
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 الطبيب قسم

 العَظِيمْ  ہللِ  اقَسِمُ 

 . مِهنَتِي في اللهّ  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في أدوَارهَا في كآفّةِ  الإنسان حياة أصُونَ  وأن

 .والقَلق والألَم والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في وسْعِي بَاذِلة

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنّاسِ  أحَفَظ وأن  . سِرَّ

 الله، رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي ابذلة

 .لأذَاه لا ..الإنسَان لنفعِ  أسَُخِره العلم، طلب على أثبار وأن

 الطُبّيّة المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أختاً  وأكون يَصغرني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ 

 ، وَعَلانيَتي سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن
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