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Article Info Résumé

Introduction : 
La thrombose veineuse ce3 re3brale (TVC) est une urgence neurologique vasculaire. Elle est 

caracte3 rise3 e par l6extre7me diversite3  de sa pre3sentation clinique et de ses e3 tiologies. De 
multiples facteurs de pre3disposition ont e3 te3  identi8ie3 s et doivent e7 tre recherche3s lors du 
bilan e3 tiologique.

Objectif :  
Le but de notre travail e3 tait principalement de de3 8inir le pro8il e3pide3miologique et 

d6e3 tudier les particularite3 s cliniques4 e3 tiologiques et e3volutives de la TVC dans la population 
mauritanienne. 

Matériels et méthodes :
Il s6agit d6une e3 tude descriptive transversale comprenant 59 patients hospitalise3s au 

service de neurologie du CHS durant une pe3riode de 2 ans allant de janvier 2014 a5  de3cembre 
2015.

Résultats :  
L6a7 ge de nos patients s6e3 chelonnait de 16 a5  82 ans avec une moyenne de 37 ans. Le sexe 

fe3minin e3 tait pre3dominant avec un sex ratio de 249. Le tableau clinique e3 tait subaigu dans 
4745% des cas. La symptomatologie e3 tait varie3e et non spe3ci8ique4 faite de ce3phale3es 5549%4 
signes focaux 5442%4 crises comitiales 2848%4 troubles de la conscience 1346%. La 
topographie des thromboses veineuses ce3 re3brales e3 tait domine3e par la localisation au niveau 
du sinus sagittal supe3rieur dans 3744%4 le sinus droit dans 1744%4 sinus late3 ral dans 1541%4 
et les veines profondes dans 1042%. Les e3 tiologies e3 taient polymorphes et souvent 
combine3es. Les causes gyne3co-obste3 tricales et infectieusese3 taient pre3dominantes avec une 
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Abstract

Introduction: 
Cerebral venous thrombosis (TVC) is a vascular neurologic emergency. It is characterized 

by the extreme diversity of its clinical presentation and etiologies. Multiple predisposing 
factors have been identi8ied and should be investigated during the etiological review.

Objective : 
The purpose of our work was mainly to de8ine the epidemiological pro8ile and to study 

the clinical4 etiological and evolutionary particuliarities of TVC in the Mauritanian 
population.

Patients and Methods : 
This is a cross-sectional descriptive study including 59 patients at the neurology 

department of the specialties hospital4 for a period of 2 years from January 2014 to 
December 2015.

Results : 
The age of our patients ranged from 16 to 82 years old with an average age of 37. The 

female was dominant with a sex ratio of 2.9. The clinical picture was subacute in 47.5% of 
the cases. The symptomatology was varied and nonspeci8ic4 made of headache 55.9%4 focal 
signs 54.2%4 seizures 28.8%4 infectious syndrome 2741%4 disorders of consciousness 13.6%. 
The topography of the cerebral venous thrombosis was dominated by location at the 
superior sagittal sinus 37.4%4 17.4% straight sinus4 lateral sinus 15.1%4 and the deep veins 
10.2%. The etiologies were polymorphic and often combined.  Gynecologic-obstetric and 
infectious causes were predominant with a respective prevalence of 37.3 and 32.2%. In the 
majority of cases (55.4%)4 evolution was good with a heparin relayed by anti-vitamin K 
treatment coupled with physiotherapy.

Conclusion : 
The characteristics of CTV in our study differ from the data in the literature by a high 

frequency of the postpartum CTV and infectious causes.

pre3valence respective de 3743 et 3242%. Dans la majorite3  des cas (5544%)4 l6e3volution e3 tait 
bonne4 avec une he3parinothe3rapie relaye3 e par anti-vitamine K et couple3 e a5  la kine3si-
the3 rapie. 

Conclusion : 
Les caracte3 ristiques de la TVC dans notre e3 tude se distinguent des donne3es de la 

litte3 rature par une fre3quence e3 leve3e de la TVC du post-partum et des causes infectieuses. 

Key words : Cerebralvenousthrombosis ~ ENT infections ~ Postpartum ~  Mauritania.

Introduction
La thrombose veineuse ce3 re3brale (TVC) se de3 8init 

par l6obstruction d6une veine ce3 re3brale ou d6un sinus 
veineux. Elle constitue une urgence neurovasculaire 
et repre3sente environ 045% des accidents vasculaires 
ce3 re3braux [1]. La TVC se caracte3 rise par sa grande 

diversite3  clinique souvent source d6errance diag-
nostique et de retard the3 rapeutique [2]. C6est une 
pathologie grave avec une mortalite3  encore e3 leve3 e4 et 
qui peut entrainer des se3quelles importantes. 
Contrairement a5  l6accident ische3mique ce3 re3bral arte3 -
riel4 les e3 tudes e3pide3miologiques concernant la TVC 
sont limite3es ; les se3 ries les plus importantes sont 
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s europe3ennes [3-4-5]4 asiatiques [6-7] ou nord-ame3 -
ricaines [8]. En Afrique4 tre5 s peu de se3 ries ont e3 te3  
rapporte3es [9-10].

Devant le recrutement exceptionnel de TVC dans 
notre service ces dernie5 res anne3es4 il nous a paru 
pertinent de nous inte3 resser a5  cette pathologie a8in 
de rechercher un facteur spe3ci8ique (endoge5ne ou 
exoge5ne) pouvant expliquer cette incidence hospita-
lie5 re croissante. Le but de notre travail e3 tait de 
de3 8inir le pro8il e3pide3miologique4 et d6e3 tudier les 
particularite3 s cliniques4 e3 tiologiques et e3volutives de 
la TVC chez les patients hospitalise3 s dans le service 
de neurologie du CHS de Nouakchott et  d6initier une 
strate3gie pre3ventive  des principales causes qui ont 
e3 te3  identi8ie3es.

Matériel et méthodes
Notre e3 tude s6est de3 roule3e dans le service de 

neurologie du Centre Hospitalier des Spe3cialite3 s de 
Nouakchott. Elle a porte3  sur les dossiers des patients 
hospitalise3 s pour TVC au cours de la pe3 riode de jan-
vier 2014 a5  de3 cembre 2015. Cette e3 tude a e3 te3  re3ali-
se3e en deux parties sur une pe3 riode de 02 ans :

-  Une e3 tude descriptive re3 trospective portant sur 
les patients hospitalise3 s de janvier 2014 a5  mai 
2015

- Une e3 tude descriptive prospective portant sur 
les patients hospitalise3 s de juin 2015 a5  
de3 cembre 2015.

Les patients concerne3s e3 taient ceux admis dans 
le service de neurologie du CHS de Nouakchott du-
rant la pe3 riode d6e3 tude et dont le diagnostic de TVC a 
e3 te3  retenu. 

Ei taient inclus dans l6e3 tude4 tous les patients des 
deux sexes a7 ge3 s de plus de 15 ans ayant des dossiers 
suf8isamment exploitables et disposant d6une image-
rie con8irmant le diagnostic. 

Ont e3 te3  exclus de l6e3 tude les patients e3 tiquete3 s de 
TVC  qui ne disposaient pas d6imagerie con8irmant le 
diagnostic4 les dossiers non exploitables4 les patients 
e3vacue3s a5  l6e3 tranger ou sortis contre avis me3dical.

Le tableau clinique des TVC est souvent trom-
peur a5  la diffe3 rence des accidents arte3 riels4 le mode 
de de3but des TVC est  tre5 s variable :

Tenant compte du de3 lai se3parant le de3but de la 
maladie et le diagnostic4 nous avons de3 8ini 3 phases :

- une phase aiguel  : TVC mise en e3vidence moins 
de 48 heures apre5s le de3but des signes cli-
niques

- une phase subaiguel  : TVC mise en e3vidence 
entre 48 heures et 30 jours apre5 s le de3but des 
signes cliniques

- une phase chronique : TVC mise en e3vidence 
au-dela5  de 30 jours apre5s le de3but des signes 
cliniques.

Une 8iche de recueil des donne3es a e3 te3  e3 tablie 
a8in d6obtenir le maximum d6informations sur le plan 
e3pide3miologique4 clinique4 para clinique4 the3 rapeu-
tique et e3volutif. 

Les donne3es ont e3 te3  saisies sur le logiciel SPSS20 
pour l6analyse statistique. Pour les variables quanti-
tatives : les re3 sultats ont e3 te3  pre3 sente3s sous forme de 
proportions et compare3s par le test Chi24 le test 
exact de Fisher ou le Chi2 corrige3  de Yatt pour les ef-
fectifs re3duits. Un p<0405 a e3 te3  conside3 re3  comme si-
gni8icatif. Pour les variables qualitatives : un simple 
de3nombrement a e3 te3  utilise3  et les re3 sultats pre3 sente3 s 
sous forme de moyenne et d6e3 cart-type. Les moyen-
nes ont e3 te3  compare3 es par le test de Man Whitney.

Résultats
Notre se3 rie comprenait 59 patients re3partis entre 

44 femmes (7446%) et 15 hommes (2544%)4 avec un 
sex ratio de 249. L6a7 ge de nos patients s6e3 chelonnait 
de 16 ans a5  82 ans avec une moyenne d6a7ge de 37 
ans ±1941 ; la me3diane e3 tait de 30 ans. La re3partition 
des patients selon les tranches d6a7 ge et le sexe est re-
pre3sente3e sur la 8igure 1 (voir annexe).

Ainsi chez 4745% de nos patients le diagnostic 
e3 tait pose3  en phase subaiguel 4 2848% en phase aiguel  
et 2347% en phase chronique. Cinq groupes de 
signes ont e3 te3  retrouve3s : ce3phale3es4 signes focaux 
(aphasie4 de3 8icit sensitif ou moteur d6un ou plusieurs 
membres)4 crises d6e3pilepsie4 troubles de la 
conscience (coma4 confusion)4 et syndrome infec-
tieux. Leur re3partition est repre3sente3e sur la 8igure 2 
(voir annexe).

Le scanner ce3 re3bral a e3 te3  re3alise3  chez 57 pa-
tients4 et l6IRM chez 55 patients ; au total 53 patients 
ont fait a5  la fois le scanner et l6IRM. La re3partition de 
nos patients selon les diffe3 rents sinus thrombose3 s et 
selon les anomalies parenchymateuses retrouve3es a5  
l6imagerie est repre3sente3e sur les tableaux I et II 
(voir annexe).

Sur le plan biologique4 il a e3 te3  effectue3  chez tous 
nos patients une NFS4 une CRP4 une VS4 un dosage du 
TP et des D-Dime5res. Les re3 sultats des analyses bio-
logiques sont de3crits dans le tableau III (voir an-
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snexe).
La ponction lombaire a e3 te3  effectue3e chez 11 

patients. L6e3 tude du liquide ce3 re3brospinal e3 tait 
anormale dans 4 cas4 il s6agissait de me3ningite bacte3 -
rienne.

Le dosage des prote3 ines C et S et de l6antithrom-
bine III a e3 te3  effectue3  chez 10 de nos  patients4 il s6est 
re3ve3 le3  anormal chez deux patients (de3 8icit en pro-
te3 ine C et  S). 

Sur le plan e3 tiologique4 le tableau V re3 sume les 
diffe3 rentes causes de TVC de nos patients (voir an-
nexe).         

Les causes infectieuses retenues e3 taient re3par-
ties comme suit : Otite moyenne chronique = 3 ; 
sinusite ethmomldale = 2 ; sphe3nomldite = 1 ; 
otomastomldite = 5 ; pan sinusite = 2 ; cellulite orbito-
faciale = 1 ; me3ningo-ence3phalite tuberculeuse = 3 ; 
paludisme = 1 ; me3ningite bacte3 rienne = 1 ; 8ie5vre 
typhomlde = 1.

Les causes gyne3co-obste3 tricales ont e3 te3  re3parties 
en TVC du post-partum4 en TVC en rapport avec l6u-
sage de la contraception hormonale4 et en TVC due a5  
l6association des deux causes pre3ce3dentes

Les causes locales e3 taient re3parties en me3 tastase 
= 1 et traumatisme cra7nien = 1.

Le  traitement de nos patients comportait 3 vo-
lets : e3 tiologique4 symptomatique et anti-thrombo-
tique.

Le traitement e3 tiologique a e3 te3  adapte3  en fonc-
tion des diffe3 rentes e3 tiologies identi8ie3es :

 - causes infectieuses (3242%) : une antibiothe3 ra-
pie probabiliste non spe3ci8ique (ce3phalosporine de 
3eme ge3ne3 ration et aminoside) a e3 te3  instaure3e chez 
tous les patients4 avec introduction des anti-bacil-
laires pendant 9 mois dans les 3 cas de tuberculose 

- causes gyne3co-obste3 tricales (3648%) : la 
conduite a5  tenir e3 tait base3 e essentiellement sur la 
prise d6anticoagulant et l6arre7 t de la contraception 
orale.

Le traitement symptomatique : des mesures 
symptomatiques ont e3 te3  instaure3es pour lutter 
contre l6hypertension intracra7nienne chez 19 pa-
tients (3143%) incluant le traitement par diu-
re3 tiques4 la perfusion de solute3 s hyperosmolaires 
(D-Mannitol)4 la restriction hydrique. Parmi ces 19 
patients4 des ponctions lombaires soustractives ont 
e3 te3  re3 alise3es chez 13 patients (2241%). Un traite-
ment antalgique a5  base de parace3 tamol a e3 te3  admi-

nistre3  chez 33 patients (56%) qui pre3 sentaient des 
ce3phale3es intenses. Un traitement anti-comitial a e3 te3  
instaure3  chez 17 patients (29%) qui ont pre3sente3  
des crises  e3pileptiques. 

Le traitement anti-thrombotique : un traitement 
anticoagulant a5  base d6he3parine de bas poids mo-
le3 culaire relaye3  par les anti-vitamines K par voie 
orale a e3 te3  administre3  a5  tous nos patients avec 
comme objectif un INR (international Normalized 
Ration) entre 2 et 3. En cas de TVC idiopathique elle 
varie habituellement entre 6 a5  12 mois. La dure3e de 
ce traitement e3 tait de 6 mois pour les TVC secon-
daires a5  une cause gyne3cologique4 et elle e3 tait plus 
prolonge3e allant jusqu6a5  un 1 an dans les autres cas. 
L6e3volution de nos patients est repre3 sente3e sur la 8i-
gure 4 (voir annexe). 

Discussion :
Sur une pe3 riode de deux ans4 nous avons collige3  

59 cas  de thromboses veineuses ce3 re3brales explore3s 
au service de neurologie du CHS de Nouakchott.  Cet 
effectif nous a donne3  une moyenne de 30 patients 
par an ; ceci con8irme la progression de l6incidence 
hospitalie5 re de cette pathologie dans notre service4 
comparativement aux 15 patients par an des anne3es 
pre3ce3dentes. Ferro en 2001 [4] a estime3  l6incidence 
annuelle a5  0422 pour 100000 habitants de la popula-
tion ge3ne3 rale. Aux Etats-Unis d6Ame3rique on estimait 
qu6il y a 1146 cas pour 100000 accouchements [11]. 
L6incidence et la pre3valence de cette pathologie dans 
notre pays restent a5  de3 terminer.

Dans notre e3 tude la re3partition selon le sexe a 
mis en e3vidence une pre3dominance fe3minine de la 
pathologie thromboembolique veineuse ce3 re3brale. 
Cette pre3dominance e3 tait encore plus marque3e pour 
les a7 ges entre 15 et 29 ans avec un sex ratio de 249 
alors qu6elle e3 tait paritaire pour la tranche d6a7 ge 50-
59 ans avec un sex ratio de 1.  On la retrouve e3gale-
ment dans d6autres se3 ries [124 13] et serait en rap-
port avec des facteurs spe3ci8iques comme les 
contraceptifs oraux4 la grossesse et l6accouchement 
[10414]. Elle avait e3 te3  e3 galement souligne3e dans 
d6autres se3 ries notamment4 celle de Ben Salem-Ber-
rabah et al [15] en Tunisie en 20114 qui avait trouve3  
une pre3dominance fe3minine avec un sex ratio de 442. 
Ceci est explique3  par le fait que la majorite3  des pa-
tientes e3 tait en a7 ge de procre3er. Dans notre e3 tude 
l6a7 ge varie entre 16 et 82 ans avec une moyenne de 
37 ans. Nos re3 sultats sont comparables a5  ceux note3 s 
dans l6e3 tude multicentrique et prospective ISCVT 
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s conduite en 2004 par Ferro [5]4 et ceux de Rogers en 
2004 [16] et de Rosenstingl en 2002 [17]. L6e3 tude de 
Rosenstingl en 2002 [17] a objective3  un a7 ge moyen 
respectivement de 3547 ans pour les femmes et 4245 
ans pour les hommes. L6auteur a conclu que la TVC 
e3 tait plus pre3coce chez les femmes. La TVC reste 
donc une pathologie touchant surtout l6adulte 
jeune.                                                                                           
      Dans notre se3 rie la de3couverte de l6affection a e3 te3  
faite le plus souvent en pe3 riode subaiguel  (4745%) ; 
alors que dans la litte3 rature c6est surtout en pe3 riode 
aigue que les TVC sont de3couvertes [14 54 6]. Les ce3 -
phale3es repre3sentent le sympto7 me le plus constant 
chez nos patients (5549%)4 ce qui est comparable 
aux re3 sultats rapporte3 s par d6autres auteurs [144 184 
194 20].

Les troubles de la conscience e3 taient apparus 
chez 1343% de nos patients et e3 taient tardifs. Ces 
re3 sultats sont comparables a5  ceux rapporte3 s par 
Bousser [14].

Cinquante-quatre pour cent de nos patients ont 
pre3 sente3  un de3 8icit focal ; ces re3 sultats sont proches 
de ceux observe3s par  Emlnhaupel [21] qui a rapporte3  
un de3 8icit focal dans 66% des cas. Les auteurs Bous-
ser (1985)4 Damlf (1995) et Ferro (2004) ont constate3  
un de3 8icit focal respectivement chez 34%4 27% et 
3742% des patients [144 54  6]. Le type de de3 8icit varie 
selon la topographie et l6extension de la thrombose 
[22].

Les crises e3pileptiques sont fre3quentes4 elles ont 
e3 te3  observe3es chez 2848% de nos patients. Dans 
d6autres se3 ries la fre3quence des crises e3pileptiques 
varie de 10 a5  40% [54 64 14].

Le diagnostic de TVC  thrombose veineuse ce3 re3 -
brale repose non seulement sur l6imagerie du paren-
chyme ce3 re3bral mais aussi sur l6imagerie vasculaire 
qui met en e3vidence la thrombose des sinus et/ou 
des veines ce3 re3 brales. La topographie des TVC est 
tre5 s variable. 

Dans notre se3 rie la re3partition a montre3  une pre3 -
dominance pour le SSS (3744%)4 suivi par le sinus 
droit (1744%) puis les sinus late3 raux avec une fre3 -
quence le3ge5 rement plus importante pour le gauche 
(844 %) que pour le droit (647%). Dans la se3 rie de 
Milandre [20] incluant 20 patients4 c6est la throm-
bose du sinus late3 ral droit qui est plus fre3quente (5 
cas) que celle du sinus late3 ral gauche (1 cas).

Les atteintes multiples ont e3 te3  retrouve3es chez 
3647% de nos patients. Elles sont moins fre3quentes 

que celles rapporte3es par Ferro et Crassard qui ont 
trouve3  des thromboses multiples respectivement 
dans 50% et 60% des cas [44 18].

L'atteinte isole3e des veines corticales n6a concer-
ne3  que 344% de nos patients4 mais cette fre3quence 
est sous-estime3e du fait de la dif8iculte3  diagnostique 
de cette forme.

Les anomalies observe3es au scanner sont bien 
de3crites  dans la litte3 rature [23]. Dans notre se3 rie 
elles  se re3partissent en signes directs (47%)  et en 
signes indirects (53%). Poon et Rodallec ont rappor-
te3  des signes directs respectivement dans 30% et 
20% [244 25].  Ces signes directs sont en rapport 
avec la visualisation directe du thrombus re3 cent in-
traluminal sous forme d6une hyperdensite3  au niveau 
d6une veine corticale ou «signe de la corde»4 et au ni-
veau du sinus sagittal ou «signe du delta» [18]. L6-
hyperdensite3  re3ve3 lant le thrombus a e3galement e3 te3  
de3crite au niveau du sinus late3 ral ou du sinus droit 
[18]. Signalons toutefois que ce signe peut se ren-
contrer dans d'autres situations : de3shydratation4 
polyglobulie. Les signes indirects des TVC sont plus 
fre3quents et le plus souvent non spe3ci8iques4 ils sont 
la conse3quence de la thrombose sur le parenchyme 
ce3 re3bral. Dans la se3 rie de Rosenstingl [17] la TDM a 
e3 te3  re3alise3e chez 26 patients4 elle e3 tait normale dans 
15% des cas et elle a montre3  une opacite3  spontane3e 
d6un sinus dans 38% des cas. Dans la se3 rie de Napon 
[9]4 au scanner ce3 re3bral4 l6hyperdensite3  spontane3e a5  
l6inte3 rieur d6un sinus avec rehaussement important 
apre5 s injection de produit de contraste e3 tait le signe 
le plus fre3quemment rencontre3  (42%)4 suivie des ra-
mollissements uni ou bilate3 raux (35%)4 puis du 
signe du delta (18%) et de l6gde5me ce3 re3bral (6%). 
Dans notre se3 rie la TDM e3 tait normale dans 3648 % 
des cas4 rendant ainsi ne3 cessaire la re3alisation de 
l6IRM pour poser le diagnostic.

L6IRM est tre5 s performante pour le diagnostic des 
TVC car elle visualise a5  la fois la thrombose4 son e3vo-
lution4 les e3ventuelles le3 sions parenchymateuses as-
socie3es et parfois la cause sous-jacente [26]. Elle 
permet par la surveillance de de3 tecter une e3ven-
tuelle recanalisation des sinus thrombose3s. Elle est 
souvent comple3 te3e par l6angiographie par re3 sonance 
magne3 tique (ARM) qui va objectiver au temps vei-
neux l6absence de visualisation et/ou l6irre3gularite3  
de la lumie5 re du sinus thrombose3 . Dans notre se3 rie 
l6IRM associe3e a5  la se3quence angiographie (Angio-
IRM) a e3 te3  faite chez 55 patients. C6est ainsi que nous 
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savons note3  une pre3dominance de l6atteinte du sinus 
sagittal supe3rieur (37%)4 suivie du sinus droit 
(17%)4 et du sinus late3 ral (15%). Des atteintes asso-
ciant deux ou plusieurs sinus a5  la fois ont e3 te3  obser-
ve3es dans 19% des cas de notre se3 rie.4 Dans la se3 rie 
de Ferro et al [5]4 c6est le Sinus late3 ral qui est le plus 
concerne3 (86%)4 suivi du Sinus sagittal Supe3rieur 
(62%).

En 2009 Alonso-Canovas [27] a montre3  que les 
sinus late3 raux et le sinus longitudinal supe3rieur 
e3 taient les plus touche3s. Bensalem [15] en 2010 a 
montre3  que les atteintes du sinus late3 ral et celles du 
sinus longitudinal supe3rieur e3 taient les plus fre3 -
quentes (6145%). L'IRM constitue donc de loin une 
me3 thode plus sensible que le scanner pour le diag-
nostic de TVC. Certains auteurs pre3conisent la re3ali-
sation de l'IRM en premie5 re intention devant toute 
ce3phale3e aiguel  inhabituelle [27].

La thrombose du sinus caverneux est une forme 
classique de TVC septique compliquant une infection 
du 1/3 moyen de la face. Cette thrombose est carac-
te3 rise3 e par des signes initialement unilate3 raux qui 
deviennent rapidement bilate3 raux en raison de nom-
breuses anastomoses unissant les deux sinus caver-
neux [2]. Dans notre se3 rie aucun cas de thrombose 
du sinus caverneux n'a e3 te3  retrouve3 . 

La place du dosage des D-dime5res dans la de3 -
marche diagnostique a e3 te3  e3value3e [28]. Ce dosage a5  
la phase aiguel  peut e7 tre utile pour le diagnostic4 
compte tenu de sa forte valeur pre3dictive ne3gative 
(VPN) [29]. Des travaux re3 cents sugge5 rent ne3an-
moins que les D-dime5res peuvent e7 tre normaux dans 
environ un quart des cas de TVC ou5  la symptomato-
logie est fruste4 re3duite a5  des ce3phale3es isole3es [30]. 
Les re3 sultats des D-dime5res en fonction de la pe3 rio-
de diagnostique nous ont montre3  qu6en pe3 riode 
aigue et subaiguel  les D-Dime5res pouvaient e7 tre nor-
maux (3 patients dans chaque pe3 riode).

La diffe3 rence des re3 sultats des D-dime5res au 
cours des 3 pe3 riodes n6e3 tait pas statistiquement si-
gni8icative. Ainsi donc des D-dime5 res normaux n6ex-
cluent pas le diagnostic de TVC [31]4 notamment si le 
dosage est re3alise3  pre3cocement. 

Le bilan de thrombophilie a e3 te3  re3 alise3  chez 10 
patients de notre se3 rie4 il s6e3 tait re3ve3 le3  anormal chez 
deux patients (de3 8icit en prote3 ine C et S). Dans les 
e3 tudes publie3es4 l6anomalie la plus fre3quente est la 
mutation du facteur V Leiden. Sa pre3valence a5  l6e3 tat 
he3 te3 rozygote dans la population ge3ne3 rale est de 3 a5  

7% [32]. Elle de3pendait de la composition ethnique 
de cette population [32]. Dans la se3 rie de 
Rosenstingl [17]4 cette mutation est retrouve3e dans 
12% des cas. Dans notre se3 rie4 l6e3 tude ge3ne3 tique n6a 
pas e3 te3  re3alise3e.

Le tableau VII (voir annexe) montre la pre3va-
lence des anomalies constitutionnelles de l6he3mo-
stase dans les thromboses veineuses ce3 re3brales.

Les causes septiques4 autrefois conside3 re3es com-
me les plus pourvoyeuses de TVC4 ont vu leur inci-
dence diminuer nettement avec l6antibiothe3 rapie. 
Elles repre3sentent actuellement moins de 10% des 
cas [37]. Cette e3 tiologie a e3 te3  observe3e assez fre3 -
quemment  au sein de notre se3 rie comparativement 
aux se3 ries europe3ennes et asiatiques [546].  Dans 
notre se3 rie 3242% des patients ont pre3sente3  une TVC 
dans les suites d6une infection cranio-faciale. Ceci 
de3note de la mauvaise prise en charge de ces infec-
tions qui le plus souvent ne font pas l6objet de 
consultation me3dicale. A co7 te3  de ces infections lo-
cales la TVC peut survenir dans un contexte d6infec-
tion ge3ne3 rale. C6est ainsi que nous avons releve3  dans 
notre se3 rie 4 cas de me3ningites dont 1 bacte3 rienne et 
3 tuberculeuses. La tuberculose reste ende3mique 
dans  notre pays.

Dans notre se3 rie4 10 femmes utilisaient une 
contraception hormonale. La dure3e de la prise de 
contraception et le de3 lai de survenue de la TVC par 
rapport au de3but de la prise de contraception n'ont 
pas e3 te3  e3 tudie3 s. Certaines e3 tudes e3voquent l'impor-
tance des MTEV survenant dans la premie5 re anne3e 
d'exposition a5  une contraception hormonale [37]. 
L6e3 tiologie contraceptive e3 tait retrouve3e chez 17% 
de nos patientes. L6association tabagisme actif et 
prise d6une contraception hormonale a e3 te3  retrouve3e 
chez 9 patientes. Chez la femme jeune4 la contracep-
tion a e3 te3  souvent incrimine3e dans la survenue d6une 
TVC dans les se3 ries occidentales a5  5443% [5]. Par 
contre4 sa fre3quence dans la se3 rie de Bensalem-
Berrabah [5] est faible (447 %) mais comparable a5  
celle rapporte3e par d6autres auteurs [64 74 94 36]. 
Grossesse et post-partum sont souvent implique3s 
me7me en l6absence de thrombophilie associe3e.

Les causes gyne3 co-obste3 tricales ont e3 te3  forte-
ment observe3 es dans notre se3 rie (3644%)4 avec une 
fre3quence supe3rieure a5  celle rapporte3e dans la litte3 -
rature [38]. La TVC survient volontiers durant le 
post-partum imme3diat4 dans la premie5 re quinzaine 
apre5 s l6accouchement (ro7 le du de3 8icit acquis en pro-
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s te3 ine C et S). Dans notre e3 tude4 aucun cas de TVC n6a 
e3 te3  diagnostique3  pendant la grossesse4 par contre 19 
cas l6ont e3 te3  au cours du post-partum. Nos re3 sultats 
sont comparables a5  ceux rapporte3 s dans la se3 rie de 
Ben Hamouda [38]. Le me7me auteur e3value la 
fre3quence des TVC gravido-puerpe3rales a5  Tunis a5  1 
pour 1430 accouchements. Ils pre3 cisent que des 
e3 tudes mene3es en Inde indiquent une fre3quence de 5 
pour 1000 accouchements. Le taux d'infection gravi-
do-puerpe3rale peut faire augmenter cette fre3quence4 
comme le souligne Ben Hamouda [38] ; pour cer-
tains auteurs le sepsis puerpe3ral et la toxe3mie 
gravidique sont des facteurs favorisants4 cette der-
nie5 re pouvant provoquer une CIVD. Si l'e3 tat gravido-
puerpe3ral peut e7 tre conside3 re3  comme un facteur 
thromboge5ne4 il ne doit surtout pas nous dispenser 
de la recherche d'autres facteurs de risque et notam-
ment des anomalies des prote3 ines de la coagulation. 
Ceci peut e7 tre de3 terminant pour la de3cision et le sui-
vi de nouvelles grossesses.

Les causes locales : il peut s6agir de traumatismes 
cra7 niens ouverts ou ferme3s qui peuvent passer in-
aperçus4 de malformations arte3 rio-veineuses ou de 
8istules dure-me3riennes qui touchent pre3 fe3 rentielle-
ment les sinus late3 raux [18]. Les tumeurs ce3 re3brales 
sont e3galement des causes locales possibles de TVC 
avec comme  me3canisme une compression ou une 
invasion du sinus dural [24]4 ou l6e3 tat d6hypercoagu-
labilite3  associe3  aux tumeurs [16]. Dans notre se3 rie 1 
cas de TVC e3 tait du7  a5  une tumeur ce3 re3brale. Nos 
re3 sultats e3 taient similaires a5  ceux retrouve3s dans 
l'e3 tude ISCVT de Ferro [5].  Nous avons releve3  143% 
de TVC dans les suites d6un traumatisme cra7nien  ce 
qui est en accord avec la se3 rie de Ferro (141%) [5]. 
Ainsi donc les TVC suite a5  un traumatisme cra7nien ne 
sont pas assez fre3quentes.

Dans la plupart des se3 ries4 le pourcentage de « 
TVC d6e3 tiologie inde3 termine3e » reste non ne3gligeable 
(20 a5  35% des cas) [5]. Toutefois4 le diagnostic de 
thrombose veineuse ce3 re3brale «idiopathique» doit 
e7 tre pose3  avec re3 serve car la cause peut e7 tre de3cele3e 
ulte3 rieurement lors du suivi [7]. De nombreuses af-
fections4 extra et intracra7niennes4 peuvent e7 tre res-
ponsables de TVC. Un bilan e3 tiologique approfondi 
est indispensable car la cause peut ne3cessiter un 
traitement spe3ci8ique [2].

Le traitement repose sur 3 axes principaux : le 
traitement symptomatique4 le traitement anti-
thrombotique et le traitement e3 tiologique.

Le traitement symptomatique vise essentielle-
ment a5  lutter contre l6hypertension intracra7nienne. Il 
comprend le traitement par les diure3 tiques et les so-
lute3 s hyperosmolaires (D-Mannitol). Son ef8icacite3  
est e3value3 e par la clinique et l6examen du fond d6gil 
a8in de suivre l6e3volution de l6gde5me papillaire sur 
lequel repose le pronostic visuel.  Un traitement 
anti-comitial est prescrit uniquement en cas de 
crises e3pileptiques. Dans notre se3 rie 17 patients pre3 -
sentaient des crises d6e3pilepsie4 ils ont e3 te3  mis sous 
antie3pileptiques avec une bonne e3volution.

Le traitement anticoagulant a e3 te3  administre3  
chez tous nos patients ; la dure3e du traitement par 
AVK e3 tait 8ixe3e entre six mois et un an dans notre 
e3 tude. La thrombolyse n6a e3 te3  effectue3e chez aucun 
de nos patients. Dans la litte3 rature4 la prescription 
d6anti-thrombotique a5  la phase aiguel  des throm-
boses veineuses ce3 re3brales est commune3ment ad-
mise4 me7me en cas de le3 sions he3morragiques. La 
prescription de ces the3 rapeutiques repose sur 2 
e3 tudes re3alise3es contre placebo [14]. Elles incitent a5  
mettre sous he3parine a5  dose anticoagulante de5s la 
con8irmation du diagnostic de thrombose veineuse 
ce3 re3brale. Il n6existe4 en revanche4 aucun consensus 
sur la dure3e du traitement. De façon classique4 l6he3 -
parine est administre3 e a5  dose hypo coagulante jus-
qu6a5  la stabilisation clinique du patient. Un relais est 
alors effectue3  par AVK avec comme objectif un INR 
(International Normalized Ratio) entre 2 et 3. La du-
re3e du traitement anticoagulant n6est pas codi8ie3e et 
de3pend de la cause retrouve3e. En cas de thrombose 
veineuse ce3 re3brale idiopathique4 elle varie habituel-
lement de 6 mois a5  un an.

Le traitement e3 tiologique a e3 te3  adapte3  a5  la cause 
sous-jacente retrouve3e. Ceci est particulie5 rement 
important dans les formes septiques qui ne3cessitent 
une antibiothe3 rapie adapte3e au germe retrouve3  au 
niveau du foyer infectieux. Il peut ne3cessiter parfois 
un geste chirurgical. De me7me4 un traitement spe3ci-
8ique est ne3cessaire au cours de certaines maladies 
ge3ne3 rales telles que les cancers4 les he3mopathies ou 
les connectivites. Dans notre se3 rie4 une antibiothe3ra-
pie non spe3ci8ique a e3 te3  administre3e dans 3242% des 
cas.

Sur le plan e3volutif : la TVC a un bon pronostic si 
le diagnostic est fait pre3cocement.  La capacite3  de 
re3 cupe3ration est bien plus importante que dans les 
thromboses arte3 rielles. Dans notre se3 rie la fre3quence 
des se3quelles e3 taient de 2446% ; il s6agissait essen-
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stiellement de de3 8icits neurologiques focaux (13%) 
suivis d6e3pilepsie (846%) et des re3 cidives (3%).

Il y a peu de se3 ries publie3es avec des informa-
tions sur le suivi prolonge3  des malades ayant eu une 
TVC. Nous pre3sentons dans le tableau VIII la 
fre3quence des se3quelles de TVC retrouve3es dans 
quelques se3 ries. L6analyse de ces diffe3 rentes se3 ries 
nous a permis de de3duire que les se3quelles de TVC 
surviennent chez une faible proportion de patients 
(environ 20%).

La fre3quence des de3 8icits neurologiques est a5  peu 
pre5s  de 10% environ dans la plupart des se3 ries eu-
rope3ennes [44445]4 et de 25% dans la plus impor-
tante se3 rie asiatique de Deekshanti [43]. Il peut 
s6agir aussi de crises d6e3pilepsie dans 5 % a5  10% des 
cas [444 454 41] surtout dans la premie5 re anne3e qui 
suit la TVC me7me en l6absence de convulsions a5  la 
phase aiguel . Les malades avec des convulsions a5  la 
phase aiguel  ou une le3 sion he3morragique a5  l6imagerie 
initiale ont un risque plus important de pre3 senter ul-
te3 rieurement des convulsions a5  long terme  [43]. La 
re3 cidive de la TVC est tre5 s rare (0-8 %) et dif8icile a5  
prouver car il faut de3montrer l6existence de throm-
boses sur d6autres sinus en comparaison avec une 
imagerie a5  la 8in de la phase aiguel .

Le suivi est essentiellement clinique et n6im-
plique pas la pratique d6IRM re3pe3 te3e ; la re3 cupe3ra-
tion clinique comple5 te est souvent obtenue4 me7me 
en cas de non recanalisation. En revanche4 il est es-
sentiel de pratiquer une IRM lors de l6arre7 t des anti-
coagulants de façon a5  savoir s6il y a eu recanalisation 
totale (50 %) ou partielle (30 %)4 et a5  interpre3 ter 
toute imagerie ulte3 rieure au cas ou5  il y aurait de 
nouveaux sympto7mes [46].

La fre3quence des re3 cidives de TVC est reconnue 
comme e3 tant faible ; au cours de la premie5 re anne3e 
elle est estime3e a5  1147%4 et dans 14% des cas la re3 ci-
dive se fait sur un territoire diffe3 rent de celui qui 
e3 tait atteint (Preter et al.1996 [41]). L6e3 tude ISCVT 
de Ferro a montre3  que 14 patients (2%) ont re3 cidive3  
au cours du suivi [47]. Dans la se3 rie de Bensalem-
Berrabah (2009) [15] aucun cas de re3 cidive n6a e3 te3  
note3 . Dans notre se3 rie 3 cas de re3 cidives ont e3 te3  
mentionne3s. Re3cemment4 Ferro et al. (2009) [22] ont 
rapporte3  qu6un diagnostic tardif est associe3  a5  une 
e3volution de3 favorable en particulier lorsque la pre3 -
sentation clinique initiale e3 tait une HTIC isole3e. La 
mortalite3  en phase aiguel  varie de 443 a51045% dans 
les diffe3 rentes se3 ries [144 484 454 54 41]. La mortalite3  

e3 tait de 19% dans notre se3 rie (voir tableau IX en an-
nexe). Alonso-Ca5novas et al. (2009) [27] ont trouve3  
que les causes infectieuses et ne3oplasiques sont de 
mauvais pronostic.

Certains facteurs pronostiques de gravite3  ont pu 
e7 tre identi8ie3 s dans diffe3 rentes se3 ries notamment 
celle de Ferro et al (ISCVT) [5] l6e3 tiologie septique ou 
ne3oplasique4 l6atteinte du syste5me veineux profond4 
les troubles de la conscience si l6a7 ge est  avance3 . 
Parmi les patients de3ce3de3 s de notre se3 rie (11pa-
tients)4 7 e3 taient a7 ge3 s entre 30 et 60 ans4 8 avaient 
des troubles de la conscience. Ils avaient tous un in-
farctus ce3 re3bral et dans 5 cas il e3 tait he3morragique. 
Ainsi donc nos facteurs de mauvais pronostic rejoi-
gnaient ceux indique3s plus haut (e3 tiologie septique4 
troubles de la conscience et infarctus he3morragi-
ques).

Conclusion :
La thrombose veineuse ce3 re3brale est une mala-

die qui touche en majorite3  une population jeune4 no-
tamment les femmes en a7 ge de procre3er. La 
symptomatologie est souvent polymorphe et parfois 
trompeuse. Les formes septiques ont le plus souvent 
un mauvais pronostic4 que l6infection soit locale ou 
ge3ne3 rale. L6e3volution est favorable lorsque le diag-
nostic et le traitement sont pre3coces4 mais des 
se3quelles sont possibles. Les TVC du post-partum 
demeurent encore fre3quentes dans notre pays du fait 
de certaines habitudes culturelles telles l6alitement 
prolonge3  apre5s l6accouchement.

Annexe

Figure 1 : Re3partition des patients selon la tranche d'a7ge et le sexe.
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Figure 2 : Re3partition des pre3 sentations cliniques de nos patients

Figure 3 : Re3partition selon les causes gyne3co-obste3 tricales

Figure 4 : Re3partition de l'e3volution de nos patients

Tableau I : Re3partition des topographies a5  l6imagerie chez nos 
patients (n=59)

Tableau II : Re3partition des anomalies parenchymateuses (n=32)

Autres* :   
- AI du territoire sylvien terminal et central droit en phase  

d]�dème
- Lésion séquellaire pariétale postérieure droite
- Effacement des sillons corticaux et ventricules collabés
- Ramollissement temporo-pariétal gauche compressif

Tableau III : Re3sultats du bilan biologique



Revue scientifique de la Faculté de Médecine de Nouakchott

A. Moulaye et al. Aspects Epidémiologiques, Diagnostiques, Etiologiques et Pronostiques des Thromboses Veineuses Cérébrales 
(à propos de 59 cas colligés dans le service de neurologie du Centre Hospitalier des Spécialités). 
Mauritanie Médicale - Novembre 2018 ; 2, Vol1 : 043 - 053

Page 51

Th
ès

es
 e

t M
ém

oi
re

s

Tableau IV : Re3partition selon l'e3 tiologie Tableau V : Re3partition du sie5ge de la thrombose d'apre5s les 
donne3es de l'imagerie

Tableau VI : Pre3valence des anomalies constitutionnelles de l'he3mostase dans les 
thromboses veineuses ce3re3brales

   * un déficit combiné PS - FV Leiden
 ** un déficit combinéprothrombine�PC, PS 
*** un déficit combinéAT - FV Leiden et un déficit combinémutation G20210A 

du gène du facteur II - FV Leiden

Tableau VII : Fre3quence des principales e3quelles de TVC
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