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Soumis le : 15/04/2017 Introduction :
Accepté le : 14/03/2018 La thrombose veineuse cérébrale (TVC) est une urgence neurologique vasculaire. Elle est
caractérisée par l'extréme diversité de sa présentation clinique et de ses étiologies. De
multiples facteurs de prédisposition ont été identifiés et doivent étre recherchés lors du

bilan étiologique.

Objectif :
Le but de notre travail était principalement de définir le profil épidémiologique et

d’étudier les particularités cliniques, étiologiques et évolutives de la TVC dans la population
mauritanienne.

Matériels et méthodes :

Il s’agit d’'une étude descriptive transversale comprenant 59 patients hospitalisés au
service de neurologie du CHS durant une période de 2 ans allant de janvier 2014 a décembre
2015.

Résultats :

L'age de nos patients s’échelonnait de 16 a 82 ans avec une moyenne de 37 ans. Le sexe
féminin était prédominant avec un sex ratio de 2,9. Le tableau clinique était subaigu dans
47,5% des cas. La symptomatologie était variée et non spécifique, faite de céphalées 55,9%,
signes focaux 54,2%, crises comitiales 28,8%, troubles de la conscience 13,6%. La
topographie des thromboses veineuses cérébrales était dominée par la localisation au niveau
du sinus sagittal supérieur dans 37,4%, le sinus droit dans 17,4%, sinus latéral dans 15,1%,
et les veines profondes dans 10,2%. Les étiologies étaient polymorphes et souvent
combinées. Les causes gynéco-obstétricales et infectieusesétaient prédominantes avec une
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prévalence respective de 37,3 et 32,2%. Dans la majorité des cas (55,4%), I'’évolution était
bonne, avec une héparinothérapie relayée par anti-vitamine K et couplée a la kinési-
thérapie.

Conclusion :

Les caractéristiques de la TVC dans notre étude se distinguent des données de la
littérature par une fréquence élevée de la TVC du post-partum et des causes infectieuses.
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Mots clés : Thrombose veineuse cérébrale ¢ Infections ORL « Post-partum < Mauritanie

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 identified and should be investigated during the etiological review.

Objective :

The purpose of our work was mainly to define the epidemiological profile and to study
the clinical, 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 hospital, 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 nonspecific, made of headache 55.9%, focal
signs 54.2%, seizures 28.8%, infectious syndrome 27,1%, disorders of consciousness 13.6%.
The topography of the cerebral venous thrombosis was dominated by location at the
superior sagittal sinus 37.4%, 17.4% straight sinus, lateral sinus 15.1%, 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%), 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.

Key words : Cerebralvenousthrombosis * ENT infections ¢ Postpartum « Mauritania.

Introduction diversité clinique souvent source d’errance diag-
nostique et de retard thérapeutique [2]. C’est une
pathologie grave avec une mortalité encore élevée, et
qui peut entrainer des séquelles importantes.
Contrairement a I'accident ischémique cérébral arté-
riel, les études épidémiologiques concernant la TVC
sont limitées ; les séries les plus importantes sont

La thrombose veineuse cérébrale (TVC) se définit
par 'obstruction d’'une veine cérébrale ou d’un sinus
veineux. Elle constitue une urgence neurovasculaire
et représente environ 0,5% des accidents vasculaires
cérébraux [1]. La TVC se caractérise par sa grande
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européennes [3-4-5], asiatiques [6-7] ou nord-amé-
ricaines [8]. En Afrique, tres peu de séries ont été
rapportées [9-10].

Devant le recrutement exceptionnel de TVC dans
notre service ces dernieres années, il nous a paru
pertinent de nous intéresser a cette pathologie afin
de rechercher un facteur spécifique (endogene ou
exogene) pouvant expliquer cette incidence hospita-
liere croissante. Le but de notre travail était de
définir le profil épidémiologique, et d’étudier les
particularités cliniques, étiologiques et évolutives de
la TVC chez les patients hospitalisés dans le service
de neurologie du CHS de Nouakchott et d’initier une
stratégie préventive des principales causes qui ont
été identifiées.

Matériel et méthodes

Notre étude s’est déroulée dans le service de
neurologie du Centre Hospitalier des Spécialités de
Nouakchott. Elle a porté sur les dossiers des patients
hospitalisés pour TVC au cours de la période de jan-
vier 2014 a décembre 2015. Cette étude a été réali-
sée en deux parties sur une période de 02 ans:

- Une étude descriptive rétrospective portant sur
les patients hospitalisés de janvier 2014 a mai
2015

- Une étude descriptive prospective portant sur
les patients hospitalisés de juin 2015 a
décembre 2015.

Les patients concernés étaient ceux admis dans
le service de neurologie du CHS de Nouakchott du-
rant la période d’étude et dont le diagnostic de TVC a
été retenu.

Etaient inclus dans 'étude, tous les patients des
deux sexes agés de plus de 15 ans ayant des dossiers
suffisamment exploitables et disposant d'une image-
rie confirmant le diagnostic.

Ont été exclus de I'étude les patients étiquetés de
TVC qui ne disposaient pas d'imagerie confirmant le
diagnostic, les dossiers non exploitables, les patients
évacués a I'étranger ou sortis contre avis médical.

Le tableau clinique des TVC est souvent trom-
peur a la différence des accidents artériels, le mode
de début des TVC est tres variable :

Tenant compte du délai séparant le début de la
maladie et le diagnostic, nous avons défini 3 phases :

- une phase aigué : TVC mise en évidence moins
de 48 heures apres le début des signes cli-
niques

- une phase subaigué : TVC mise en évidence
entre 48 heures et 30 jours apres le début des
signes cliniques

- une phase chronique : TVC mise en évidence
au-dela de 30 jours apres le début des signes
cliniques.

Une fiche de recueil des données a été établie
afin d’obtenir le maximum d’informations sur le plan
épidémiologique, clinique, para clinique, thérapeu-
tique et évolutif.

Les données ont été saisies sur le logiciel SPSS20
pour l'analyse statistique. Pour les variables quanti-
tatives : les résultats ont été présentés sous forme de
proportions et comparés par le test Chi2, le test
exact de Fisher ou le Chi2 corrigé de Yatt pour les ef-
fectifs réduits. Un p<0,05 a été considéré comme si-
gnificatif. Pour les variables qualitatives : un simple
dénombrement a été utilisé et les résultats présentés
sous forme de moyenne et d’écart-type. Les moyen-
nes ont été comparées par le test de Man Whitney.

Résultats

Notre série comprenait 59 patients répartis entre
44 femmes (74,6%) et 15 hommes (25,4%), avec un
sex ratio de 2,9. L'dge de nos patients s’échelonnait
de 16 ans a 82 ans avec une moyenne d’'age de 37
ans 19,1 ; la médiane était de 30 ans. La répartition
des patients selon les tranches d’age et le sexe est re-
présentée sur la figure 1 (voir annexe).

Ainsi chez 47,5% de nos patients le diagnostic
était posé en phase subaigug, 28,8% en phase aigué
et 23,7% en phase chronique. Cinq groupes de
signes ont été retrouvés : céphalées, signes focaux
(aphasie, déficit sensitif ou moteur d’un ou plusieurs
membres), crises d’épilepsie, troubles de la
conscience (coma, confusion), et syndrome infec-
tieux. Leur répartition est représentée sur la figure 2
(voir annexe).

Le scanner cérébral a été réalisé chez 57 pa-
tients, et 'IRM chez 55 patients ; au total 53 patients
ont fait a la fois le scanner et 'RM. La répartition de
nos patients selon les différents sinus thrombosés et
selon les anomalies parenchymateuses retrouvées a
I'imagerie est représentée sur les tableaux I et II
(voir annexe).

Sur le plan biologique, il a été effectué chez tous
nos patients une NFS, une CRP, une VS, un dosage du
TP et des D-Diméres. Les résultats des analyses bio-
logiques sont décrits dans le tableau III (voir an-
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nexe).

La ponction lombaire a été effectuée chez 11
patients. L'étude du liquide cérébrospinal était
anormale dans 4 cas, il s’agissait de méningite bacté-
rienne.

Le dosage des protéines C et S et de 'antithrom-
bine III a été effectué chez 10 de nos patients, il s’est
révélé anormal chez deux patients (déficit en pro-
téine C et S).

Sur le plan étiologique, le tableau V résume les
différentes causes de TVC de nos patients (voir an-
nexe).

Les causes infectieuses retenues étaient répar-
ties comme suit : Otite moyenne chronique = 3 ;
sinusite ethmoidale = 2 ; sphénoidite = 1 ;
otomastoidite = 5 ; pan sinusite = 2 ; cellulite orbito-
faciale = 1 ; méningo-encéphalite tuberculeuse = 3 ;
paludisme = 1 ; méningite bactérienne = 1 ; fievre
typhoide = 1.

Les causes gynéco-obstétricales ont été réparties
en TVC du post-partum, en TVC en rapport avec l'u-
sage de la contraception hormonale, et en TVC due a
I'association des deux causes précédentes

Les causes locales étaient réparties en métastase
=1 et traumatisme cranien = 1.

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

Le traitement étiologique a été adapté en fonc-
tion des différentes étiologies identifiées :

- causes infectieuses (32,2%) : une antibiothéra-
pie probabiliste non spécifique (céphalosporine de
3eme génération et aminoside) a été instaurée chez
tous les patients, avec introduction des anti-bacil-
laires pendant 9 mois dans les 3 cas de tuberculose

- causes gynéco-obstétricales (36,8%) : la
conduite a tenir était basée essentiellement sur la
prise d’anticoagulant et I'arrét de la contraception
orale.

Le traitement symptomatique des mesures
symptomatiques ont été instaurées pour lutter
contre I'hypertension intracranienne chez 19 pa-
tients (31,3%) incluant le traitement par diu-
rétiques, la perfusion de solutés hyperosmolaires
(D-Mannitol), la restriction hydrique. Parmi ces 19
patients, des ponctions lombaires soustractives ont
été réalisées chez 13 patients (22,1%). Un traite-
ment antalgique a base de paracétamol a été admi-

nistré chez 33 patients (56%) qui présentaient des
céphalées intenses. Un traitement anti-comitial a été
instauré chez 17 patients (29%) qui ont présenté
des crises épileptiques.

Le traitement anti-thrombotique : un traitement
anticoagulant a base d’héparine de bas poids mo-
léculaire relayé par les anti-vitamines K par voie
orale a été administré a 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 a 12 mois. La durée de
ce traitement était de 6 mois pour les TVC secon-
daires a une cause gynécologique, et elle était plus
prolongée allant jusqu’a un 1 an dans les autres cas.
L'évolution de nos patients est représentée sur la fi-
gure 4 (voir annexe).

Discussion :

Sur une période de deux ans, nous avons colligé
59 cas de thromboses veineuses cérébrales explorés
au service de neurologie du CHS de Nouakchott. Cet
effectif nous a donné une moyenne de 30 patients
par an ; ceci confirme la progression de l'incidence
hospitaliere de cette pathologie dans notre service,
comparativement aux 15 patients par an des années
précédentes. Ferro en 2001 [4] a estimé l'incidence
annuelle a 0,22 pour 100000 habitants de la popula-
tion générale. Aux Etats-Unis dAmérique on estimait
qu’il y a 11,6 cas pour 100000 accouchements [11].
Lincidence et la prévalence de cette pathologie dans
notre pays restent a déterminer.

Dans notre étude la répartition selon le sexe a
mis en évidence une prédominance féminine de la
pathologie thromboembolique veineuse cérébrale.
Cette prédominance était encore plus marquée pour
les ages entre 15 et 29 ans avec un sex ratio de 2,9
alors qu’elle était paritaire pour la tranche d’age 50-
59 ans avec un sex ratio de 1. On la retrouve égale-
ment dans d’autres séries [12, 13] et serait en rap-
port avec des facteurs spécifiques comme les
contraceptifs oraux, la grossesse et I'accouchement
[10,14]. Elle avait été également soulignée dans
d’autres séries notamment, celle de Ben Salem-Ber-
rabah et al [15] en Tunisie en 2011, qui avait trouvé
une prédominance féminine avec un sex ratio de 4,2.
Ceci est expliqué par le fait que la majorité des pa-
tientes était en age de procréer. Dans notre étude
'age varie entre 16 et 82 ans avec une moyenne de
37 ans. Nos résultats sont comparables a ceux notés
dans l'’étude multicentrique et prospective ISCVT
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conduite en 2004 par Ferro [5], et ceux de Rogers en
2004 [16] et de Rosenstingl en 2002 [17]. L'étude de
Rosenstingl en 2002 [17] a objectivé un age moyen
respectivement de 35,7 ans pour les femmes et 42,5
ans pour les hommes. Lauteur a conclu que la TVC
était plus précoce chez les femmes. La TVC reste
donc une pathologie touchant surtout l'adulte
jeune.

Dans notre série la découverte de I'affection a été
faite le plus souvent en période subaigué (47,5%) ;
alors que dans la littérature c’est surtout en période
aigue que les TVC sont découvertes [1, 5, 6]. Les cé-
phalées représentent le symptome le plus constant
chez nos patients (55,9%), ce qui est comparable
aux résultats rapportés par d’autres auteurs [14, 18,
19, 20].

Les troubles de la conscience étaient apparus
chez 13,3% de nos patients et étaient tardifs. Ces
résultats sont comparables a ceux rapportés par
Bousser [14].

Cinquante-quatre pour cent de nos patients ont
présenté un déficit focal ; ces résultats sont proches
de ceux observés par Einhaupel [21] qui a rapporté
un déficit focal dans 66% des cas. Les auteurs Bous-
ser (1985), Daif (1995) et Ferro (2004) ont constaté
un déficit focal respectivement chez 34%, 27% et
37,2% des patients [14, 5, 6]. Le type de déficit varie
selon la topographie et I'extension de la thrombose
[22].

Les crises épileptiques sont fréquentes, elles ont
été observées chez 28,8% de nos patients. Dans
d’autres séries la fréquence des crises épileptiques
varie de 10 a40% [5, 6, 14].

Le diagnostic de TVC thrombose veineuse céré-
brale repose non seulement sur I'imagerie du paren-
chyme cérébral mais aussi sur I'imagerie vasculaire
qui met en évidence la thrombose des sinus et/ou
des veines cérébrales. La topographie des TVC est
tres variable.

Dans notre série la répartition a montré une pré-
dominance pour le SSS (37,4%), suivi par le sinus
droit (17,4%) puis les sinus latéraux avec une fré-
quence légerement plus importante pour le gauche
(8,4 %) que pour le droit (6,7%). Dans la série de
Milandre [20] incluant 20 patients, c’est la throm-
bose du sinus latéral droit qui est plus fréquente (5
cas) que celle du sinus latéral gauche (1 cas).

Les atteintes multiples ont été retrouvées chez
36,7% de nos patients. Elles sont moins fréquentes

que celles rapportées par Ferro et Crassard qui ont
trouvé des thromboses multiples respectivement
dans 50% et 60% des cas [4, 18].

L'atteinte isolée des veines corticales n'a concer-
né que 3,4% de nos patients, mais cette fréquence
est sous-estimée du fait de la difficulté diagnostique
de cette forme.

Les anomalies observées au scanner sont bien
décrites dans la littérature [23]. Dans notre série
elles se répartissent en signes directs (47%) et en
signes indirects (53%). Poon et Rodallec ont rappor-
té des signes directs respectivement dans 30% et
20% [24, 25]. Ces signes directs sont en rapport
avec la visualisation directe du thrombus récent in-
traluminal sous forme d’une hyperdensité au niveau
d’une veine corticale ou «signe de la corde», et au ni-
veau du sinus sagittal ou «signe du delta» [18]. L-
hyperdensité révélant le thrombus a également été
décrite au niveau du sinus latéral ou du sinus droit
[18]. Signalons toutefois que ce signe peut se ren-
contrer dans d'autres situations : déshydratation,
polyglobulie. Les signes indirects des TVC sont plus
fréquents et le plus souvent non spécifiques, ils sont
la conséquence de la thrombose sur le parenchyme
cérébral. Dans la série de Rosenstingl [17] la TDM a
été réalisée chez 26 patients, elle était normale dans
15% des cas et elle a montré une opacité spontanée
d’un sinus dans 38% des cas. Dans la série de Napon
[9], au scanner cérébral, I'hyperdensité spontanée a
I'intérieur d'un sinus avec rehaussement important
apres injection de produit de contraste était le signe
le plus fréquemment rencontré (42%), suivie des ra-
mollissements uni ou bilatéraux (35%), puis du
signe du delta (18%) et de I'edeme cérébral (6%).
Dans notre série la TDM était normale dans 36,8 %
des cas, rendant ainsi nécessaire la réalisation de
I'IRM pour poser le diagnostic.

LIRM est tres performante pour le diagnostic des
TVC car elle visualise a la fois la thrombose, son évo-
lution, les éventuelles lésions parenchymateuses as-
sociées et parfois la cause sous-jacente [26]. Elle
permet par la surveillance de détecter une éven-
tuelle recanalisation des sinus thrombosés. Elle est
souvent complétée par I'angiographie par résonance
magnétique (ARM) qui va objectiver au temps vei-
neux l'absence de visualisation et/ou l'irrégularité
de la lumiére du sinus thrombosé. Dans notre série
I'IRM associée a la séquence angiographie (Angio-
IRM) a été faite chez 55 patients. C’est ainsi que nous
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avons noté une prédominance de l'atteinte du sinus
sagittal supérieur (37%), suivie du sinus droit
(17%), et du sinus latéral (15%). Des atteintes asso-
ciant deux ou plusieurs sinus a la fois ont été obser-
vées dans 19% des cas de notre série., Dans la série
de Ferro et al [5], c’est le Sinus latéral qui est le plus
concerné(86%), suivi du Sinus sagittal Supérieur
(62%).

En 2009 Alonso-Canovas [27] a montré que les
sinus latéraux et le sinus longitudinal supérieur
étaient les plus touchés. Bensalem [15] en 2010 a
montré que les atteintes du sinus latéral et celles du
sinus longitudinal supérieur étaient les plus fré-
quentes (61,5%). L'IRM constitue donc de loin une
méthode plus sensible que le scanner pour le diag-
nostic de TVC. Certains auteurs préconisent la réali-
sation de I'IRM en premiere intention devant toute
céphalée aigué 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-
térisée par des signes initialement unilatéraux qui
deviennent rapidement bilatéraux en raison de nom-
breuses anastomoses unissant les deux sinus caver-
neux [2]. Dans notre série aucun cas de thrombose
du sinus caverneux n'a été retrouvé.

La place du dosage des D-dimeéres dans la dé-
marche diagnostique a été évaluée [28]. Ce dosage a
la phase aigué peut étre utile pour le diagnostic,
compte tenu de sa forte valeur prédictive négative
(VPN) [29]. Des travaux récents suggérent néan-
moins que les D-diméres peuvent étre normaux dans
environ un quart des cas de TVC ou la symptomato-
logie est fruste, réduite a des céphalées isolées [30].
Les résultats des D-dimeéres en fonction de la pério-
de diagnostique nous ont montré qu'en période
aigue et subaigué les D-Dimeres pouvaient étre nor-
maux (3 patients dans chaque période).

La différence des résultats des D-dimeéres au
cours des 3 périodes n’était pas statistiquement si-
gnificative. Ainsi donc des D-diméres normaux n’ex-
cluent pas le diagnostic de TVC [31], notamment si le
dosage est réalisé précocement.

Le bilan de thrombophilie a été réalisé chez 10
patients de notre série, il s’était révélé anormal chez
deux patients (déficit en protéine C et S). Dans les
études publiées, I'anomalie la plus fréquente est la
mutation du facteur V Leiden. Sa prévalence a I'état
hétérozygote dans la population générale est de 3 a

7% [32]. Elle dépendait de la composition ethnique
de cette population [32]. Dans la série de
Rosenstingl [17], cette mutation est retrouvée dans
12% des cas. Dans notre série, 'étude génétique n'a
pas été réalisée.

Le tableau VII (voir annexe) montre la préva-
lence des anomalies constitutionnelles de 1'hémo-
stase dans les thromboses veineuses cérébrales.

Les causes septiques, autrefois considérées com-
me les plus pourvoyeuses de TVC, ont vu leur inci-
dence diminuer nettement avec l'antibiothérapie.
Elles représentent actuellement moins de 10% des
cas [37]. Cette étiologie a été observée assez fré-
quemment au sein de notre série comparativement
aux séries européennes et asiatiques [5,6]. Dans
notre série 32,2% des patients ont présenté une TVC
dans les suites d'une infection cranio-faciale. Ceci
dénote de la mauvaise prise en charge de ces infec-
tions qui le plus souvent ne font pas l'objet de
consultation médicale. A c6té de ces infections lo-
cales la TVC peut survenir dans un contexte d’infec-
tion générale. C’est ainsi que nous avons relevé dans
notre série 4 cas de méningites dont 1 bactérienne et
3 tuberculeuses. La tuberculose reste endémique
dans notre pays.

Dans notre série, 10 femmes utilisaient une
contraception hormonale. La durée de la prise de
contraception et le délai de survenue de la TVC par
rapport au début de la prise de contraception n'ont
pas été étudiés. Certaines études évoquent l'impor-
tance des MTEV survenant dans la premiere année
d'exposition a une contraception hormonale [37].
L'étiologie contraceptive était retrouvée chez 17%
de nos patientes. L'association tabagisme actif et
prise d'une contraception hormonale a été retrouvée
chez 9 patientes. Chez la femme jeune, la contracep-
tion a été souvent incriminée dans la survenue d’une
TVC dans les séries occidentales a 54,3% [5]. Par
contre, sa fréquence dans la série de Bensalem-
Berrabah [5] est faible (4,7 %) mais comparable a
celle rapportée par d’autres auteurs [6, 7, 9, 36].
Grossesse et post-partum sont souvent impliqués
méme en I'absence de thrombophilie associée.

Les causes gynéco-obstétricales ont été forte-
ment observées dans notre série (36,4%), avec une
fréquence supérieure a celle rapportée dans la litté-
rature [38]. La TVC survient volontiers durant le
post-partum immédiat, dans la premiére quinzaine
apres l'accouchement (réle du déficit acquis en pro-
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téine C et S). Dans notre étude, aucun cas de TVC n’a
été diagnostiqué pendant la grossesse, par contre 19
cas l'ont été au cours du post-partum. Nos résultats
sont comparables a ceux rapportés dans la série de
Ben Hamouda [38]. Le méme auteur évalue la
fréquence des TVC gravido-puerpérales a Tunis a 1
pour 1430 accouchements. Ils précisent que des
études menées en Inde indiquent une fréquence de 5
pour 1000 accouchements. Le taux d'infection gravi-
do-puerpérale peut faire augmenter cette fréquence,
comme le souligne Ben Hamouda [38] ; pour cer-
tains auteurs le sepsis puerpéral et la toxémie
gravidique sont des facteurs favorisants, cette der-
niere pouvant provoquer une CIVD. Si I'état gravido-
puerpéral peut étre considéré comme un facteur
thrombogene, il ne doit surtout pas nous dispenser
de la recherche d'autres facteurs de risque et notam-
ment des anomalies des protéines de la coagulation.
Ceci peut étre déterminant pour la décision et le sui-
vi de nouvelles grossesses.

Les causes locales : il peut s’agir de traumatismes
craniens ouverts ou fermés qui peuvent passer in-
apercus, de malformations artério-veineuses ou de
fistules dure-mériennes qui touchent préférentielle-
ment les sinus latéraux [18]. Les tumeurs cérébrales
sont également des causes locales possibles de TVC
avec comme mécanisme une compression ou une
invasion du sinus dural [24], ou I'état d’hypercoagu-
labilité associé aux tumeurs [16]. Dans notre série 1
cas de TVC était dii a une tumeur cérébrale. Nos
résultats étaient similaires a ceux retrouvés dans
I'étude ISCVT de Ferro [5]. Nous avons relevé 1,3%
de TVC dans les suites d’'un traumatisme cranien ce
qui est en accord avec la série de Ferro (1,1%) [5].
Ainsi donc les TVC suite a un traumatisme cranien ne
sont pas assez fréquentes.

Dans la plupart des séries, le pourcentage de «
TVC d’étiologie indéterminée » reste non négligeable
(20 a 35% des cas) [5]. Toutefois, le diagnostic de
thrombose veineuse cérébrale «idiopathique» doit
étre posé avec réserve car la cause peut étre décelée
ultérieurement lors du suivi [7]. De nombreuses af-
fections, extra et intracraniennes, peuvent étre res-
ponsables de TVC. Un bilan étiologique approfondi
est indispensable car la cause peut nécessiter un
traitement spécifique [2].

Le traitement repose sur 3 axes principaux : le
traitement symptomatique, le traitement anti-
thrombotique et le traitement étiologique.

Le traitement symptomatique vise essentielle-
ment a lutter contre 'hypertension intracranienne. Il
comprend le traitement par les diurétiques et les so-
lutés hyperosmolaires (D-Mannitol). Son efficacité
est évaluée par la clinique et 'examen du fond d’ceil
afin de suivre I'évolution de 1'cedeme papillaire sur
lequel repose le pronostic visuel. Un traitement
anti-comitial est prescrit uniquement en cas de
crises épileptiques. Dans notre série 17 patients pré-
sentaient des crises d’épilepsie, ils ont été mis sous
antiépileptiques avec une bonne évolution.

Le traitement anticoagulant a été administré
chez tous nos patients ; la durée du traitement par
AVK était fixée entre six mois et un an dans notre
étude. La thrombolyse n’a été effectuée chez aucun
de nos patients. Dans la littérature, la prescription
d’anti-thrombotique a la phase aigué des throm-
boses veineuses cérébrales est communément ad-
mise, méme en cas de lésions hémorragiques. La
prescription de ces thérapeutiques repose sur 2
études réalisées contre placebo [14]. Elles incitent a
mettre sous héparine a dose anticoagulante des la
confirmation du diagnostic de thrombose veineuse
cérébrale. Il n'existe, en revanche, aucun consensus
sur la durée du traitement. De facon classique, 'hé-
parine est administrée a dose hypo coagulante jus-
qu’a la stabilisation clinique du patient. Un relais est
alors effectué par AVK avec comme objectif un INR
(International Normalized Ratio) entre 2 et 3. La du-
rée du traitement anticoagulant n’est pas codifiée et
dépend de la cause retrouvée. En cas de thrombose
veineuse cérébrale idiopathique, elle varie habituel-
lement de 6 mois a un an.

Le traitement étiologique a été adapté a la cause
sous-jacente retrouvée. Ceci est particuliérement
important dans les formes septiques qui nécessitent
une antibiothérapie adaptée au germe retrouvé au
niveau du foyer infectieux. Il peut nécessiter parfois
un geste chirurgical. De méme, un traitement spéci-
fique est nécessaire au cours de certaines maladies
générales telles que les cancers, les hémopathies ou
les connectivites. Dans notre série, une antibiothéra-
pie non spécifique a été administrée dans 32,2% des
cas.

Sur le plan évolutif : la TVC a un bon pronostic si
le diagnostic est fait précocement. La capacité de
récupération est bien plus importante que dans les
thromboses artérielles. Dans notre série la fréquence
des séquelles étaient de 24,6% ; il s’agissait essen-
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tiellement de déficits neurologiques focaux (13%)
suivis d’épilepsie (8,6%) et des récidives (3%).

Il y a peu de séries publiées avec des informa-
tions sur le suivi prolongé des malades ayant eu une
TVC. Nous présentons dans le tableau VIII la
fréquence des séquelles de TVC retrouvées dans
quelques séries. L'analyse de ces différentes séries
nous a permis de déduire que les séquelles de TVC
surviennent chez une faible proportion de patients
(environ 20%).

La fréquence des déficits neurologiques est a peu
pres de 10% environ dans la plupart des séries eu-
ropéennes [44,45], et de 25% dans la plus impor-
tante série asiatique de Deekshanti [43]. 11 peut
s’agir aussi de crises d’épilepsie dans 5 % a 10% des
cas [44, 45, 41] surtout dans la premiere année qui
suit la TVC méme en I'absence de convulsions a la
phase aigué. Les malades avec des convulsions a la
phase aigué ou une lésion hémorragique a I'imagerie
initiale ont un risque plus important de présenter ul-
térieurement des convulsions a long terme [43]. La
récidive de la TVC est tres rare (0-8 %) et difficile a
prouver car il faut démontrer l'existence de throm-
boses sur d’autres sinus en comparaison avec une
imagerie a la fin de la phase aigué.

Le suivi est essentiellement clinique et n'im-
plique pas la pratique d’'IRM répétée ; la récupéra-
tion clinique compléte est souvent obtenue, méme
en cas de non recanalisation. En revanche, il est es-
sentiel de pratiquer une IRM lors de l'arrét des anti-
coagulants de facon a savoir s'il y a eu recanalisation
totale (50 %) ou partielle (30 %), et a interpréter
toute imagerie ultérieure au cas ou il y aurait de
nouveaux symptomes [46].

La fréquence des récidives de TVC est reconnue
comme étant faible ; au cours de la premiere année
elle est estimée a 11,7%, et dans 14% des cas la réci-
dive se fait sur un territoire différent de celui qui
était atteint (Preter et al.1996 [41]). L'étude ISCVT
de Ferro a montré que 14 patients (2%) ont récidivé
au cours du suivi [47]. Dans la série de Bensalem-
Berrabah (2009) [15] aucun cas de récidive n'a été
noté. Dans notre série 3 cas de récidives ont été
mentionnés. Récemment, Ferro et al. (2009) [22] ont
rapporté qu'un diagnostic tardif est associé a une
évolution défavorable en particulier lorsque la pré-
sentation clinique initiale était une HTIC isolée. La
mortalité en phase aigué varie de 4,3 a10,5% dans
les différentes séries [14, 48, 45, 5, 41]. La mortalité

était de 19% dans notre série (voir tableau IX en an-
nexe). Alonso-Canovas et al. (2009) [27] ont trouvé
que les causes infectieuses et néoplasiques sont de
mauvais pronostic.

Certains facteurs pronostiques de gravité ont pu
étre identifiés dans différentes séries notamment
celle de Ferro et al (ISCVT) [5] I’étiologie septique ou
néoplasique, I'atteinte du systéme veineux profond,
les troubles de la conscience si I'dge est avancé.
Parmi les patients décédés de notre série (11pa-
tients), 7 étaient agés entre 30 et 60 ans, 8 avaient
des troubles de la conscience. Ils avaient tous un in-
farctus cérébral et dans 5 cas il était hémorragique.
Ainsi donc nos facteurs de mauvais pronostic rejoi-
gnaient ceux indiqués plus haut (étiologie septique,
troubles de la conscience et infarctus hémorragi-
ques).

Conclusion :

La thrombose veineuse cérébrale est une mala-
die qui touche en majorité une population jeune, no-
tamment les femmes en 4ge de procréer. La
symptomatologie est souvent polymorphe et parfois
trompeuse. Les formes septiques ont le plus souvent
un mauvais pronostic, que l'infection soit locale ou
générale. L'évolution est favorable lorsque le diag-
nostic et le traitement sont précoces, mais des
séquelles sont possibles. Les TVC du post-partum
demeurent encore fréquentes dans notre pays du fait
de certaines habitudes culturelles telles I'alitement
prolongé apres 'accouchement.

Annexe
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Figure 1 : Répartition des patients selon la tranche d'dge et le sexe.
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Figure 2 : Répartition des présentations cliniques de nos patients
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Figure 3 : Répartition selon les causes gynéco-obstétricales

Tableau | : Répartition des topographies a I'imagerie chez nos

patients (n=59)

Effectifs | Pourcentage

Localisation multiples 22 373
TV du S8S 9 15
TV duSSSetSD T 12
TV des veines profondes G 10,2
TV du SS5 et SLG 4 6.8
TV du SO 3 a3
TV du SS5 et SLD 3 51
TV du SLG 3 51
TVduSLDet SLG 2 34

Total 59 100

Tableau Il : Répartition des anomalies parenchymateuses (n=32)

) 20
décés 1
248 H pourcentage
séquelles 1
W Effectifs
554
favorable 34

T T ]J/ / /

Effectifs = Pourcentage
TVC + AVCI 6 1B.7
TVC + AVCH 5 15,6
Hypodensité frontale droite 4 12,5
Heématome cortical gauche 2 62
Hyperdensitélobaire occipitale gauche 1 3.1
Hémorragie méningée + hémormagie VL 1 3.1
Hémorragie méningée 1 3.1
Autres* 12 375
Total 32 100
Autres™
- Al du territoire sylvien terminal et central droit en phase
d’cedéme

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

Tableau lll : Résultats du bilan biologique

0 10 20 30 40 50 60

Figure 4 : Répartition de I'évolution de nos patients

Biologie Basse | Normmale | Elevée
Plaguettes 54 05
Hémoglobine 25 34

Leucocytes 2 i 20
s 14 45

D-dimeres 06 53
CRFP 40 19
VS 4 18

Page 50

A. Moulaye et al. Aspects Epidémiologiques, Diagnostiques, Etiologiques et Pronostiques des Thromboses Veineuses Cérébrales
(a propos de 59 cas colligés dans le service de neurologie du Centre Hospitalier des Spécialités).

Mauritanie Médicale - Novembre 2018 ; 2, Vol1 : 043 - 053



AURITANIE
DICALE

Revue scientifique de la Faculté de Médecine de Nouakchott

)
2
o
Tableau IV : Répartition selon I'étiologie Tableau V : Répartition du siége de la thrombose d'apres les %
données de I'imagerie >
- ©
Causes Effectifs | Pourcentage 1SCVT Saris olaiie e
. = (n=624) | Lariboisiére (n=58) (7]
Gynéco-obstétricales 21 364 (n=332) 2
Infectieuses 20 322 Sinus sagittal supérieur 62% 53% 37,4% =
Indéterminées 14 246 Sinus latéral droit 41% 20% 6,7%
N = Sinus latéral gauche 45% 41% B8.4%
Déficit en protéines Cet S 2 34 g :
_ Sinus droit 29% 17% 17,4%
Locales 34 Systéme veineux profond 29% 17% 10.2%
Total 59 100 Veines corticales 1 17% 20% 0%
Tableau VI : Prévalence des anomalies constitutionnelles de I'hémostase dans les
thromboses veineuses cérébrales
Proteine | Prot S| Prot C | Facteur | Mutation | Nombre
ATII Y Leiden | G20210A | patients
dun géne du
facteur II
Reuner [33] 0% 44% | 4.4%° 11%° 8% 43
Deschiens [28] 0% 2.5% 2.5% 10% - 40
Zuber [34] 0% 0% 0% 21% - 19
Martinelli [35] | 2,3%""" 0% 0% 153%™ 20%"" 40
Daif [31] - 3% - 1.5% - -
Najim [36] . 47% | 9.5% = E 2
Notre Serie 0% 7% | 1.7% - - 38
* un déficit combiné PS - FV Leiden
** un déficit combinéprothrombine—PC, PS
*** un déficit combinéAT - FV Leiden et un déficit combinémutation G20210A
du gene du facteur Il - FV Leiden
Tableau VII : Fréquence des principales équelles de TVC
Séries Preter Brerean ISCVT Deekshanri Notre
1996 [41] 2002(42] 2004 [5] 2012 [43] série
Nombre de patients 110 35 624 428 50
Deficit neurologique 0% 10% 13% 25% 13%
Epilepsie 4% 13% 10.6% 1.1% 8.6%
Regdive 8% 0% 22% 5.1% 3%
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(a propos de 59 cas colligés dans le service de neurologie du Centre Hospitalier des Spécialités).
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