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Au moment d étre admis a devenir mem6re de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ["honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d’une facon
contraire aux_ lois de ["humanité. 7

Je m'’y engage librement et sur mon honneur.
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Prise en charge des thrombophlébites cérébrales au CHU de Marrakech:
Etude rétrospective de 45 cas

La thrombophlébite cérébrale ou thrombose veineuse cérébrale (TVC) est définie par une

occlusion des sinus veineux cérébraux souvent associée a une thrombose des veines corticales.
C’est une maladie rare mais gravissime [1] si mal ou tardivement traitée, dont les aspects
cliniques et les étiologies sont divers. L’enquéte étiologique de la TVC est une étape

fondamentale de la démarche diagnostique.

La présence de facteurs de risques oriente le diagnostic et conditionne la prise en charge

thérapeutique. Les facteurs incriminés sont nombreux et souvent intriqués d’ou la nécessité d’un

bilan étiologique complet systématique méme en cas de cause apparemment évidente [2].

Contrairement a I'accident ischémique cérébral artériel, les études épidémiologiques

concernant la TVC sont limitées. Les plus importantes séries sont européennes [3-5], asiatiques
[6-8] ou d’Amérique du nord (Etats-Unis) [8]. En Afrique, notamment au Maroc trés peu d’études

ont été menées [10-12].

Le but de ce travail est d’étudier les particularités épidémiologiques, cliniques,

paracliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutives de la TVC au service de neurologie, au

CHU Mohammed VI de Marrakech a partir de 45 patients.
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Prise en charge des thrombophlébites cérébrales au CHU de Marrakech:
Etude rétrospective de 45 cas

Ce travail est une étude rétrospective des cas de TVC au service de neurologie, centre
hospitalier universitaire Mohammed VI de Marrakech, étalée sur une période de treize ans depuis

le mois janvier 2000 au mois de décembre 2013.

e Criteres d’inclusion

Les patients avaient été hospitalisés dans le service de neurologie pour un tableau
clinique évocateur d’une thrombophlébite cérébrale confirmée par les investigations

paracliniques (scanner, imagerie par résonance magnétique, et angio IRM).

o Critéres d’exclusion

- Patients avec diagnostic douteux.
- Patients avec dossier incomplet ou données insuffisantes.

- Les patients sortis contre avis médical.

e Recrutement des malades :

Le recrutement des patients se faisait souvent par le biais des urgences, ou par
consultation de neurologie ou encore par le bais de transfert a partir des autres services du CHU

et des hopitaux périphériques vers le CHU de Marrakech.

e Fiche d’exploitation

La fiche d’exploitation a été établie apres plusieurs modifications afin d’obtenir le
maximum d’informations épidémiologiques nécessaires, de signes cliniques et examens
paracliniques les plus répandus et accessibles par la majorité des patients. Dans cette fiche aussi

nous avons étudié plusieurs parametres renseignant sur les éléments cliniques, paracliniques,
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thérapeutiques et évolutifs des cas de thrombophlébite cérébrale hospitalisés au service de

neurologie de Marrakech au CHU Med VI. (Annexe 1)

e Analyse des résultats

Pour I'analyse statistique, les données ont été saisies sur le logiciel EXCEL. Nous avons
effectué une analyse descriptive des caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques,
thérapeutiques, et évolutives des patients.

Nous avons calculé les moyennes, le minimum, le maximum et I’écart type pour les

variables quantitatives et le pourcentage pour les variables qualitatives.
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|.PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE :

1. Fréquence :

Sur treize ans, de I'an 2000 a I'an 2013, le nombre total des patients hospitalisés au
service de neurologie CHU Mohamed VI est de 5103 patients, parmi eux 56 cas de
thrombophlébite cérébrale soit 1,09% du total des hospitalisations, 45 cas retenus apres

I’application des criteres d’exclusion.

2. La répartition annuelle :

La répartition annuelle permet de constater que le maximum des patients atteints de
thrombophlébite cérébrale a été marqué durant les années 2009 jusqu’a 2013 avec un pic de 9

patients a 2010 (Figure 1).
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Figure 1: Répartition annuelle des cas de TVC.
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3. Sexe:

Dans notre étude, il y a 8 hommes et 37 femmes, soit respectivement 18% et 82%, le sexe

ratio F/H est de 4,625, témoignant d’une prédominance féminine.

18% Hommes

B2% Femmes

Figure 2: Sexe des cas de TVC.

>
>
;

Nous avions calculé I'dge des patients au moment de I’entrée, a partir de la date de
naissance que nous avions recueillie. L’age moyen est de 35,93 (+/-12,15), la médiane d’age est

a 35 ans, sachant que le plus jeune avait 17 ans et le plus agé 71 ans.

L’age moyen des femmes est de 35,93 ans (+/-12,5), la médiane d’age des femmes est

de 35ans. La plus jeune avait 20 ans et la plus dgée 71ans.

L’age moyen des hommes est de 35,375 (+/-12,5), la médiane d’age est de 34,5 ans. Le

plus jeune avait 17 ans, le plus agé avait 54 ans.
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Figure 3: Répartition d’age pour les femmes (abscisse: age; ordonnée: nombre de patientes).
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Figure 4: Répartition d’age pour les hommes (abscisse: age; ordonnée: nombre de patients).
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5. Origine géographique :

La répartition géographique est presque égale entre le milieu urbain et rural, soit

respectivement 22 et 23 cas.

513% Rural

. "QH i

Figure 5 : L’origine géographique des cas de TVC.

6. Statut marital :

La TVC est beaucoup plus observée chez les mariés(e) (30 cas), suivis des célibataires (12

cas), divorcés(e) (2 cas), veufs (ve) (1 cas).
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Figure 6: Statut matrimonial des cas de TVC.
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7. Délai de consultation:

Chez 10 patients, nous n’avons pas retrouvé la date du début des signes. Parmi les 45
restants nous avons un délai moyen de 22,27 jours (+/-37,50) et la médiane est a 7,5 jours. Le

minimum était d’un jour et le maximum est de 120 jours.

8. Lieu de la premiére consultation:

Nous avons comptabilisé le nombre de patients entrés par les urgences, ceux référés par
un neurologue et ceux référés par le biais d’un généraliste. Il y en a eu 20 patients (44,44%), qui
sont entrés par les urgences, 9 patients (20%) référés par un neurologue, seulement 3 patients
ont été référés par un généraliste, chez les 13 patients restants nous n’avons pas trouvé le lieu

de la premiere consultation (Figure 7).

O Indeterminé 29%

OUrgences
44% o1
|2
o3
04

O Généraliste7%

H Neurologue 20%

Figure 7: Lieu de premiére consultation des cas de TVC.
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1.

LE PROFIL CLINIQUE :

Les antécédents:

v' La grossesse et les fausses couches, représentent une période élective de la survenue de

thrombose veineuse, dans notre série la grossesse représente a elle seule 32,2% des cas
(soit 12 femmes), MFIU 8,10% (soit 3 femmes), et les fausses couches seulement 2,7%
(soit 1 femme).

La contraception orale représente un facteur de risque essentiel, et elle est retrouvée
chez 7 patientes soit 18,91% des femmes étudiées.

Les TVC ont été décrites au cours de multiples maladies systémiques, dans notre série 8
patients présentaient une aphtose bipolaire, le diagnostic de maladie de Behcet était
retenu chez 7 patients parmi eux.

Les infections de la sphere ORL (otite, sinusite, et infection buccodentaire) premiére
cause de thrombose veineuse cérébrale, il y a quelques années. Elles représentent dans
notre travail 2,22% (1cas).

L’infection locorégionale représentait essentiellement par la méningite, représente
seulement 2,22% (1cas).

Sur 45 cas étudiés, 2 patients avaient une TPC, un seul patient a présenté 3 épisodes
antérieurs, le deuxiéme a présenté une thrombose de la veine sus claviculaire et la veine
axillaire, aucun ATCD de phlébite des membres inférieurs ou d’embolie pulmonaire n’a
été retrouvé.

Les antécédents de nos patients ont été regroupés sous forme d’un tableau indiquant

respectivement le nombre et le pourcentage:

-12 -
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Tableau I: Nombre et pourcentage des patients présentant des antécédents.

Nombre Pourcentage
Aphtose bipolaire 8 17,7%
Grossesse 12 32,42%
Fausse couche 1 2,70%
MFIU 3 8,10%
Oestroprogestatifs 7 18,91%
Maladie de systéme 7 15,55%
Infection locorégionale 1 2,22%
Episode antérieur de TVC 2 4,44%
Infection fascio -ORL 1 2,22%

2. Mode d’installation :

v' L’analyse de notre série montre que le mode d’installation est le plus souvent subaigu
(moins d’une semaine), le début fut subaigu chez 18 malades (soit 40%), aigu (< de 48

heures) dans 35,55% (soit 16 patients), et en mode chronique (plus d’un mois) chez 11

patients.

v Le mode d’installation a été réparti en trois catégories comme l'indique le tableau ci-

dessous :

Tableau Ill: Mode d'installation des thrombophlébites cérébrales.

Nombre Pourcentage
Aigu 16 35,55%
Subaigu 18 40%
Chronique 11 24,44%

- 13-
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3. Signes fonctionnels et examen clinique:

Les signes fonctionnels et les données de I'examen clinique ont été regroupés sous
forme de tableau indiquant le nombre de personnes manifestant les signes les plus fréquents et

les plus importants avec leur pourcentage respectivement.

3.1 Signes fonctionnels:

La céphalée était le symptome le plus fréquemment retrouvé (88,88%), suivie
d’hypertension intracranienne (53,33%). 10 patients soit (22,22%) présentaient un déficit focal,
12 patients soit (26,66%) présentaient des crises d’épilepsie, 12 patients soit (26,66%)
présentaient des troubles confusionnels, (8,88%) des troubles psychiatriques.

Les atteintes ophtalmologiques étaient diverses mais dominées par I'cedéme papillaire
(40%), flou visuel (35,55%). En outre des signes plus rares: diplopie (11,11%), ophtalmoplégie
douloureuse (2,22%).

Tableau lll: Les signes fonctionnels des cas de TVC.

Signe fonctionnel Nombre de Pourcentage
patients %

Céphalées 40 88,88%
Nausées/vomissement 23 51,11%
Vertige 2 4,44%
HTIC 24 53,33%
Flou visuel 16 35,55%
BAV 15 33,33%
Ophtalmoplégie douloureuse 1 2,22%
Diplopie 5 11,11%
Crise épilepsie généralisée 9 20%

Crise épilepsie partielle 3 6,66%
Troubles du langage 4 8,88%
Troubles de conscience 12 26,66%
Déficit moteur 10 22,22%
Déficit sensitif 0 0%

Troubles neuropsychiques 4 8,88%
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3.2 Signes physiques :

A I'examen physique nous avons retrouvé :

v' La fievre était présente dans 31,11% des cas (soit 14 patients).

v' Le score de Glasgow était bas chez 10 patients, 9 patients ont été hospitalisés pour un
syndrome confusionnel, et 1 patient dans un état de coma, nécessitant une prise en
charge spécialisée dans un milieu de réanimation.

v" Sur 45 cas, 12 patients (soit 26,66%) ont présenté un déficit moteur, par contre aucun
déficit sensitif n’a été noté.

v Le fond d’eil a été pratiqué chez tous les patients, révélant un cedeme papillaire dans 18
cas (40%), bien que seulement 6 cas aient présenté une baisse de I'acuité visuelle.

v' 12 tests pathergiques ont été réalisés, 3 seulement étaient positifs.

v A I’examen ORL, nous avons objectivé 2 cas d’otite, 2 cas de mastoidite, et 1 cas de

sinusite.
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Tableau IV: Les signes physiques des cas de TVC.

Signe clinique Nombres de patients Pourcentage
Température normale= 37 9 20%
Température élevée> 38 14 31,11%
SGS=15 18 40%
8<SGS<14 9 20%
SGS<7 1 2,22%
Déficit moteur 12 26,66%
Déficit sensitif 0 0%
Troubles phasiques 5 11,11%
Mouvements anormaux 2 4,44%
Aphte buccal 4 8,88%
Aphte génital 2 4,44%
Test pathergique 3 6,66%
BAV 6 13,33%
Oedéme papillaire 18 40%
Otite 2 4,44%
Sinusite 1 2,22%
Mastoidite 2 4,44%
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I1l. PROFIL PARA CLINIQUE:

1. Bilan radiologique:

1.1. La Tomodensitométrie cérébrale (TDM):

v"Vingt huit patients ont bénéficié d’'une TDM cérébrale soit 62,22%.

v' La TDM s’est révélée normale chez dix patients soit 22,22%, donc 18 avaient un scanner
anormal, 7 parmi eux présentaient des signes directs (3 patients présentaient le signe du
delta vide, 4 patients présentaient une hyperdensité spontanée de la thrombose (signe de
la corde)), et 11 présentaient des signes indirects (a type d’oedéme cérébral, infarctus

cérébral ne respectant pas un territoire artériel, prise de contraste) (figure 8).
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Figure 8: TDM cérébrale coupe axiale C- montrant une hypodensité temporo pariétale non
systématisée avec un infarcissement hémorragique.
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1.2. Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) encéphaligue et angio IRM :

L'IRM encéphalique a été pratiquée soit d’emblée, soit devant un scanner normal avec

symptomatologie bruyante ou bien des signes indirects a la TDM dans des délais variables par

rapport a ’admission. Elle a été réalisée chez 39 patients soit 86,7% des cas et s’est révélée

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

ceux de la TDM, avec précision du siége de la thrombophlébite cérébrale (Tableau V).

Tableau V : Les différentes localisations de TVC et leurs pourcentages respectifs.

Siege de la thrombose

cérébrale Nombre de patients Pourcentage
Sinus longitudinal supérieur 22 48,88%
Sinus latéral 26 57%
Sinus caverneux 3 6,66%
Sinus sigmoide 3 6,66%
Sinus transverse 4 8,88%
Veines corticales 9 20%

v Les sinus latéraux étaient les plus fréquemment touchés: 57% (26/45), et de facon isolée

chez 31,11% (14/45).

4 Le sinus longitudinal supérieur (SLS) était touché dans 48,88% des cas (22/45), de facon

isolée dans 11 cas.

v Deux patients présentaient une atteinte diffuse de tous les sinus.

v Huit patients ont présenté une atteinte du sinus longitudinal supérieur et sinus latéral.

v Un cas présentait une atteinte du sinus latéral et du sinus sigmoide.

v Un cas avec atteinte du sinus longitudinal supérieur, sinus latéral et sinus sigmoide.

v 16 patients présentent a leurs IRM des signes d’infarcissement et/ou d’hémorragie

méningée (Figure 9, 10, 11).
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Figure 9 : Angio IRM montrant une thrombose du sinus latéral gauche.
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Figure 10: IRM encéphalique en séquence T1 et flair montrant un hypersignal du sinus latéral

gauche.

-21 -



Prise en charge des thrombophlébites cérébrales au CHU de Marrakech:
Etude rétrospective de 45 cas

Figure 11: Angio IRM en faveur d’une thrombose du sinus latéral gauche.
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2. Bilan biologique

La numération formule sanguine (NFS) a été demandée avec TP, TCK et réalisée chez tous
les patients aussi bien que la protéine C réactive (CRP) et la vitesse de sédimentation (VS). Les

résultats des analyses médicales sont décrits dans le tableau suivant (Tableau VI).

Tableau VI: Résultats du bilan biologique.

NFS Basse Normale Elevé Pourcentage
Plaquettes 0 28 5 0/62,22 /11,11
TP 9 20 - 20 /44,44
TCK 4 21 - 8,9 /46,66
CRP - 6 16 13,33 /35,55
VS - 7 14 15,55/31,11

3. Sérologies

Les sérologies ont été systématiques devant toute hospitalisation en particulier dans un
contexte infectieux, et ont été réalisées chez tous les patients dans notre série. La sérologie VIH

était positive chez 3 patients, TPHA/VDRL chez seulement un patient (Tableau VII).

Tableau VIl : Résultats des sérologies.

) , , , . Résultats
Sérologies Résultats négatifs n Pourcentage
positifs
TPHA /VDRL 44 1 97,8%/2,22%
Sérologie VIH 42 3 93,3%/6 ,66%
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4. Liquide cérébrospinal (LCS) :

La ponction lombaire a été réalisée chez 9 patients, la mesure de la pression de LCR au
cours de la réalisation n’est pas mentionnée sur les observations exploitées. L’étude du Liquide
cérébrospinal était anormale dans un cas de méningite tuberculeuse, montre une
hypercellulorachie a 70 éléments/mm 3, 100 % lymphocytaire, hyperprotéinorachie a 1,40 g/I et

glycorachie a 0,56 g/l (Tableau VIII).

Tableau VIII: Résultats de I'étude cytochimique du LCS.

Etude du LCS Basse Normale Elevé Pourcentage
Cellulorachie - 3 4 -/6,66/8,9
Glycorachie 0 9 0 0/20/0
Protéinorachie 2 6 1 4,44 /13,33/2,22

5. Bilan de thrombophilie :

Bilan de thrombophilie (dosage de la protéine C, la protéine S, I'antithrombine I, et la
recherche de la mutation du facteur V leiden) a été fait chez tous les patients, il s’est révélé
anormal chez deux patients. lls présentaient un déficit en protéine C et S et un parmi eux

présentait en plus une mutation de la prothrombine (FC ).

6. Bilan immunologique :

Le bilan immunologique basé sur la recherche des anticorps antinucléaires, les anticorps
anti DNA natifs, les anticorps anti cytoplasme des polynucléaires et les anticorps
antiphospholipides a été fait chez tous les patients. Il s’est révélé positif chez seulement un seul
patient chez qui nous avons objectivé la présence d’anticorps antiphospholipides a un taux

significatif.
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IV. PROFIL ETIOLOGIQUE :

Dans cette étude nous avons constaté que le post partum (21,62%) et la maladie de
Behcet (17,77%) sont les étiologies les plus fréquentes, suivie des infections loco régionales
(6,66%) et le VIH (6,66%), a pourcentage moindre I'otite (4,44%) et la grossesse (4,44%), déficit en
protéine C et S (4,44%), mutation de la prothrombine (2,22%), syndrome de Gougerot Sjogren
(2,22%). L’étiologie est indéterminée dans 33,33% des cas de TVC.

Nous avons réalisé un tableau de la fréquence des étiologies (tableau IX). Les étiologies

non citées n’ont pas été trouvées.

Tableau IX: Les étiologies avec leurs pourcentages respectifs.

Etiologies Nombre de cas Pourcentage
Causes gynéco obstétricales 10 27,02%
Post partum 8 21,62%
Grossesse 2 5,40%
Maladies de systéme 9 19,99%
Behcet 8 17,77%
Syndrome de Gougerot-Sjogren 1 2,22%
TVC septiques 8 17,76%
VIH 3 6,66%
Otite 2 4,44%
Méningite tuberculeuse 1 2,22%
Mastoidite 1 2,22%
Sinusite compliquée a staph aerus 1 2,22%
La thrombophilie 3 6,66%
Déficit en protéine Cet S 2 4,44%
Mutation prothrombine (FC Il) 1 2,22%
Indéterminées 15 33,33%
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V. PROFIL THERAPEUTIQUE :

1. Le traitement antithrombotique:

Tous les cas de TVC sont traités par les anticoagulants dés leur admission, les malades
recoivent une héparinothérapie a base d’héparine de bas poids moléculaires (HBPM), relayée en
moyenne 5 jours apres par l'antivitamine K (AVK). La durée du traitement anticoagulant a

dépendu de I'étiologie sous jacente, 6 mois en moyenne a 1 an.

2. Le traitement étiologique :

2.1. Antibiothérapie :

Administrée chez onze patients faite de tri antibiothérapie chez 1 patient, bi

antibiothérapie chez 1 seul patient et les 9 restants étaient sous mono antibiothérapie.

2.2.  Antibacillaires :

Administrés chez seulement un seul patient qui présentait une méningite tuberculeuse
(étude du LCR montrant une hypercellulorachie 100% lymphocytaire, hyperprotéinorachie a

1,409/l et une hypoglycorachie a O, 56g/l, BAAR négatif).

2.3. Corticothérapie :

Administrée chez 27 patients, 18 patients présentaient une HTIC avec oedeme papillaire
(bolus de méthylprednisolone a raison de 1g/) pendant 3 jours, relayée par la prédnisolone per
os a 1mg/kg/j, 8 patients avaient comme étiologie la maladie de Behcet, et un patient qui

présentait un syndrome de Gougerot Sjogren.
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3. Le traitement symptomatique:

Le traitement symptomatique fait de sédation profonde, intubation/ventilation assistée,
traitement antalgique, traitement antioedéemateux, antiépileptiques (tableau X).

v" Deux de nos patients (soit 4,44% des cas) ont nécessité I'instauration de certaines
mesures de réanimation (position demi assise, sédation profonde/ventilation).

v Le traitement antioedémateux a base de Diamox était administré en bolus chez 3
malades (soit 6,66%).

v Douze patients soit (26,66%) ont recu un traitement anticomitial des benzodiazépines
surtout a la phase aigué et un traitement au long cours par la Carbamazépine ou le

valproate de sodium.

Tableau X: Différents traitements symptomatiques administrés.

Traitement symptomatique Nombre Pourcentage
Sédation profonde 2 4,44%
Intubation/ventilation 2 4,44%
Traitement antalgique 9 20%
Traitement antioedéemateux 3 6,66%
Traitement épileptique 12 26,66%
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VI. PROFIL EVOLUTIF:

L’évolution des cas des thrombophlébites cérébrales était bonne chez 36 patients soit
80%, 5 cas ont eu une évolution modérée avec persistance de certains signes cliniques mais avec
une évolution meilleure a celle de leur admission ; pour les 4 cas restants, 1 seul patient a gardé
des séquelles neurologiques faites de syndrome dépressif, céphalées irradiant vers le cou, les
épaules, troubles de sommeil et palpitations avec a I'IRM encéphalique avec angio IRM de
controle montrant un aspect stable des lésions pariétales droites. Dans cette étude, 3 patients

sont décédés, 2 parmi eux étaient VIH positif.

L'IRM encéphalique avec angio IRM de controle faite seulement chez 3 patients et s’est

révélée anormale chez les 3.

Dans notre série, aucun cas de récidive n’a été mentionné (Figure 12).

7% Décés

~

11% Modérée

B0% Bonne

Figure 12: Profil évolutif des thrombophlébites cérébrales.

- 28 -



Prise en charge des thrombophlébites cérébrales au CHU de Marrakech:
Etude rétrospective de 45 cas

@SC@!S 10

-29 -



Prise en charge des thrombophlébites cérébrales au CHU de Marrakech:
Etude rétrospective de 45 cas

La discussion développera les données de la littérature, et certains articles
particulierement intéressants seront détaillés, d’autres ne seront repris que dans les tableaux
récapitulatifs.

La revue de la littérature a été effectuée par recherche dans les banques de données
disponibles (Pub-Med).

Il est tres difficile de faire la comparaison de nos résultats avec ceux de la littérature

point par point, car toutes les études n’ont pas les mémes objectifs que les notres.

|. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES DES THROMBOPHLEBITES

CEREBRALES:

Cette série de 45 patients est trés hétérogéne pour plusieurs raisons y compris le fait
qgu’elle prend en charge des patients de toute la région du sud. Il s’agit d'une étude
rétrospective, de 45 patients ayant présenté une thrombophlébite cérébrale sur une période de
13 ans, explorés au service de neurologie CHU Mohamed VI Marrakech par le biais des dossiers
médicaux.

D’un point de vue épidémiologique, Napon (2010) [12] a montré une incidence annuelle a
5,7 par million par an ce qui est supérieur au 3 et 4 pour un million d’habitants dans la série de
Stam (2005) [13]. Ferro en 2001 a estimé l'incidence annuelle a 0,22 pour 100000 habitants
[14]. Aux Etats unis on estime qu’il y a 11,6 cas pour 100000 accouchements [15]. Au Canada,
I'incidence des thromboses veineuses cérébrales chez les enfants (moins de 18 ans) est de 0,64
pour 100000 habitants [16]. L'incidence et la prévalence de cette pathologie dans notre pays

restent a déterminer.
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~

1. Age:
Dans notre série, I’dge moyen (35,93 ans) rejoint celui des séries occidentales [17,18].
Dans la série de Rosenstingl et al. 2002 [17], I'age moyen est de 37,7 ans, I’dage moyen
chez les femmes est de 35,7 ans, I’dge moyen chez les hommes est de 42,5 ans.

Dans la série de Bensalem et al. 2010 [19], I’dage moyen est 38,26 ans.

2. Sexe:

Dans notre série, on note une large prédominance féminine comme dans les autres séries
de la littérature mondiale probablement en rapport avec la grossesse, le post partum et I'usage
des contraceptifs oestroprogestatifs [12, 20, 21], ceci est expliqué par le fait que la majorité des

patientes était en dge de procréer.

. MODE D’INSTALLATION:

Dans la littérature, le mode aigu est le plus fréquent [22,23], dans notre série le mode
d'installation le plus fréquent est subaigu a 40%, suivi du mode aigu a 35,55%, puis le mode

chronique a 24,44%.

I1l. FACTEURS DE RISQUE:

Les facteurs de risque sont nombreux dominés par la prise d’oestroprogestatifs,
grossesse, post partum, et les maladies de systeme.

Dans notre série, la thrombophlébite cérébrale complique la grossesse et le post partum
chez 10 patientes sur 37 (27,02%). 2 pendant la grossesse et 8 en post partum.

Dans la série de Rosenstingl et al. [18] la thrombophlébite complique grossesse et post

partum chez 7 femmes sur 19 (37%).
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Le deuxiéme facteur favorisant fréquemment retrouvé chez la femme, est la
contraception orale; 19% des femmes, 26% si I'on exclut les femmes enceintes et en post
partum ; 37% dans la série de Rosenstingl et al. [18], 18% des femmes dans la série de Bousser
[20]. L’association contraception orale et thrombose veineuse cérébrale a fait I'objet de quelques
publications [23-28], dont les résultats sont regroupés dans le tableau ci-dessous (tableau XI).

Les résultats sont parfois donnés apres exclusion des femmes enceintes et en post partum.

Tableau XI: Thrombophlébite cérébrale et contraception orale

Etudes Pourcentage de patientes sous contraception

orale

Renner[24] 40

Deschiens[25] 50*

Martinelli[26] 75%

De Bruijn[27] 85*

Daif[23] 10

Najim Al din [28] 12,5

Notre série 19 /26*

* Exclusion des femmes enceintes et en post partum

Parmi les autres facteurs favorisants retrouvés dans notre série citons la maladie de
Behcet, retrouvée chez 8 patients (17,8%). Dans tous les cas le diagnostic de maladie de Behcet a
précédé la thrombose veineuse cérébrale avec un seul cas qui a présenté une thrombose
veineuse cérébrale récidivante (3 épisodes). Wechsler, dans une série de 250 cas ayant la maladie
de Behcet, retrouve 25 cas de thrombophlébite cérébrale [29]. Dans les séries de
thrombophlébite cérébrale, le pourcentage de maladie de Behcet est variable dépendant de la

population étudiée.
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Sur 38 patients, Bousser retrouve 6 cas de maladie de Behcet (16%) [20]. Dans tous les
cas la thrombose veineuse cérébrale a précédé le diagnostic de la maladie de Behcet.

Daif [23] retrouve 25% de maladie de Behcet parmi 40 thrombophlébites cérébrales en
Arabie saoudite, ce qui en fait dans sa série I’étiologie la plus fréquente. Chez 4 de ces patients
la thrombophlébite cérébrale représente la premiere manifestation de la maladie. Najim Al Din

[28] retrouve 25 % de maladie de Behcet parmi 21 thrombophlébites en Jordanie (Tableau XII).

Tableau XII: Maladie de Behcet et TVC dans la littérature.

Etudes Nombre de cas Pourcentage
Bousser [20] n=38 6 16 %
Daif [23] n=40 10 25 %
Najim al din [28] n=21 5 25 %
Rosenstingl [18] n=27 1 3,7%
Notre série n=45 8 17,8%

IV. DELAI DE CONSULTATION:

Dans notre étude nous avons un délai moyen de 22,27 jours (+/-37,50) et la médiane est a 7,5
jours. Le minimum était d’un jour et le maximum est de 120 jours. Ce délai de consultation reste

guand méme tres long et ca peut étre expliqué par :

v Le manque de moyens financiers des patients, notamment I’absence de généralisation de

couverture médicale.
Un circuit mal élaboré du patient.
L'implication d’autres spécialistes autre que le neurologue et I'interniste.

L'inégalité de répartition des ressources des plateaux humains et techniques.

DN N NN

L’inaccessibilité des investigations radiologiques surtout I'IRM et I’angiolRM.
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V. SIGNES CLINIQUES:

Dans notre étude, les céphalées représentent de loin le symptome le plus révélateur
comme rapporté dans la majorité des séries [20, 22, 23,30-33]. Elles étaient associées a un
cedéme papillaire chez dix huit patients.

Douze patients Présentaient un déficit focal (26,66%), ces résultats sont concordants
avec I’étude de Daif et al. (1995) [23] en Arabie saoudite, qui ont rapporté un déficit focal chez
seulement 27%. En revanche, les études de Bousser et al. (1985) [20] et Ferro et al. (2004) [22],
Einhaupel et al. [33] ont constaté respectivement un déficit focal chez 34%, 37,2%, 66% des
patients.

Des crises convulsives étaient observées chez douze patients (26,66%), alors qu’elles
étaient constatées chez 48% des patients de I'étude d’Einhadupl et al. [33], 29% des patients de
Bousser et al. [20] et 39,3% des patients de Ferro et al. [22]. Daif et al. [23] n’ont rapporté -
guant a eux - que 10% de crises convulsives.

Dix Patients (22,22%) ont présenté des troubles de la vigilance, allant de la simple
obnubilation au coma profond. Ce résultat est comparable a ceux de Bousser et al. (1985) [20],
mais inférieur a celui de Ferro et al. (2004) [22] et Daif et al. (1995) [23]. Voir (tableau XIII)

Ce polymorphisme clinique témoigne de la multiplicité des présentations des TVC et des

problemes de diagnostics différentiels.
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Tableau XIII: Principaux signes cliniques au cours des thromboses veineuses cérébrales.

Bousser et | Einhaupel et Daif et al. [23] Ferro et al. Notre sérle
Etudes al. [20] al. [33] ) [22]
N=40 N=45
N=38 N=71 N=624

Céphalées (%) 74 91 82 88,8 88,88
(Edeme papillaire (%) 45 27 80 28,3 40
Hémiplégie(%) 34 66 27 37,2 26,66
Epilepsie (%) 29 48 10 39,3 26,66
Confusion ou coma (%) 26 56 10 13,9 22,22

VI. EXAMENS PARA CLINIQUES:

1. Diagnostic radiologique:

Le diagnostic de thrombose veineuse cérébrale repose non seulement sur I'imagerie du
parenchyme cérébral mais aussi sur I'imagerie vasculaire qui met en évidence la thrombose des

sinus et/ou veines cérébrales.

1.1. Tomodensitométrie cérébrale:

Le scanner cérébral est le plus souvent demandé de premiére intention devant des
tableaux cliniques compatibles avec de nombreux diagnostics, dans notre série Vingt huit
patients ont bénéficié d’'une TDM cérébrale soit 62,22%, la TDM s’est révélée normale chez dix
patients soit 22,22%, donc 18 avaient un scanner anormal, 7 parmi eux présentaient des signes
directs, et 11 présentaient des signes indirects.

Dans la série de Rosenstingl et al. [18], la TDM est réalisée chez 26 patients (26/27),
celle-ci était normale dans 15% des cas (4/26), montrait une opacité spontanée d’un sinus dans
38% des cas (10/26).

Dans la série de Napon et al. [12], au scanner cérébral, I’hyperdensité spontanée a

I’intérieur d’un sinus avec rehaussement important aprés injection de produit de contraste était
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le signe le plus fréquemment rencontré (42%), suivi des ramollissements uni-ou bilatéraux (35%),
des signes du delta (18%) et de I’cedeme cérébral (6%).

Chez un patient, le scanner cérébral avait un aspect normal.

Le scanner reste cependant normal dans plusieurs cas ce qui n’élimine absolument pas le

diagnostic [34].

1.2. Imagerie par résonance magnétique et angio IRM:

L'IRM est I'examen de référence pour le diagnostic car elle visualise a la fois la
thrombose, son évolution et parfois la cause sous jacente [35-39].

Dans notre série I'IRM associée a I’angiolRM a été faite chez 39/45. Elle a permis de
poser le diagnostic avec précision du siege de l'occlusion et de son étendue, avec une
prédominance de I'atteinte du sinus latéral a 57%, sinus longitudinal supérieur a 48,88%, veines
corticales a 20%, sinus transverse a 8,88%, sinus caverneux et sinus sigmoide au méme
pourcentage a 6,66%; avec des atteintes associées de plusieurs sinus a 26,7%.

On retrouve habituellement, dans la littérature, et notamment dans une étude
multicentrique prospective récente incluant 624 patients, la distribution suivante [40]:

v sinus sagittal supérieur: 62%;
v' sinus latéral: 73%;

v" sinus droit: 11%;

v' veines corticales: 17%;

v' veines profondes: 7%.

Cela montre que la fréquence des atteintes associées (veines cérébrales et un ou plusieurs
sinus) et de I'importance des localisations multiples (60%).
Alonso-canovas et al. (2009) ont montré que le SL et SLS sont les plus impliqués [41].
Bensalem et al. (2010) [19] ont montré que I’atteinte du SLS et celle du SL étaient les plus

fréquentes (61,5%), réparties de facon égale, ce qui s’applique a notre série.
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2. Diagnostic biologique:

2.1. Dosage des D-dimeéres :

Le dosage des D-dimeéres a été évalué dans la démarche diagnostique concernant les
thromboses veineuses cérébrales [25,42]. L’étude des D-dimeres a la phase aigué peut étre utile
pour le diagnostic des TVC, compte tenu de leur forte valeur prédictive négative (VPN) [43]. Des
travaux récents suggérent néanmoins que les D-dimeres peuvent étre normaux dans environ un
quart des cas de TVC ou la symptomatologie est fruste, résumée a des céphalées isolées [44].
Ainsi des D-diméres normaux n’excluent pas le diagnostic de TVC [45].

Dans notre série, le dosage des D-dimeéres n’a pas été fait par faute de moyens.

2.2. Bilan de thrombophilie:

Le bilan de thrombophilie est fait systématiqguement chez tous les patients de notre
série, il s’est révélé anormal chez deux patients, Les deux présentaient un déficit en protéine C
et S et un parmi eux présentait en plus une mutation de la prothrombine (FC I1).

Dans les études publiées, 'anomalie la plus fréquente est la mutation facteur V leiden. Sa
prévalence a I'état hétérozygote dans la population générale est de 3 a 7% [46-47], dépendant
de la composition éthnique de cette population [47-48].

Dans la série de Rosenstingl et al. [18], cette mutation est retrouvée dans 12% des cas
(3/27). Dans notre série aucun cas n’est retrouvé. Le tableau ci-dessous montre la prévalence
des anomalies constitutionnelles de I’hémostase dans les thrombophlébites cérébrales (Tableau

XIV).
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Tableau XIV: Prévalence des anomalies constitutionnelles de I’hémostase dans les
thrombophlébites cérébrales.

Nombre Facteur Mutation
de Antithrombine Protéine | Protéine y Prothrombine | G20210A
] C S . (FC I du géne du
patients Leiden
Facteur Il
Reuner
[;4] 45 0% 4,4% | 4,4% | 11% - 8%
Deschiens
[25'] 40 0% 25% | 25% | 10% B, B,
Zuber
;9] 19 0% 0% 0% 21% . _
Martinelli L " L
[50] 40 2’5%“““ 0% 0% ‘l 5%»»4\ _ 20%4\4\ %
Daif [23] - 5% - 7,5% - - -
Najim Al 4,7% | 9,5%
Din [28] 7 o7
Notre
série 45 - 4.44% 4,44% 2,22%** -

* un déficit combiné PS-FV Leiden
** un déficit combiné prothrombine -PC, PS
***un déficit combiné AT-FV Leiden et un déficit combiné mutation G20210A du géne du facteur
II-FV Leiden.

2.3. Bilan immunologique:

Le bilan immunologique demandé chez tous nos patients, s’est révélé positif chez

seulement un seul cas chez qui nous avons objectivé la présence d’anticorps antiphospholipides

a un taux significatif, aucun anticoagulant circulant de type lupique n’est retrouvé.

L’étude de Deshiens [25] sur 40 thrombophlébites cérébrales ne retrouve aucun

anticoagulant circulant de type

lupique et

anticardiolipines a un taux significatif, de type IgG.
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L'étude de Rosenstingl et al. [18] sur 27 thrombophlébites cérébrales, aucun patient
n’avait d’anticoagulant circulant de type lupique. La recherche d’anticorps anticardiolipines a été

15 fois demandée; trois patients ont eu des taux significatifs.

VII. ETIOLOGIES :

Sur le plan étiologique, nos résultats ne confirment pas la multiplicité et I'association de
plusieurs causes de TVC.

Bousser et Ross Russel (1997) |51] ont dénombré 100 causes sur 135 cas étudiés. Nous
avons recensé au moins 40 causes différentes combinées dans 85% des cas.

Les causes septiques, autrefois considérées comme premiére cause de TVC, ont vu leur
incidence diminuer nettement depuis I’ere de I'antibiothérapie. Cependant, cette étiologie reste
assez fréquente au sein de notre population comparativement aux séries européennes et
asiatiques (Tableau XV).

Dans la série de Napon et al. (2010) [12], au Burkina Faso, la fréquence de TVC
septiques est estimée a 59%. Ce taux anormalement élevé par rapport a celui retrouvé dans notre
série.

En revanche I'infection par le VIH a été impliquée chez 3 de nos patients comme cause
de TVC, I'infection locorégionale chez 3 patients, et I'otite chez 2 patients.

Les maladies de systéme: dans notre série nous avons retrouvé huit cas ayant la maladie
de Behcet (17,77%). Lauvin et al.1985 [52] rapporte que cette maladie constitue une étiologie
classique d’occlusion veineuse, notamment cérébrale est reste I’affection la plus pourvoyeuse de
TVC.

Le syndrome de Gougerot Sjogren est rarement décrit comme étiologie, et reste une
étiologie exceptionnelle de la thrombophlébite cérébrale, par contre les atteintes neurologiques

les plus retrouvées dans 10 a 60% sont polymorphes pouvant toucher aussi bien le systéme
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nerveux périphérique que le systéme nerveux central [53], une méningite panachée [54], une
atteinte des nerfs craniens [55-59] sont bien décrites, une révélation par un infarctus veineux
du a une thrombophlébite cérébrale associée a une méningo-radiculite est une présentation
exceptionnelle.

Les troubles constitutionnels de I’hémostase constituent dans notre étude un taux
faible 6,66% par rapport aux autres études ou cette étiologie reste largement supérieure
Bensalem-Berrabah et al. [17], retrouve un taux de 46%, se rapprochant de celui rapporté par
Rosentingl et al. (2002) [18] et Rodier et al. (2003) [3], respectivement chiffré a 41 et 50%. La
thrombophilie est une cause non négligeable de TVC (Weihet al. 2000) [60]. En effet, la
recherche d’anomalie de thrombophilie doit étre systématique devant toute TVC méme si une
autre étiologie parait étre en cause (Schiick et al. 2002) [61].

Les causes gynéco obstétricales sont souvent impliquées méme en I'absence de
thrombophilie associée. Dans notre série la fréquence de TVC compliquant une grossesse ou un
post partum se rapproche de celle rapportée dans les séries récentes. Ainsi, la grossesse reste
une cause fréquente de TVC, en particulier dans les pays en voie de développement. La TVC
survient volontiers durant le post-partum immeédiat a la premiére quinzaine de I'accouchement
(role du déficit acquis en PS).

Les contraceptifs oraux, quoique largement utilisés au Maroc, n’étaient pas directement
incriminés comme cause de TVC; chez la femme jeune, ils sont le plus souvent incriminés dans
les séries occidentales (54,3 %) (Ferro et al. 2004) [22]. En revanche, sa fréquence dans la série
de Bensalem-Berrabah et al. [19] est faible (4,7 %) mais comparable a celle rapportée au Burkina
Faso (Napon et al. 2010)[12], en Arabie Saoudite (Daif et al. 1995) [23], en Jordanie (Najim al-Din
et al. 1994) [28], au Pakistan et aux Emirats Arabes Unis (Khealani et al. 2008) [62].

Dans la plupart des séries le pourcentage de « TVC d’étiologie indéterminée » reste non
négligeable (3,7 a 35% des cas) tandis que dans notre série, il est estimé a 33,33% malgré un

bilan exhaustif, notamment I’étude systématique de la thrombophilie et le bilan immunologique.
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Tableau XV: Répartition des étiologies dans les différentes séries rapportées

Nomb Infecti Di 3
Auteurs ombre niectieuse Obstétricale (%) IVerse Traumatique(%) | Indéterminée (%)
de cas (%) %)
Estanol et 20 0 59 0 0 5
al.(1979)[63]
Rousseaux et
49 16 6 16 33 0
al.(1985)[64]
Gates (1986)[65] 66 41 9 27 2 18
Milandre et 20 10 20 15 0 35
al.(1989)[66]
Ameri et Bousser 110 8 n 40 5 20
(1992)[67]
Najim al Din et al.
21 14 2,4 1
(1994)[28] 9,5 3 52, 0 9
Daif et al. 40 7,5 5 62,5 0 25
(1995)[23] ’ ’
Rondepierre et al.
1 11 2 2
(1995)[68] 8 > 8 0 3
Bousser et Ross
135 10 13 46 0 21
Russel (1997)[51]
Biousse et al.
35 5,7 20 28,7 0 28,6
(1998)[691]
Rosenstingl et al. 27 3.7 26 66.7 0 3.7
(2002)[18] ’ ’ ’
Rodier et 20 0 5 70 0 10
al.(2003)[17]
Breteau et al.
1 21
(2003)[70] 55 5,5 5,5 3 0 ,8
Ferro et al. 624 12,3 20,1 60,7 N 12,5
(2004)[22] ’ ’ ’ ’ ’
Stolz et al.
79 8 21,3 38 8 24
(2005)[71]
Appenzeller et al. 24 4 )5 333 8.3 125
(2005)[72] ’ ’ ’
Libourel et al.
63 13 13 21 8 24
(2007)[73]
Napon et al. 17 59 5,9 11,8 0 5,9
(2010)[12] ’ ’ ’
0.Bensalem-
Berrabah et al. 26 38,5 34,6 77 0 11,5
(2009)[19]
Notre série 45 17,74 27,2 26,65 0 33,33

* maladie de systeme, thrombophilie, maladie générale
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VIII. TRAITEMENT

1. Traitement antithrombotique:

Sur le plan thérapeutique, 100% des patients ont recu des anticoagulants: héparine de
bas poids moléculaire relayée en moyenne cinq jours apres par les AVK dans 95,5%. La durée du
traitement par AVK était fixée en moyenne entre six mois et un an dans notre étude, aucun des
patients n’a bénéficié de thrombolyse.

Dans la littérature, La prescription d’antithrombotique a la phase aigué des thromboses
veineuses cérébrales est communément admise, méme en cas de lésion hémorragique.

La prescription de ces thérapeutiques repose sur 2 études réalisées contre placebo
[20,27]. Elles incitent a 'administration par voie veineuse d’héparine a dose anticoagulante dés
la confirmation du diagnostic de thrombose veineuse cérébrale. Il n’existe, en revanche, aucun
consensus sur la durée du traitement. De facon classique, I’héparine est administrée a dose
hypocoagulante jusqu’a la stabilisation clinique du patient. Un relais est alors effectué par
antivitamine K avec comme objectif un INR (International Normalized Ratio) entre 2 et 3. La
durée du traitement anticoagulant n’est pas codifiée et dépend de la cause trouvée. En cas de
thrombose veineuse cérébrale idiopathique, elle varie habituellement de 6 mois a 1 an.

Les fibrinolytiques, injectés directement dans le sinus thrombosé ou par voie
intraveineuse plus ou moins associés a des manoeuvres de désobstruction mécanique, ont été
utilisés en dehors d’essais thérapeutiques controlés et reste pour l'instant un traitement
d’exception, a réserver aux formes qui s’aggravent malgré un traitement médical bien conduit.
Le risque hémorragique cérébral semble faible et la récupération clinique est bonne mais des

études randomisées et de plus grande envergure restent nécessaires.
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2. Traitement étiologique:

Le traitement étiologique consiste a traiter la maladie a l'origine de la thrombose
veineuse. Il doit étre mis en place au plus vite, en particulier dans les cas des thromboses
veineuses cérébrales septiques. Ce traitement peut s’avérer difficile en particulier lorsqu’il s’agit
d’une maladie de systéme. Un cancer, une hémopathie ou une infection doivent étre traités et

guéris avant d’envisager I’arrét du traitement antithrombotique [44, 67, 74].

3. Traitement symptomatique:

Le traitement symptomatique vise essentiellement a lutter contre [’hypertension
intracranienne. Il comprend le traitement par diurétiques, les solutés hyperosmolaires (mannitol).
Son efficacité est évaluée par la clinique et I’examen du fond d’oeil afin de suivre I’évolution de
I’cedéme papillaire sur lequel repose le pronostic visuel.

Un traitement anticomitial est prescrit uniquement lors de la survenue de manifestations
cliniques épileptiques. Dans notre série 12 patients présentaient des crises d’épilepsie, 12

patients sont traités par des antiépileptiques avec une bonne évolution.

IX. EVOLUTION:

Contrairement aux infarctus artériels cérébraux, les TVC sont généralement de bon
pronostic en cas de diagnostic précoce. Récemment, Ferro et al. (2009) [75] ont rapporté qu’un
diagnostic tardif est associé a une évolution défavorable (Rkm>2) en particulier lorsque la
présentation clinique initiale était une HTIC isolée.

La mortalité en phase aigue varie entre 4,3 et 10,5% dans les séries de Ferro et al. 2004
[22]; Bousser et al. 1985 [20]; De Bruijn et Stam 1999 [27]; Preter et al. 1996 [76]; Ferro et al.
2002 [77].

Notre étude retrouve 7% (3 cas). Le taux de mortalité est situé entre 0 et 30 % selon les

études de Milandre et al. 1989 [66]; Einhdupl et al. 1991[33]; Ameri et Bousser 1992 [67]; Daif et
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al. 1995 [23]; Tsai et al. 1995 [78]; Ferro et al. 2004 [22]; Stolz et al. 2005 [71]; Bugnicourt et al.
2008 [79]; Napon et al. 2010) [12] (Tableau XVI). Le taux le plus élevé (39%) a été rapporté par
Rondepierre et al. (1995) [68].

Dans I’étude ISCVT, la mortalité a long terme (16 mois de suivi en moyenne) était de 8%;
le déceés étant le plus souvent en rapport avec |'affection causale et ses complications. Un taux
de mortalité similaire (7,7%) a été retrouvé dans la série de Bensalem-Berrabah et al. (2009) [19]

avec deux décés secondaires a une cirrhose hépatique. Par ailleurs, selon Alonso-Canovas et al.

(2009) [41], les causes infectieuses et néoplasiques sont de mauvais pronostic.

Tableau XVI: Evolution de TVC dans des séries récentes

Nombre de | Favorable | Séquelles Séquelles L, .
Auteurs i . Déces n %
cas n % mineurs n % | majeurs n %

Milandre et al. (1989) 20 6(30) 8(40) 3015) 3015)
[66]
Einhaupl et al. (1991
[;g]a“p etal. (1991) 71 42(59) | 13(18,5) 6(8,5) 10(14,5)
A i B 1992

meri et Bousser (1992) 110 85(77) 11010) 8(7,5) 6(5,5)
[67]
Daif et al. (1995) [23] 40 29(72) 3(8) 4(10) 4(10)
Tsai et al. (1995) [78] 29 22(75,5) 0(0) 1(3,5) 6(21)
Rondepierre et al. (1995) 39 7(39) 316.5) 165.5) 7(39)
[68]
Ferro et al. (2004 [22] 624 439(79) 47(7,5) 32(5,1) 52(8,3)
Stolz et al. (2005) [71] 79 50(71) 23) 4(6) 14(20)
Bugnicourt et al.

16 6(37,5 6(37,5 4(25 0(0

(2008)[79] (37,5) (37,5) (25) 0)
Napon et al. (2010) [12] 17 6(58,8) 4(23,5) 0(0) 5(29,4)
Bensalem-Berrabah et al. 26 20(77) 13.8) 37.7) 27.7)
(2009) [19] ' ’ ’
Notre série 45 36(80) 5(11) 1(2) 3(7)
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La fréquence de la récidive des TVC est reconnue comme étant faible. Au cours de la
premiere année, elle est estimée a 11,7% dont 14% dans un territoire différent (Preter et al. 1996)
[66].

L’étude ISCVT montre que 14 patients (2,2%) ont récidivé au cours du suivi (Ferro et al.
2004) [7]. Bensalem-Berrabah et al. (2009) [76] aucun cas de récidive n’a été noté ceci est
expliqué par un traitement anticoagulant bien conduit.

Dans notre série aucun cas de récidive n’a été mentionné.
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La TVC est une maladie qui reste rare. Lors de ce travail nous avons recherché les

moyens d’optimiser la prise en charge des TVC au CHU de Marrakech en s’appuyant sur le bilan

descriptif de la prise en charge réalisée entre 2000 et 2013.

INous avons alors fait ressortir les points forts et les points faibles de la prise en charge.

A partir de ce constat, nous recommandons principalement :

v" Une information des médecins libéraux et des médecins urgentistes,

v IRM et angiolRM a généraliser,

v" Une recherche étiologique plus systématisée,

v" Une instauration rapide du traitement anticoagulant, pour améliorer le pronostic,

v" Un schéma de consultation de suivi intégrant une meilleure information des patients.

A I'issue de notre étude, la thrombophlébite cérébrale est une pathologie qui n’est pas

rare a Marrakech. L’étiologie la plus fréquente est dominée par les TVC de post partum et la

maladie de Behcet.

Au CHU de Marrakech, les moyens mis en ceuvre ont permis un diagnostic et une prise

en charge précoce, semblant avoir considérablement amélioré le pronostic a long terme.

‘Une étude prospective multicentrique s’avére nécessaire pour mieux étayer les aspects

épidémiologiques et cliniques et étiologiques de la TVC dans notre pays.
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RESUME

La thrombophlébite cérébrale est définie par une occlusion des sinus veineux cérébraux souvent
associée a une thrombose des veines corticales. Le but de notre travail est d’étudier les
particularités épidémiologiques, cliniques, étiologiques et évolutives de la thrombose veineuse
cérébrale (TVC) dans la population de Marrakech et du sud du Maroc. Il s’agit d’une étude
rétrospective comprenant 45 patients hospitalisés au service de neurologie CHU Mohammed VI
de Marrakech. Le diagnostic de TVC a été confirmé chez tous les patients par les investigations
paracliniqgues (scanner, imagerie par résonance magnétique avec séquence angiographique).
Dans notre série, I’dge moyen était de 35,93 ans avec une prédominance féminine (sexe ratio de
4,625). Le tableau clinique était subaigu dans 40% des cas. Les signes inauguraux étaient
essentiellement représentés par les céphalées (88,88%) des cas. Sur le plan topographique, les
sinus latéraux et le sinus longitudinal supérieur étaient les plus atteints, leur fréquence est
estimée respectivement a 57% et 48,88%. Des signes d’infarcissement et/ou d’hémorragie
méningée étaient observés (35,55%). Les étiologies étaient diverses, dominées par le post
partum et la grossesse (27%), suivi de la maladie de Behcet (17,77%), TVC septiques (17,76 %). La
thrombophilie était moins retrouvée (déficit en protéine C et S (4,44%), mutation de
prothrombine (2,22%)). Dans la majorité des cas I’évolution était bonne dans 80%, moyennant
une héparinothérapie relayée par antivitamine K. Les caractéristiques de la TVC dans notre étude
se distinguent par le grand délai diagnostic et une fréquence élevée de la TVC du post partum et

la maladie de Behcet.
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ABSTRACT

Cerebral thrombophlebitis is defined by occlusion of cerebral venous sinus often associated with
thrombosis of cortical veins. The aim of the present study is to provide an epidemiological,
clinical, etiological and progressive of cerebral venous thrombosis (CVT) in Marrakesh population
and southern of Morocco. This is a retrospective study of 45 patients hospitalized in neurology
department of Mohammed VI university hospital in Marrakech. The Diagnosis of CVT was
confirmed in all patients by paraclinical investigations (CT, MRI with angiographic sequences). In
our study, the mean age was 35.93 years with a female predominance (sex ratio of 4.625). The
clinical onset was subacute in 40% of the cases. A headache was the most common inaugural
sign (88.88%). Superior longitudinal and lateral sinuses were the most commonly involved,
estimated at 57% and 48.88% respectively. Signs of infarction and/or subarachnoid hemorrhage
were noted (35.55%). The causes of CVT were diverse, dominated by postpartum and pregnancy
(27%), followed by Behcet's disease (17.77%), septic TVC (17.76%). thrombophilia was less
frequents (deficiency of protein C and S (4.44%), prothrombin mutation (2.22%)). In most cases
the outcome was favorable in 80% of patients given heparin therapy, followed by oral
anticoagulants. The characteristics of the TVC in our study are characterized by a big diagnostic

delay and a high frequency CVT postpartum and Behcet's disease.

- 50 -



Prise en charge des thrombophlébites cérébrales au CHU de Marrakech:
Etude rétrospective de 45 cas

e

Aul g ga Jaadl 138 G diagdl Adlaal) 3o Y1 Aol sa Lladll sl UL
Agushil) pailadl) dlisy dyal) gaibadl) oy g pual) paibadl) duily gl (ailadl)
R a 45 Gadd Lol sl dul pd A kel Ggiag (ES) e AdSlu gl (sl sal) 13gd
Al (IS oy (udled) daaa aalad) dddally Glac) () jal dadaas A agilidin o
syl (Fgall mulal) Al g ouasall JSI gl SR (ajal gauddal) oSl
35,93 O el bugia Wl Adud) A e gl pgaill ga ounhlitad) cpd b
@ad gl pall IS 5 (4,625 (uial) dpwd) ELY) e eV A8 pa diu
Cra L] Aliaa 4y puad) Lalisdy) ciladal) aal culsy al e 40% Jiay Sad)
Qo 9 Al Luagadl gl A e gl ST dlalal) iS5 (%88,88) gluall
i3 gl /g plida) ciladle clia gl sy Jgill Lo 0648,88 5 %57 i dpilal)
Jaall g BV gl amy Alian Lgale] de pila i) @il 5 (%035.55) AdigSiall ual
cilsd 5anl) Al Wl «17,76% dsibail) Glal) (17,77% s o Wali %27
QIS B ((%2,22) cmagSfissd) 8udh (%4,44) Sy C Gfigudl oali) laal g J8)
duaygad ol (s Al cGlugdl b Jlaadad (8 @l dlly 0680 lua QS kil el
il Al Uial o A (a1 pailad Sualiy Ay sadl) A cfaliaey BaY

g R a9 B gl) ey A gan gl ) g

-51 -



Prise en charge des thrombophlébites cérébrales au CHU de Marrakech:
Etude rétrospective de 45 cas

NN@@

-52-



Prise en charge des thrombophlébites cérébrales au CHU de Marrakech:
Etude rétrospective de 45 cas

Fiche d’exploitation des thrombophlébites cérébrales

| IDENTITE
-N° de la fiche : /AH -Sexe : HommeO Femme O-Age :
-Origine : Urbaind rural O
-Profession :  -Etat matrimoniale : Célibataired Marié(e) 0  Divorcé(e) OVeuf (ve) O
-Premiere consultation : médecin généraliste O urgence Oneurologue 0O
autres f...............

-Délai de consultation :

| ANTECEDENTS

*ATCDS MEDICAUX :

- Aphtose bipolaire NONO OUl O Périodicité :

-Grossesse : NON O OUIO - Fausses couches : NON O OUI O -MFIU :NON O OUI O
-Oestroprogestatifs : NONO OUIO

- Episodes de rougeur oculaire NONO OUlI O-Uvéites : NONO oul O

- livido : NONO oul O

- Episodes d’AVC ou d’AIT NONO OUI 3,- Episode similaire de TC : NONO oul d
-Coagulopathie connue : NON O OUI O type

- HTA : NONO OUl O -Diabete : NONO OUl O -Tabac: NONO OUI O-Alcool : NON
] oul g

-Tuberculose : NONO Ould - Maladie de systeme : NON O OUI O
-Antécédents de pathologie tumorale : NON O OUlI O -hémopathie : NON O OUI O

—-Cardiopathie : NON OOUIO- Néphropathie : NON OUI O-Maladie gastro intestinale: NON O OUI
a

-Infection fascio-ORL : NON O OUI O

—autres :
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*ATCDS CHIRURGICAUX :

-Opérations récentes: NON dJOUI O préciser :

MOTIF D’HOSPITALISATION

-MODE DE DEBUT : Aigu O subaigud chroniqued

-SYMPTOMES:

- Céphalées : NONO OUIO -Nausées/ vomissements : NON 0 OUI O-Vertige : NONOOUI,
-Trouble de la vision: NON 0 OUI O-HTIC : NON O OUIO

-Bourdonnement d’oreilles : NON O OUI O -Hypoacousie : NON O OUIO

-Crise d’épilepsie : NONOOUIOsi oui :*crise partielle O *crise généralisée O “*simple O
*complexe O

-Ophtalmoplégie douloureuse : NON 0 OUI G-BAV : NON O OUIO-Chémosis : NON J OUI O
-Diplopie : NON O OUIO

-Hémianopsie : NON O OUIO

-Troubles de I'équilibre : NONO OUI -Paresthésies : NON O OUI

-Déficit sensitif : NON 0O OUI O-Déficit moteur NON O OUI O

-Trouble du langage : NON O OUl O-Trouble de la mémoire NON 0O OUI O

-Troubles de conscience : NON O OUlI O -Symptomatologie psychiatrique : NON O OUI O

EXAMEN CLINIQUE

EXAMEN GENERAL : TA :.../... , 17

EXAMEN NEUROLOGIQUE INITIAL :

- Conscience : *GCS : .... /15 - Déficit moteur : Non 0O Oui(Jsi ouisiége a:
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- Déficit sensitif : Non 0 Ouid - Troubles phasiques : Nond Oui O

- Négligence spatiale: Non O Ouid-Mouvements anormaux : Non 0 Oui 3

EXAMEN SOMATIQUE :

- Aphte généital NON O OUI O-Aphte bucal NON3d oul O

- Test pathergique :

- Examen cardiovasculaire :- Rythme régulier : Nond Ouifd, Souffle : NonOOuid, Pouls :
présentsd absentsO

- Champs visuels : ........

- FO : ;edéme papillaire : Présentd AbsentOd

- Examen ORL : -Otite : NonO Oui O- Sinusite : NonO OuiO-Mastoidite : NonO Oui
]

-Infections buccodentaires : Nond OuiO
-Infections de I'orbite : Nond Oui O
- Examen dermatologique :

- Autres :
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES

*RADIOLOGIQUE :

-TDM : normale: O anormale: O résultat :
-IRM : normale: O anormale: O résultat :
-ANGIO-IRM : normale: O anormale: O résultat :

~ANGIOGRAPHIE : territoire de la thrombose :

.Sinus sagittal supérieurd. Sinus latéral3.Sinus droit 3.Sinus caverneuxd.veines corticalesd

.Systéme veineux profondd.sinus sigmoide O.thrombose multiples O

- Examen ophtalmologique : normale: O anormale: O résultat :

- Echographie abdominale : Anévrisme NON O OUI O

-Rx thorax :
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*BIOLOGIQUE :
-Bilan inflammatoire :-CRP : -VS:
-Bilan d’hémostase :-PLQ : - TP :- TCA :- temps de thrombine :

-Dosage du fibrinogéne :

-Bilan de thrombophilie:- Antithrombine : - Ag antithrombine : -

Mutation du facteur V leiden :

- Protéine C : -Ag Protéine C : -Homocystéine plasmatique
totale :
- Activité protéine S : - Ag protéine S :
- Bilan immunologique : -AAN : -Anti-DNA : - Anti-Sm :
- Antiphospholipides : - ANCA:
- Etude du LCR : *Cellules : /mm 3 *Protéines : *Glucose :
-Sérologies : *VIH : *TPHA/VDRL :
-Bilan de tuberculose : *IDR a la tuberculine : *BK crachat :
-Autres :
ETIOLOGIES
-Déficit en antithrombine 1l O -Déficit en protéine C /SO -Mutation du

facteur V leyden O
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—Mutation de la prothrombine (facteur )3 -Rhinosinusites O - OtiteO -

Infection locorégionaled

-Infection HIVO - Méningited - Maladie de systéme (a préciser) 0:

-Post partum 3

—-Autres (a préciser) :

TRAITEMENT

Traitement symptomatique :-Sédation profonde 00 -Intubation/ventilation assistée O -

Traitement antalgiqued

-Traitement antioedémateuxd- Antiépileptiqued -Corticoidesd

Traitement anticoagulant :

*Héparine standardd HBPM O-posologie : —-durée :

*AVK O - posologie : —durée :

*Thrombolyse O

*Autres traitements :

Traitement étiologique :-Antibiothérapie O: *Type : *Dose :
*Durée :

-Antibacillaires O*Type : *Dose : *Durée :

- Corticothérapie O*Type : *Dose : *Durée :
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EVOLUTION

-Recule : Nb d’années

- Bonne O - Modérée O - Défavorable O : *Séquelles neurologiquesd

Type :

*Décesd

- Récidive :0 Non0O OuiO

-IRM encéphalique avec angio-IRM de contrdle :normale: O anormale: 3 résultat :
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