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INTRODUCTION

Les thromboses veineuses céerébrales TVC constituent un point de

convergence pour de nombreuses spécialités meédicales, et le sujet de
publications de plusieurs séries.

Les TVC sont considérées comme une pathologie rare mais grave.
Les aspects cliniques sont divers et les étiologies sont variées.

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) et I'angioscanner ont
progressivement modifié I'approche diagnostique, avec des possibilités
diagnostiques précoces et performantes



TYPE D'ETUDE

* Il sagit d’'une étude d’une série de cas de TVC, effectuée au niveau du
service de médecine interne du centre hospitalo-universitaire de Béni
Messous.

* PERIODE D’ETUDE :

* Notre étude se porte sur le recueil et I'exploitation des données des
patients hospitalisés du ler Janvier 2016 au 30 Novembre 2019, soit une
période de trois (03) ans ..

* POPULATION ETUDIEE :

* L'étude a concernée 15 patients admis a notre service pour diagnostic
étiologique d’une TVC

* Diagnostic de la TVC retenu sur imagerie Angio-TDM ou Angio-IRM
cérebrale.



Obijectifs du travail

v Etudier les caractéres démographiques des patients présentant une
TVC

v'Déterminer les étiologies des TVC
v'Préciser les facteurs de risque thrombogénes

v'Déterminer le pronostic des patients traités .



Recueil des donnces :

Les parametres analysés ont été :

* |’age et le sexe, les antécédents médicaux

Les facteurs de risque de la maladie thrombo-embolique associés

Le mode de révélation de la TVC et les signes révélateurs

'existence d’une autre thrombose associée

Les examens complémentaires réalisés

le diagnostic étiologique retenu

L'évolution sous traitement



Résultats de I’'etude
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THROMBOSES VEINEUSES
ASSOCIEES

e La TVC associée 3 d’autres
-~ thromboses dans 46% des cas:

¢ |lathrombose veineuse des
membres inférieurs 3 patients
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9% thrombose cardiaque+ embolie
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LES ETIOLOGIES DE LATVC
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* Tous les patients ont recu des anticoagulants a dose efficace, en
association a un traitement spécifique adapté a leur pathologie sous-
Jjacente :

 corticoides et colchicine et immunosuppresseurs pour les cas de
maladie de behcet et lupus).

 'évolution était favorable sans séequelles dans la majorité des cas.
* Deux cas de sequelles neuropsychiatriques 13%.



DISCUSSION

* Dans les pays développés, les causes aseptiques demeurent |'étiologie la
plus courante de la TVC.

* La prédominance féminine a été beaucoup rapportée dans la littérature
mondiale [1, 2], c’est pas le cas dans notre série avec un pourcentage de
53% d’hommes.

* Le sexe ratio s’est modifié au fil des années, proche de 1 dans les séries
plus anciennes ou dans les séries du moyen orient, il est de 1.14 dans la
notre, ce qui reflete L'étiologie maladie de Behcet a prédominance
masculine.

* La population touchée est en majeure partie d’age jeune, avec une
moyenne de 3 3.8 ans, ce qui est moins élevée par rapport a celle
retrouvée dans les pays développés [3, 4].



DISCUSSION

* Le polymorphisme clinique de la TVC est souvent trompeur.

* Le mode d’installation, bien qu’il soit subaigu dans la majorité des
séries publiees [5, 6, 7], il est aigu dans notre étude (80%).

* Les céphalées représentent de loin le symptome révélateur comme
rapporté dans |la majorité des séries : 100% dans la série de Napon
[2], 88.8% dans celle de Ferro [5], et 73 % dans celle de Monnin [6]

* 25% de nos patients ont présenté un déficit focal, ces résultats sont
en discordance avec ceux de plusieurs études [2, 6, 8],
respectivement chiffrés a 75%, 80% et 88%



DISCUSSION

* Dans les pays développés, les causes aseptiques demeurent |'étiologie la
plus courante de la TVC.

* Dans notre série, la maladie de Behget est I'étiologie prédominante (46%),
ce qui est comparable aux séries de Najim Din (25%) [8], Rougemont (25%)

[9].

* Les causes gynéco-obstétricales sont faiblement représentées dans notre
série (1cas), une frequence qui est infériérieur a celle rapportée dans les
séries récentes [2, 4, 10].

La contraception orale, souvent incriminée dans les séries occidentales [5]
(54.3%), en revanche, sa fréquence est faible dans notre série (4.76%) mais
comparable a celle rapportée en Jordanie [8] (13%), en Arabie saoudite [7]
(5%) et au Burkina Fasso [2] (5.9%).



DISCUSSION

* Contrairement aux séries europeennes et asiatiques [3, 4,11], les causes
septiques sont encore présentes dans notre contexte 6.5 %, de méme pour les
séries africaines [1] (46%), [2] (59%).

* |e déficit en protéine S (6.5°o[), est plus élevé que celui rapporté par Deschiens
(2.5%) [12] et Reuner (4.4%) [13].

» Les TVC idiopathiques reste non négligeable dans la plupart des séries (20 a 35%)
tandis qu’elle sontes estimé a 13% dans notre étude.

* Les anticoagulants (HBPM relayés par les AVK) sont demarrés chez la quasi-
totalite de nos malades des que le diagnostic est posé, une attitude baseée sur
plusieurs études randomisées (étude d’Einhaupl [15]).

* Pronostic : dans une étude rétrospective de 59 cas menee par De Bruijn a
I'académie médicale d’Amsterdam trouvait une autonomie des patients de |'ordre
de 83% des cas [100].



Conclusion

Les TVC touchent essentiellement le sujet jeune avec une moyenne
d’dge de 33 ans

les étiologie sont dominées par la maladie de behcget surtout chez
'homme

La TVC n’est plus une pathologie a I'issue fatale.

Le pronostic depend de la précocité du diagnostic et de l'efficacité du
traitement. Toutefois, une étude prospective multicentrique s’avere
néecessaire pour éclairer davantage I'epidémiologie des TVC et étayer
minutieusement leurs aspects étiologiques.
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