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INTRODUCTION 

La thrombose veineuse cérébrale (TVC) est un accident vasculaire cérébral atteignant le réseau 

veineux et en particulier les sinus dure-mériens. Elle constitue une urgence neurologique. Elle 

représente entre 0,5 à 1% de tous les accidents vasculaires cérébraux , survenant principalement 

chez les jeunes adultes, en particulier chez les femmes (1). Au Sénégal, une étude 

monocentrique menée au service de neurologie adulte du CHU de Fann à Dakar, entre le 01 

janvier 2013 et le 30 avril 2020 avait inclut 70 patients avec une prédominance féminine (2). 

Au Burkina Faso en 2009, 17 patients avaient été colligés sur 2 ans dans une étude menée par 

Napon et al (3). Au Mali en 2018, une étude réalisée au CHU Gabriel Touré avait colligé 25 

cas soit une incidence de 3 cas par millions d’habitants (4). 

Les symptômes peuvent être aigus ou le plus souvent d'apparition progressive sur plusieurs 

jours parfois sur plusieurs semaines. Le tableau peut être incomplet et les présentations 

cliniques sont souvent très variées, parfois trompeuses. 

Le diagnostic de la TVC repose sur les différentes techniques d’imagerie encéphalique 

(tomodensitométrie cérébrale, imagerie par résonance magnétique (IRM), phlébo-IRM, 

artériographie). D’un point de vue étiologique, on retrouve au premier plan chez le patient jeune 

des causes locales, des troubles héréditaires de la coagulation, la prise de contraceptifs, une 

grossesse et la période du post-partum. Chez le patient âgé, la TVC est souvent associée à une 

tumeur (5).  

La prise en charge de la TVC est pluridisciplinaire et repose essentiellement sur trois modalités 

: le traitement symptomatique, le traitement antithrombotique et le traitement de l’étiologie 

sous-jacente. La durée optimale de l’anticoagulation thérapeutique après une TVC n’est pas 

connue, mais elle peut suivre les règles applicables à la thrombose veineuse profonde (6). À ce 

jour nous disposons peu de données sur le profil de sécurité des anticoagulants oraux directs 

dans le traitement de la TVC. Néanmoins, les études réalisées à cet effet sont promotrices et 

serviront de base à des nouvelles études susceptibles de révolutionner le traitement de cette 

affection (7). Le pronostic de la TVC est intimement lié à la rapidité et la précocité de la prise 

en charge.  

L’accès limité aux spécialistes et aux techniques d’imagerie moderne rend le diagnostic des 

TVC difficile dans notre contexte. En Afrique subsaharienne, très peu d’étude ont été consacré 

à cette pathologie. Le but de ce travail était d’étudier les aspects épidémio-cliniques, 

paracliniques et thérapeutiques des thromboses veineuses cérébrales dans le service de 

Neurologie du CHU Point G. 
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ÉTUDES EPIDEMIOLOGIQUE, CLINIQUE ET PARACLINIQUE DES THROMBOSES VEINEUSES 
CEREBRALES DANS LE SERVICE DE NEUROLOGIE DU CHU POINT G 

OBJECTIFS 

Objectif général 

Étudier les aspects épidémio-cliniques, paracliniques et thérapeutiques des thromboses 

veineuses cérébrales dans le service de Neurologie du CHU Point G 

Objectifs spécifiques 

o Déterminer la fréquence des thromboses veineuses cérébrales 

o Décrire les aspects cliniques et paracliniques des thromboses veineuses cérébrales 

o Décrire la prise en charge et l’évolution des patients pendant l’hospitalisation  
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ÉTUDES EPIDEMIOLOGIQUE, CLINIQUE ET PARACLINIQUE DES THROMBOSES VEINEUSES 
CEREBRALES DANS LE SERVICE DE NEUROLOGIE DU CHU POINT G 

1 GÉNÉRALITÉS 

1.1 Définition  

La thrombose veineuse cérébrale encore appelée « thrombophlébite cérébrale », consiste en 

l’obstruction d’une veine ou d’un sinus de l’encéphale par un caillot (thrombus). 

1.2 Historique  

Les premières descriptions assez exactes des veines cérébrales datent de l'école d'Alexandrie 

avec Hérophile, 300 ans avant Jésus-Christ, qui donna son nom à la réunion des sinus sagittal 

supérieur, latéraux et droit : le pressoir d'Hérophile (confluent des sinus, dans la terminologie 

actuelle). Galien au IIe siècle de notre ère décrit le carrefour veineux qui porte son nom. 

L'évolution des connaissances va rester très fluctuante les siècles suivants et ce n'est qu'au XIXe 

siècle que la première description anatomoclinique de TVC est faite. C'est en effet en 1825 que 

Ribes dans ses recherches sur la phlébite décrit l'observation d'un homme de 45 ans souffrant 

de céphalées chroniques, de troubles du comportement, de crises d'épilepsie, de confusion et 

enfin de délire (8). Le décès survint après une période de 6 mois et l'autopsie mit en évidence 

une occlusion complète du sinus sagittal supérieur et des sinus latéraux, associée à des 

métastases cérébrales. 

En 1828, Abercrombie décrit le premier cas de TVC chez une femme de 25 ans ayant présenté 

deux semaines après un accouchement normal, des céphalées intenses et des convulsions. Une 

autopsie ultérieure révéla une thrombose du sinus sagittal supérieur et des veines corticales avec 

ramollissement et hémorragie cérébrale (9).  

1.3 Epidémiologie  

L’incidence réelle des TVC demeure mal connue. C’est une pathologie rare mais grave avec 

une incidence estimée de 3 à 4 cas par million d’habitants (10). Tous les groupes d’âges peuvent 

être atteints ; toutefois, le pic d’incidence se situe à la troisième décennie avec une 

prédominance féminine (11). Les données épidémiologiques sur la TVC sont rares. Les deux 

plus grande cohortes mondiales des patients victimes de TVC comprenaient 624 et 706 

provenant principalement d’Europe et des Etats-Unis (5,12). Dans l’étude internationale 

ISCVT, le taux des patients originaires d’Afrique était de 5% (5).  

Au Sénégal, en 7 ans 4 mois une étude réalisée au CHU Fann de Dakar avait colligé 70 cas de 

TVC (2). Au Mali en 2018, une étude réalisée au CHU Gabriel Touré avait colligé 25 cas soit 

une incidence de 3 cas par millions d’habitants (4).  
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1.4 Anatomie  

Le sang veineux du cerveau est drainé par trois réseaux de veines cérébrales : les veines 

superficielles (corticales), les veines profondes et les veines de la fosse postérieure (13,14). Ces 

veines s’abouchent dans les sinus veineux duraux, eux-mêmes collectés par les veines 

jugulaires. L’anatomie veineuse cérébrale a une grande variabilité interindividuelle et la 

richesse des anastomoses, favorise le développement des circulations collatérales. Le sinus 

longitudinal supérieur (SLS) impair, draine la majeure partie du cortex. Il rejoint le sinus droit 

au niveau du Torcular. Les sinus latéraux (SL), pairs, sont composés de deux segments : le sinus 

transverse et le sinus sigmoïde. La taille des SL est souvent inégale : le plus gros (en général le 

droit) est en continuation avec le sinus longitudinal supérieur, l’autre reçoit essentiellement le 

sang provenant du sinus droit. Dans 20% des cas, il existe une agénésie partielle ou totale d’un 

sinus transverse. Le sinus longitudinal inférieur, impair, draine la face interne de la partie 

moyenne des hémisphères et le corps calleux. Le sinus droit, impair, constitue la confluence de 

la veine de Galien et du sinus longitudinal inférieur. Il se draine dans un sinus transverse (le 

plus souvent le gauche) ou dans le Torcular. Les sinus caverneux, pairs, sont traversés par des 

structures nerveuses (III, IV, V1, V2, plexus sympathique) et vasculaire (carotide interne). Ils 

drainent essentiellement les orbites et la veine cérébrale moyenne superficielle. Le sang se 

dirige vers le sinus latéral et la veine jugulaire par l’intermédiaire des sinus pétreux. Les deux 

sinus caverneux sont anastomosés entre eux, expliquant le fait que la thrombose est souvent 

bilatérale. 
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Figure 1: Vascularisation veineuse cérébrale (15) 

1.5 Anatomopathologie et Physiopathologie  

1.5.1 Aspects anatomopathologiques 

o Le thrombus 

L'aspect histologique du thrombus veineux cérébral ne présente pas de particularité par rapport 

aux thrombi veineux localisés dans d'autres territoires. Lorsqu'il est frais, le thrombus est riche 

en hématies et en fibrine, pauvre en plaquettes. Lorsqu'il est plus ancien, il est remplacé par du 

tissu fibreux, parfois en partie recanalisé. Cette différence de composition du thrombus explique 

les modifications de signal IRM du thrombus en fonction de son âge (16,17). 
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o Les anomalies parenchymateuses 

Les anomalies parenchymateuses sont inconstantes et sont classiquement regroupées sous le 

terme d'infarctus veineux, qui comportent à des degrés variables un œdème, des hémorragies 

allant de simples pétéchies au véritable hématome et parfois une véritable nécrose. L'œdème 

d'origine veineuse, presque toujours essentiellement vasogénique, est le reflet d'une rupture de 

la barrière hémato encéphalique et d'une extravasation plasmatique dans le milieu interstitiel. 

Les infarctus veineux sont bien différents des infarctus artériels, dont ils ne partagent ni la 

topographie, ni les anomalies de diffusion, ni le pronostic et le traitement. De siège variable, ils 

atteignent le cortex et la substance blanche adjacente sans répondre à un territoire artériel. En 

cas d'occlusion du SSS, ils sont situés dans la partie supérieure et interne des hémisphères 

cérébraux sous la forme d'un triangle à base corticale ; leur extension superficielle rend compte 

de la possibilité d'hémorragie sous-arachnoïdienne ou d'hématome sous-dural  (17,18). 

1.5.2 Physiopathologie 

Bien que les affections pouvant conduire à une TVC soient extrêmement diverses et variées, 

trois principaux mécanismes physiopathologiques sont impliqués dans la formation d'un 

thrombus veineux (19). Il s'agit de la classique triade de Virchow qui associe : 

o Un état d'hypercoagulabilité, 

o Une stase veineuse, 

o Une anomalie vasculaire. 

L'occlusion d'un sinus veineux cérébral entraîne un engorgement veineux, un obstacle à la 

résorption du liquide céphalorachidien, avec pour conséquence une augmentation de la pression 

veineuse conduisant à un œdème cérébral et une augmentation de la pression intracrânienne. 

Lorsque la thrombose touche un sinus et une partie de ses veines de drainage ou le système 

veineux profond, le drainage veineux du tissu cérébral peut être perturbé. Le cortex et la 

substance blanche adjacente sont alors le siège d'une congestion, d'une hémorragie, pouvant 

aboutir à un infarctus veineux. Toutefois, la fréquente disparition des lésions suggère qu'il s'agit 

plus souvent d'un processus œdémateux et ischémique transitoire que d'un véritable infarctus. 

Le sinus occlus peut se recanaliser spontanément, rester occlus, stimuler d'autres voies de 

drainage, entraîner une augmentation persistante de la pression intracrânienne ou être à l'origine 

d'une fistule artérioveineuse (FAV) durale. 

Le retentissement cérébral des TVC est inconstant et dépend de l'existence de voies de 

suppléances, du site et de l'extension de la thrombose. 
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Une thrombose des sinus entraîne dans un premier temps une augmentation de la pression 

veineuse et capillaire, responsable d'une rupture de la barrière hémato encéphalique et de 

l'apparition d'un œdème vasogénique. Parallèlement, si les pressions continuent d'augmenter, 

une diminution de la perfusion tissulaire entraîne l'apparition de lésions ischémiques et d'un 

œdème cytotoxique. En outre, la thrombose entraîne une diminution de résorption du liquide 

céphalo- rachidien par les villosités arachnoïdiennes, ce qui participe à la majoration des 

pressions veineuses et à l'apparition des modifications parenchymateuses. La rupture par 

hyperpression des capillaires artériels et veineux peut provoquer l'apparition de lésions 

hémorragiques. Le s lésions cérébrales sont présentes dans 63 % des cas, bilatérales dans 18 % 

des cas, du simple œdème, le plus souvent réversible, à l'hématome intra-parenchymateux qui 

intéresse à la fois le cortex et la substance blanche sous-corticale (5,20). Le saignement peut 

être parenchymateux et/ou survenir dans les espaces sous-arachnoïdiens, sous duraux et les 

cavités ventriculaires. Les lésions parenchymateuses peuvent se situer à distance du site de 

l'occlusion et la thrombose d'un sinus médian peut entraîner des lésions cérébrales bilatérales, 

paramédianes, sans systématisation artérielle. 

L'analyse anatomopathologique montre une veine augmentée de calibre, un tissu cérébral 

œdémateux, des lésions neuronales ischémiques, des hémorragies pétéchiales. L'œdème 

cellulaire ou cytotoxique, conséquence de l'ischémie, survient par dysfonctionnement des 

pompes ioniques membranaires énergies- dépendantes. 

L'œdème vasogénique est le reflet d'une rupture de la barrière hémato encéphalique et d'une 

extravasation plasmatique dans le milieu interstitiel. Cet œdème est réversible en cas de 

traitement efficace de l'occlusion veineuse. L'œdème cytotoxique, quant à elle, peut évoluer 

vers des lésions irréversibles, mais de manière moins constante que lorsqu'il a pour origine une 

occlusion artérielle (21). 

Ces différentes anomalies parenchymateuses cérébrales sont à l'origine des signes cliniques 

neurologiques déficitaires ou irritatifs que l'on peut observer en cas de thrombose veineuse 

cérébrale. 

1.6 Diagnostic positif 

1.6.1 Clinique  

Le tableau clinique des TVC est extrêmement varié et souvent trompeur. Le mode de début des 

TVC est très variable : subaigu dans 50% des cas (entre 2 et 30 jours), aigu dans 30 % des cas 
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(<2 jours) et chronique dans 20% des cas. Les céphalées représentent le symptôme clinique le 

plus fréquent, présent dans 74 à 91 % des cas (22). Elles n’ont aucune caractéristique spécifique. 

Elles peuvent débuter progressivement (>24heures) dans 65 % des cas, de façon aiguë 

(<24heures) dans 17,5 % des cas ou de façon brutale (<1minute) dans 17,5 % des cas (23). Elles 

peuvent être diffuses ou localisées, irradier dans la région cervicale, leur intensité va de la 

simple impression de tête lourde jusqu’à la céphalée en coup de tonnerre évocatrice 

d’hémorragie méningée ou peut mimer une crise de migraine dont le caractère inhabituel 

(intensité ou durée) attirera l’attention. Dans 77 % des cas, les céphalées sont associées à 

d’autres symptômes neurologiques (signes focaux, manifestations épileptiques, troubles de 

vigilance) et cette association permet d’évoquer rapidement le diagnostic de thrombose 

veineuse cérébrale. 

Les signes focaux peuvent être des déficits moteurs ou sensitifs, des troubles du langage, des 

atteintes du champ visuel. Des manifestations épileptiques partielles et/ou généralisées peuvent 

également survenir (10 à 48 % des cas) (24). Ces symptômes témoignent de la souffrance du 

parenchyme cérébral secondaire à la gêne au drainage veineux qui peut être responsable d’un 

œdème cérébral pouvant aller jusqu’à la survenue de lésion d’ischémie veineuse ou 

d’hémorragie cérébrale (24). 

La variation interindividuelle de l’anatomie veineuse cérébrale ainsi que la fréquente 

association de thrombose de plusieurs sinus et veines rendent difficile une corrélation clinico-

topographique précise, comme dans l’ischémie cérébrale artérielle. L’atteinte du SLS (70%) et 

du SL (70%) est la plus fréquente, suivie de l’atteinte du sinus droit (15%) puis du sinus 

caverneux (3%) (25). 

On peut classiquement résumer la clinique des thromboses veineuses cérébrales sous la forme 

de 4 tableaux différents en fonction du siège de la thrombose et de son extension, en particulier 

aux veines corticales (24,26): 

o Signes focaux (déficit constitué, transitoire et/ou crise comitiale) isolés ou associés à 

des signes d’hypertension intracrânienne, voire des troubles de vigilance. Il s’agit du 

tableau le plus fréquent ; 

o Tableau d’hypertension intracrânienne isolée associant céphalées, œdème papillaire 

et parfois diplopie par atteinte du VI ; 

o Encéphalopathie diffuse caractérisée essentiellement par des troubles psychiques, une 

confusion ou un coma associé éventuellement à des crises comitiales 
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o Thrombose du sinus caverneux caractérisée par ophtalmoplégie douloureuse et 

chemosis homolatéral à la thrombose, exophtalmie ainsi que des troubles sensitifs dans 

la zone d’innervation de la première branche du trijumeau.  

Ces 4 aspects cliniques regroupent le plus grand nombre de thromboses veineuses cérébrales. 

Cependant, il existe également des aspects inhabituels rendant parfois le diagnostic difficile à 

évoquer : 

o Symptômes transitoires à type de crise comitiale isolée ou d’AIT (22); 

o Troubles psychiatriques ; 

o Symptômes mimant une migraine avec ou sans aura  (27); 

o Céphalées isolées. Ce tableau de céphalées comme seul symptôme de la thrombose 

veineuse cérébrale avec une tomodensitométrie et une ponction lombaire normales a été 

trouvé dans 14 % des cas sur une série de 123 patients soulignant le fait que toute 

céphalée récente et inhabituelle doit être explorée en urgence à la recherche d’une TVC 

(23). 

1.6.2 Signes paracliniques 

Le diagnostic de TVC repose non seulement sur l’imagerie du parenchyme cérébral mais aussi 

sur l’imagerie vasculaire qui met en évidence la thrombose des sinus et/ou veines cérébrales : 

o Tomodensitométrie cérébrale 

Le scanner cérébral est l’examen le plus souvent demandé de première intention devant des 

tableaux cliniques compatibles avec de nombreux diagnostics. Il peut parfois permettre 

d’affirmer le diagnostic lorsqu’il montre, sans injection, l’hyperdensité spontanée du sinus 

thrombosé décrit sous le nom de signe de la corde (veine corticale) et sous celui du triangle 

dense (sinus sagittal supérieur) et, après injection, le rehaussement important de la paroi du 

sinus contrastant avec la non injection de la lumière thrombosée (signe du delta ou du triangle 

vide pour le SSS (figure 2a). C’est le signe le plus fréquent, présent dans 30 à 46% des cas à 

partir du cinquième jour (28). Toutes les autres anomalies, bien plus fréquentes, sont non 

spécifiques : elles sont les conséquences de la thrombose sur le parenchyme cérébral sous forme 

soit d’une hypodensité correspondant à de l’œdème ou à un infarctus veineux, soit d’une 

hyperdensité reflet d’une hémorragie allant de quelques pétéchies à un véritable hématome 

(Figure.2c). Le scanner reste cependant normal dans 20% des cas (50% en cas d’HIC isolée) ce 

qui n’élimine absolument pas le diagnostic (26). 
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Figure 2: TDM cérébrale en coupe axiale montrant : a) signe triangle dense ; b) signe de la 

corde et signe triangle dense ; c) infarctus oedémato-hémorragique           

o Imagerie par résonance magnétique (IRM) 

L’IRM est l’examen de référence pour le diagnostic des TVC car elle visualise à la fois la 

thrombose, son évolution et parfois la cause sous-jacente (29,30). En IRM, en cas de thrombose 

d’un sinus, une modification de signal intravasculaire est observée, variable selon l’âge de la 

thrombose et la séquence pratiquée. Les acquisitions en pondération T1, T2 et Flair permettent 

de faire aisément le diagnostic du thrombus dans un sinus à la phase subaiguë au cours des 2 et 

3 semaines (hypersignal T1et T2) (Figure 3) et Plus récemment, plusieurs études ont suggéré 

l’intérêt et la supériorité de la séquence d’écho de gradient T2 (T2*) sur le T1, T2 et Flair dans 

le diagnostic des thromboses veineuses (31,32). Elle semble permettre de visualiser le thrombus 

en hyposignal marqué dépassant les limites anatomiques du sinus dès les premiers jours y 

compris au sein des de veines de petit calibre (veines corticales). 

L’IRM de diffusion a été utilisée récemment dans les TVC pour analyser à la fois les 

caractéristiques du thrombus et des lésions parenchymateuses. Le thrombus peut être visualisé 

sous la forme d’un hypersignal (33). L’intérêt diagnostique et pronostique de ce signe par 

rapport à l’IRM conventionnelle reste à déterminer. 

Au niveau du parenchyme cérébral, l’IRM de diffusion montre que l’infarctus veineux est 

fondamentalement différent de l’infarctus artériel, elle peut être normale ou montre un 

hypersignal mais avec des valeurs d’ADC diminuées, normales ou augmentées (34,35). Ces 

constatations en imagerie de diffusion ont un intérêt pronostique et elles rendent compte de la 

bien meilleure récupération des lésions parenchymateuses d’origine veineuse comparée aux 

lésions d’origine artérielle, qu’il s’agisse d’ailleurs de lésions ischémiques ou hémorragiques. 
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Bien que les modifications de signal du sinus thrombosé (hypersignal en T1, T2 et diffusion, 

hyposignal en écho de gradient) soient les anomalies les plus spécifiques de TVC, elles peuvent 

manquer, surtout dans les tous premiers jours d’une thrombose aiguë ou être d’interprétation 

difficile. Il est alors essentiel de pratiquer une angio-IRM pour faire le diagnostic et le bilan des 

thromboses veineuses, elle montre l’absence d’opacification des structures veineuses et permet 

une évaluation précise de l’extension des lésions et de la recanalisation, les limites de cette 

technique sont l’étude des veines corticales et les thromboses segmentaires. 

o Angiographie conventionnelle cérébrale 

Une thrombose très segmentaire ou de veines corticales peut prendre en défaut le couple IRM-

VRM. Le recours à l’angiographie conventionnelle à titre diagnostic, circonstance 

exceptionnelle, peut alors être nécessaire. Toutefois, cette technique invasive peut rencontrer 

des difficultés à authentifier une TVC peu étendue (36).  

o Autres examens : 

L’intérêt du dosage des D-dimères a été évalué dans la démarche diagnostique concernant les 

thromboses veineuses cérébrales (37). Ceux-ci étaient le plus souvent élevés (>500ng/ml) 

lorsque le diagnostic de thrombose veineuse cérébrale était confirmé hormis chez les patients 

ayant des symptômes évoluant depuis plus de 3 semaines. 

Des Dimères normaux n’excluent pas le diagnostic de thrombose veineuse cérébrale. Ils ne 

permettent pas d’éliminer de façon fiable ce diagnostic en particulier devant les 

symptomatologies atypiques. 

La ponction lombaire, souvent anormale, montre volontiers une augmentation de la pression, 

des globules rouges ou des globules blancs et une hyperprotéinorachie.  

L’EEG, anormal dans 75 % des cas (38), montre des signes non spécifiques (ralentissements 

généralisés ou parfois une activité épileptique). 

Le rôle des explorations doppler dans les TVC reste cependant très limité et sont actuellement 

en cours d’évaluation. 

1.7 Diagnostique étiologique  

De nombreuses affections, extra et intracrâniennes, peuvent être responsables de TVC. Un bilan 

étiologique approfondi est indispensable car la cause peut nécessiter un traitement spécifique. 

La cause reste indéterminée dans environ 20 – 35 % des cas après un bilan étiologique exhaustif. 

Toutefois, le diagnostic de thrombose veineuse cérébrale « idiopathique » doit être posé avec 

extrême prudence car la cause peut être décelée uniquement lors du suivi (25,39). 
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Il s’agit schématiquement de toutes les causes de thromboses veineuses périphériques 

auxquelles s’ajoutent les causes locales (traumatismes crâniens, infection de voisinage, 

Tumeur cérébrale...). Il est très fréquent que plusieurs causes ou facteurs favorisants soient 

associés ce qui implique la nécessité d’un bilan étiologique complet systématique même en cas 

d’étiologie apparemment évidente (40). Les infections, première cause de thrombose veineuse 

cérébrale il y a quelques années, sont actuellement de plus en plus rares grâce à l’utilisation 

large des antibiotiques. 

Bien que rare, la thrombose du sinus caverneux est la forme la plus classique de TVC septique 

compliquant une infection du tiers moyen de la face à Staphylococcus aureus. Les autres causes 

infectieuses sont les sinusites sphénoïdales ou ethmoïdales, les abcès dentaires, les 

complications infectieuses des pathologies de l’oreille moyenne et de la mastoïde. Enfin, de 

nombreuses causes infectieuses générales sont associées à la survenue de TVC qu’elles soient 

bactériennes (méningites notamment), virales, parasitaires ou mycosiques (26). 

Les TVC ont été décrites au cours de multiples maladies systémiques. Elles sont cependant 

considérées comme des complications rares, sauf au cours de la maladie de Behçet. Les cancers 

et hémopathies peuvent également être responsables de TVC et méritent d’être éliminés 

lorsqu’un processus général est envisagé. Il s’agit à nouveau de cause rare de TVC. 

Parmi les nombreuses causes médicales non infectieuses de TVC, les thrombophilies 

congénitales sont les plus fréquentes, en particulier la mutation du gène du facteur V Leiden et 

celle du gène de la prothrombine (G20210A). 

D’autres types de thrombophilies congénitales telles que les déficits en antithrombine III, 

protéine C ou protéine S sont beaucoup moins souvent impliqués. La recherche d’une 

thrombophilie doit faire partie du bilan de toute TVC car le risque de thrombose augmente 

particulièrement lorsqu’elle est associée à d’autres facteurs comme par exemple la phase 

puerpérale ou la contraception orale (41). Leur identification est également importante pour la 

prévention des thromboses veineuses lors des situations à haut risque thrombotique, que ce soit 

pour le patient ou les apparentés concernés. 

La grossesse (en fait le post-partum) et la contraception orale oestro-progestative rendent 

compte du pic d’incidence des TVC chez la femme jeune. Elles sont de fréquents facteurs 

favorisants, même en l’absence de thrombophilie associée (26).  

En résumé, de nombreuses études ont montré que la thrombose veineuse cérébrale est une 

maladie multigénique et multifactorielle. Dans les situations où elles sont cliniquement 
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symptomatiques, les diverses anomalies prothrombotiques apparaissent comme fréquemment 

conjuguées à d’autres facteurs de risque. 

1.8 Évolution et pronostic 

Grâce à l’amélioration des possibilités diagnostiques et du traitement précoce, le pronostic de 

la TVC s’est nettement amélioré ces dernières années. Les patients atteint de TVC ont le plus 

souvent une récupération sans séquelle, cela a été confirmé par l’étude multicentrique récente 

ISCVT avec un taux de mortalité à la phase aigüe est de 4,3% (5). 

Les facteurs prédictifs de décès mis en évidence par analyse multivariée sont (40) : 

o Le coma à l’admission (score de Glasgow<9) ; 

o La confusion ; 

o Les crises d’épilepsie 

1.9 Traitement  

Le traitement repose sur 3 axes principaux : le traitement symptomatique, le traitement 

étiologique et le traitement antithrombotique 

o Traitement étiologique 

Le traitement étiologique consiste à traiter la maladie à l’origine de la thrombose veineuse. Il 

doit être 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 système. Un cancer, une hémopathie ou une infection doivent être traités et guéris 

avant d’envisager l’arrêt du traitement antithrombotique (24,26).  

o Traitement symptomatique 

Le traitement symptomatique vise essentiellement à lutter contre l’hypertension intracrânienne. 

Il comprend le traitement par diurétiques, les solutés hyperosmolaires (mannitol), la restriction 

hydrique et les ponctions lombaires soustractives. Son efficacité est évaluée par la clinique et 

l’examen du fond d’œil afin de suivre l’évolution de l’œdème papillaire sur lequel repose le 

pronostic visuel. 

Un traitement anti comitial est prescrit uniquement lors de la survenue de manifestations 

cliniques épileptiques (24,26). 

o Traitement antithrombotique 

La prescription d’antithrombotique à la phase aiguë des thromboses veineuses cérébrales est 

communément admise, même en cas de lésion hémorragique. La prescription de ces 

thérapeutiques repose sur 2 études réalisées contre placebo [8,27]. Elles incitent à 
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l’administration par voie veineuse d’héparine à dose anticoagulante dès la confirmation du 

diagnostic de thrombose veineuse cérébrale. Il n’existe, en revanche, aucun consensus sur la 

durée du traitement. De façon classique l’héparine est administrée à dose hypocoagulante 

jusqu’à 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 3 mois à 1 an. 

Les fibrinolytiques, injectés directement dans le sinus thrombosé ou par voie intraveineuse plus 

ou moins associés à des manœuvres de désobstruction mécanique, ont été utilisés en dehors 

d’essais thérapeutiques contrôlés et reste pour l’instant un traitement d’exception, à réserver 

aux formes qui s’aggrave malgré un traitement médical bien conduit. Le risque hémorragique 

cérébral semble faible et la récupération clinique bonne mais des études randomisées et de plus 

grande envergure restent nécessaires. 

1.10 Dispositions diagnostiques et stratégie de prise charge de la thrombose veineuse 

cérébrale au Service de Neurologie CHU Point G 

Le diagnostic de la TVC est suspecté devant toute manifestation encéphalique et sa 

confirmation par l’imagerie encéphalique.  Les imageries encéphaliques dont nous disposons 

dans notre contexte sont : la TDM cérébrale (examen de première intention), IRM cérébrale 

couplé à l’ARM veineuse. L’angiographie cérébrale par contre n’est pas réalisable au Mali à 

l’heure actuelle. Le service de neurologie du CHU Point G ne dispose pas d’unité de soins 

intensifs, la prise en charge des patients atteints de TVC se fait donc en salle d’hospitalisation. 

L’équipe de soins est constituée des professeurs, spécialistes neurologues, des DES Neurologie, 

étudiants stagiaires en médecine, les infirmiers. Aussitôt le diagnostic confirmé, la prise en 

charge a pour but : 

o Soulager le malade 

o Traiter la cause  

o Prévenir les récidives et éviter les complications 

o Rétablir le déficit moteur 

Pour atteindre ses objectifs nous disposons des moyens suivants : 

o Moyens médicamenteux : anticoagulants, antalgiques, antiépileptiques, cristalloïdes, 

antibiotiques 

o Moyens non médicamenteux : nursing, kinésithérapie 
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Une anticoagulation à base d’héparine de bas poids moléculaire à dose curative associée à un 

relais AVK est instauré avec un INR cible compris entre 2 et 3 pour une durée de 3 à 6 mois. 

Nous faisons recours aux nouveaux anticoagulants également pour la prise en charge de cette 

affection. Éventuellement un traitement symptomatique et étiologique y sont associés. Les 

patients présentant de déficit moteur bénéficient d’une rééducation motrice.  
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2 METHODOLOGIE 

2.1 Cadre et lieu d’étude  

2.1.1 Cadre de l’étude :  

C’est une étude descriptive et rétro-prospective qui s’est déroulée dans le Service de Neurologie 

du Centre Hospitalier Universitaire du Point G (CHU du Point “G”) Bamako, Mali. Le CHU 

du Point “G” est un hôpital de troisième référence et occupe le sommet de la pyramide sanitaire 

dans l’organisation du système sanitaire du Mali. Il est situé sur la colline du Point “G”, au 

Nord-Est de la ville de Bamako. 

2.1.2 Lieu d’étude : 

Cette étude s’est déroulée dans le Service de Neurologie du CHU du Point “G” dirigé par un 

Professeur de neurologie (Chef du service), le personnel est composé de deux Maitres de 

Conférences, un Maître-Assistant et quatre médecins spécialistes, neuf étudiants en DES 

(Diplômes d’études spécialisées), dix internes thésards, deux majors d’infirmiers, neuf 

infirmiers et quatre techniciens de surface. 

Le service dispose de deux salles de consultations et deux salles d’examens d’électro-

neurophysiologie (EEG et EMG) ainsi que deux unités d’hospitalisations au niveau du rez-de-

chaussée répartis comme suit : 

Unité d’hospitalisation : Composée de deux unités (A et B) constituées de 20 salles avec 37 lits 

d’hospitalisations. 

Unité A : (18 lits, 10 salles dont 2 VIP, une salle de 1 ère catégorie, 6 salles de 2ème catégorie 

et 1 salle de 3ème catégorie) avec un bureau major et une salle des infirmiers. L’unité comprend 

trois médecins spécialistes, cinq DES, cinq thésards, un major, quatre infirmiers et deux 

techniciens de surface. 

Unité B : (19 lits, 10 salles dont deux VIP, une salle de 1ère catégorie, 5 salles de 2ème 

catégorie et deux salles de 3ème catégorie) avec un bureau major, une salle des infirmiers et 

une salle de techniciens de surface. Elle comprend également quatre médecins spécialistes, 

quatre DES, cinq thésards, un major et deux techniciens de surface. 

A l’étage se trouve le bureau et le secrétariat du Professeur (chef du service), six bureaux pour 

les médecins spécialistes, une salle des internes thésards, une salle des DES, une salle de 

formation, une salle de réunion, une salle de staff, une salle informatique et un laboratoire de 

biologie moléculaire. 
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2.2 Type et période d’étude : 

Il s’agissait d’une étude descriptive, rétro-prospective. Elle s’est déroulée sur une période de 

31 mois et a concerné les patients hospitalisés dans le Service de Neurologie du CHU du Point 

"G" du 1er janvier 2021 au 31 juillet 2023 

2.3 Population d’étude : 

Patients ayant été hospitalisés dans le Service de Neurologie du CHU du Point G durant la 

période de l’étude et répondant aux critères définis ci-dessous : 

Critères d’inclusion : 

- Tout patient présentant les signes cliniques évocateurs de thrombose veineuse cérébrale 

confirmés par l’imagerie encéphalique ( Angio-TDM cérébrale, Angio-IRM cérébrale)  

- Et qui a été hospitalisé dans le Service de Neurologie du CHU Point G 

Critères de non inclusion :  

- Patients dont les dossiers médicaux étaient incomplets ou inexploitables 

2.4 Protocole 

Les patients ont bénéficié d’un examen clinique complet réalisé par une équipe comprenant des 

neurologues, DES et internes du CHU du Point G ; le tout a été rédigé sous forme de dossiers 

médicaux.  

Selon les cas, les patients ont bénéficié d’une imagerie encéphalique afin d’assoir le diagnostic 

comportant : une TDM sans puis avec injection du produit de contraste, une Angio-TDM, IRM, 

Phlébo-IRM. Subséquemment, les analyses sanguines suivant ont été faites : D-Dimères, 

Numération formule sanguine (NFS), vitesse de sédimentation (VS), Protéine C réactive (CRP), 

créatininémie, urée, transaminases. Selon l’orientation étiologique le dosage des protéine S, 

protéine C, antithrombines III.  

2.4.1 Variables  

Les variables sociodémographiques telles que l’âge du patient, le sexe, l’ethnie, la résidence, la 

profession, ont été mesurées.  

Les variables cliniques comme le motif d’hospitalisation, le mode d’installation de la 

symptomatologie, le contexte de survenu, les antécédents, les éléments de l’examen 

neurologique, et les étiologies ont été notifiées.  

Sur le plan paraclinique, les examens radiologiques, les examens biologiques précédemment 

cités ont constitué les différentes variables.  
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Concernant les données évolutives des patients, nous nous sommes intéressés aux modalités 

évolutives de l’admission à la sortie.  

Une fois le diagnostic TVC posée, les patients ont bénéficié d’un traitement à base d’héparine 

de bas poids moléculaire associé à un antivitamine K avec comme objectif INR entre 2 et 3, ou 

un traitement anticoagulants oraux directs.  

Toutes les autres classes médicamenteuses utilisées étaient mentionnées sur la fiche de recueil 

de données.  

2.5 Recueil des données : 

Le recueil des données a été fait à partir des dossiers médicaux, sous forme de questionnaire et 

la rédaction du texte sur un fichier Word 2016.  

2.6 Limites de l’étude  

Le manque des moyens financiers pour la réalisation des examens complémentaires clés tels 

que l’ARM cérébrale, et les dossiers ne contenant pas toutes les informations ont été les limites 

de notre étude. 

2.7 Considérations éthiques : 

Cette étude ne constitue pas un risque majeur pour les participants. Les dossiers des patients 

hospitalisés ont été exploités. Le coût des examens biologiques et d’imagerie ont été à la charge 

de la famille. 

2.8 Conflit d’intérêt : 

Nous ne déclarons aucun conflit d’intérêt matériel ou financier lié à cette étude. 
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3 RESULTATS 

3.1 Description de la population d’étude 

Durant la période d’étude 1512 patients ont été hospitalisés dans le service de neurologie du 

CHU Point G (1er janvier 2021 au 31 juillet 2023) dont 904 cas d’AVC soit 59, 78% de 

l’ensemble des hospitalisés. Les TVC ont représentés une fréquence de 1,10% des AVC. 

3.2 Données sociodémographiques 

- Age  

 

Figure 2: Répartition des patients selon l'âge 

Les patients (60%) avaient un âge compris entre 30-40 ans. L’âge moyen était de 28,5 ans 

avec des extrêmes compris entre 16 et 80 ans.  
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Figure 3: Répartition des patients selon le sexe 

Le sexe féminin représentait 60%, soit un Sex ratio H/F de 0,6 

- Profession 

Tableau I: Répartition des patients selon la profession 

Profession Fréquence Pourcentage 

Ménagère 4 40,0 

Commerçant 3 30,0 

Technicien de santé 1 10,0 

Économiste 1 10,0 

Élève 1 10,0 

Total 10 100,0 

Les ménagères étaient représentées avec 40%.  

 

- Résidence 

 

Figure 4: Répartition des patients selon la résidence 

Les patients résidaient hors de Bamako  
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- Provenance  

Tableau II: Répartition selon la provenance 

Provenance Effectifs  Pourcentage  

Service des Urgences CHU Point G 5 50 

Domicile 2 20 

Service anesthésie-Réanimation CHU Point G 1 10 

Service des Urgences Hôpital du Mali  1 10 

Service Gynéco-obstétrique CHU Point G 1 10 

Total  10 100 

Sept patients avaient été référés d’un autre service du CHU Point G et un d’une autre structure 

hospitalière ; seulement deux patients provenaient de leur domicile. 

3.3 Données cliniques 

- Antécédents  

Tableau III: Répartition selon les antécédents retrouvés chez les patients 

Antécédents Fréquence 

HTA 2 

Diabète 1 

UGD 1 

Asthme 1 

Les principaux antécédents sont listés dans le tableau. Aucun antécédent n’était noté chez 5 

patients. 
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- Mode d’installation 

 

 

Figure 5: Répartition selon le mode d'installation 

L’installation du tableau clinique était subaiguë chez 8 patients. Deux patients présentaient un 

tableau clinique aigu.  
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- Sémiologie des patients  

Tableau IV: Répartition des patients selon les signes présentés 

Clinique  Effectifs  Pourcentage  

Céphalées 10 100 

Hémiplégie  8 80 

Convulsions 5 50 

Fièvre 2 20 

Vomissements 2 20 

Signe Brudzinski 2 20 

Signe de Kernig 2 20 

Raideur cervicale 2 20 

Atteinte Nerf VI unilatéral 1 10 

Les signes qui avaient motivé l’hospitalisation étaient par ordre de fréquence : céphalées (10 

cas), hémiplégie (8 cas), convulsions (5 cas), fièvre (2 cas), vomissements (2 cas), atteinte du 

Nerf VI (1 cas) 

 

- Regroupement syndromique  

Tableau V: Principaux syndromes neurologiques retrouvés 

Syndromes Effectifs 

Syndrome pyramidal hémi-corporel 8 

Syndrome Irritation corticale 5 

Syndrome hypertension intracrânien 2 

Syndrome méningé 2 

Huit patients avaient un syndrome pyramidal hémi-corporel, syndrome d’irritation corticale (5 

cas), syndrome méningé (2 cas), syndrome d’hypertension intracrânienne (2 cas). 
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3.4 Données paracliniques  

- Imagerie encéphalique 

Tableau VI: Répartition des patients selon l'imagerie encéphalique réalisée 

Imagerie Fréquence Pourcentage  

Angio-TDM 4 40 

Angio-IRM 3 30 

TDM 3 30 

Total 10 100 

Parmi les 10 patients colligés, le diagnostic de la TVC fut posé par l’angio-TDM cérébrale chez 

4 patients, l’angio-IRM chez 3 patients, et la TDM sans puis avec injection chez 3 patients.  

Tableau VII: Répartition des patients selon le site de l'occlusion veineuse 

Localisation  Fréquence Pourcentage  

Sinus sagittal supérieur 9 90 

Sinus transverse 3 30 

Sinus sigmoïde 1 10 

L’occlusion veineuse du sinus sagittal supérieur représentait 90%.  

Tableau VIII: Fréquence de localisations multiples du thrombus 

Localisations multiples Fréquence Pourcentage 

SLS, ST 2 20 

SLS, ST, SS,  1 10 

SLS  1 10 

Deux patients présentaient une atteinte du sinus sagittal supérieur et du sinus transverse. Un 

patient avait une atteinte simultanée de 3 sinus (sinus sagittal supérieur, sinus transverse, sinus 

sigmoïde). 
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Tableau IX: Répartition selon les signes indirects à l'imagerie encéphalique 

Signes indirects Fréquence Pourcentage  

Infarctus veineux 4 30 

Remaniement Hémorragique 2 20 

Hémorragie méningée 2 20 

Œdème  1 10 

Parmi les cas colligés, 9 avaient présenté des signes indirects à l’imagerie cérébrale. Il 

s’agissait : d’un infarctus veineux (4 cas), d’un œdème (1 cas), d’un remaniement hémorragique 

(2 cas), d’une hémorragie méningée (2 cas) 
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Photo 1 : IRM cérébrale coupe axiale séquence T1 gadolinium montrant signe de Delta 

témoignant d’une thrombose du SSS 

 

 

Photo 2 : ARM veineuse cérébrale (A) et IRM cérébrale T1 gadolinium (B) montrant une 

thrombose du sinus sagittal supérieur  
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- Biologie  

 L’hémogramme, la vitesse de sédimentation, la C-Réactive protéine (CRP) ont été 

réalisé chez tous nos patients. Une hyperleucocytose à prédominance granulocytaire 

avait été notifiée chez 4 patients.  

 Le dosage des D-Dimères n’était effectué que chez 2 patients et revenu élevé 

 La sérologie rétrovirale a été réalisée chez tous nos patients ; et revenu négative.  

 Les dosages des protéines C, S, antithrombine III et facteur V ont été réalisé chez un 

patient, et revenu normal.  

 Une hyperglycémie était retrouvée chez une patiente 

Tableau X: Facteurs étiologiques retrouvés dans notre série 

Facteurs étiologiques Effectifs  Pourcentage 

Facteurs 

infectieux 

(30%) 

Locorégionales ORL : 

- Sinusite maxillaire 

- Pan-sinusite 

2 

1 

1 

20 

10 

10 

Empyème sous dural + 

Méningo-encéphalite 

- Pan-sinusite 

1 10 

Facteurs non 

infectieux 

(50%) 

Générales  Gynéco-obstétricales : 

- Grossesse 

- Contraception 

- Postpartum  

Diabète 

4 

1 

1 

2 

1 

40 

10 

10 

20 

10 

Aucun facteur identifié 3 30 

 Facteurs infectieux 

Les causes infectieuses étaient retrouvées chez 3 patients soit 50%, dont 1 cas de sinusite 

maxillaire, un cas de pan-sinusite, et un cas de méningo-encéphalite compliquées d’empyèmes 

sous dural due à une pan-sinusite  

 Facteurs non infectieux  

Les facteurs étiologiques non infectieux étaient retrouvés chez 5 patients. Ils étaient dominés 

par les facteurs gynéco-obstétricaux : post-partum (2 cas), grossesse (1 cas), contraception (1 

cas) et le diabète (1 cas) 
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 Aucun facteur étiologique n’a pu être identifié chez 3 patients.  

3.5 Traitement  

Tous les patients avaient reçu dès le diagnostic de la TVC posé, un traitement anticoagulant. 

Ainsi, 6 patients avaient reçu de l’héparine de bas poids moléculaire à dose curative 

(100UI/kg/12h) associé à un antivitamine K avec un objectif un taux INR compris entre 2 et 3. 

Les 4 autres patients avaient bénéficié des nouveaux anticoagulants. Le traitement 

anticoagulant était poursuivi pendant au moins 6 mois.  

Une antibiothérapie était associée chez 3 patients. Le traitement à visée symptomatique utilisé 

était : antalgique (5 patients), anticonvulsivants (5 patients), corticoïdes (1 patient). 

Tous les patients avec déficit moteur avaient bénéficié d’une rééducation motrice.  

- Évolution  

La durée moyenne d’hospitalisation est de 15,7 jours avec des extrêmes de 5 et 27 jours. 

L’évolution clinique à court terme était favorable, marquée par la régression de la 

symptomatologie initiale (céphalées, arrêt des crises).  

  



 

 

   

HASSANA SAMIR                                       MEMOIRE 2022-2023 29 

 

ÉTUDES EPIDEMIOLOGIQUE, CLINIQUE ET PARACLINIQUE DES THROMBOSES VEINEUSES 
CEREBRALES DANS LE SERVICE DE NEUROLOGIE DU CHU POINT G 

4 DISCUSSION 

- Données épidémiologiques 

Les études sur les TVC sont rares. Les deux plus grandes cohortes des patients victimes de TVC 

ont été mené en Europe et aux Etats-Unis. Ils comprenaient respectivement 624 et 706 patients, 

(5,12). Seulement 5% des patients provenaient de l’Afrique dans l’étude réalisée en Europe par 

International Study on Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombosis (ISCVT) (5). Au Mali, une 

étude réalisée au CHU Gabriel touré avait recensé 25 cas de TVC sur 5 ans (4). Durant notre 

étude, nous avons colligé 10 cas sur 31 mois. La proportion de TVC au sein des AVC dans 

notre série était de 1,10%. Cet effectif quoique faible est représentatif car d’autres centres 

hospitaliers prennent en charge de tels patients.  D’où l’intérêt de réaliser une étude 

multicentrique.  

- Données socio-démographiques 

Dans notre série, l’âge moyen (28,5ans) est inférieur à celui retrouvé dans la littérature (3). Bien 

que le pic d’incidence se situe à la troisième décade, tous les groupes d’âge peuvent être toucher.  

La prédominance féminine est nette comme dans les séries de la littérature (3). Les facteurs de 

risque associés à la femme à l’instar de la grossesse, le post-partum, la contraception pourrait 

expliquer cette prédominance car la majorité des patients étaient en âge de procréation dans 

notre étude.  

- Aspects cliniques et paracliniques 

Le spectre clinique de la TVC est large et varié à l’origine d’un retard diagnostique et 

thérapeutique. Le mode d’installation subaigu est le plus souvent rapporté dans la littérature, 

comme ce fut le cas dans notre étude (80%) (3,22). Les signes et symptômes les plus fréquents 

sont les céphalées, des crises d’épilepsie, un déficit focal et une stase papillaire. Dans notre 

série, les céphalées était le symptôme le plus fréquent (10 cas), suivis de l’hémiplégie (8cas) et 

des convulsions (5cas). Cette prépondérance de la céphalée est également rapportée dans 

l’étude de Napon et al. au Burkina Faso en 2009 (3). Huit patients présentaient un déficit focal 

(80%). Ces résultats sont concordants avec les études de Bousser et al. et de Napon et al. qui 

ont constaté un déficit focal chez 75 et 88% respectivement (3,22). Des crises convulsives 

étaient observées chez 5 patients (50%) alors qu’elles étaient chez 18 % des patients de Napon 

et al. (3). Ce polymorphisme clinique témoigne de la diversité des symptômes et des problèmes 

de diagnostics différentiels. La majorité des patients provenaient d’autres services du CHU 

Point G en l’occurrence le service d’accueil des Urgences (5 cas), service de gynéco-obstétrique 

(1 cas), service d’Anesthésie-Réanimation (1 cas). Seulement deux patients ont été vu en 
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consultation externe de Neurologie. Cela démontre la nécessité d’une collaboration 

interdisciplinaire efficiente dans le diagnostic et la prise en charge précoce de cette affection.  

Le diagnostic de la thrombose veineuse cérébrale repose sur la neuro-imagerie des veines (IRM 

ou TDM) que sur l’imagerie du parenchyme cérébral (anomalies inconstantes, variées et non 

spécifiques).  

Les signes directs de la TVC associés à des lésions parenchymateuses (infarctus, œdème, 

hémorragie) n’était pas rare dans notre série puisqu’elle représentait 90% des cas. Ces mêmes 

signes étaient retrouvés chez plusieurs auteurs à l’instar de Ben Salem et al. (2011) qui a 

identifié une prévalence de 77% (42).  

Sur le plan étiologique, les causes non infectieuses étaient le plus représentées (50%). Ces 

proportions ont également été rapportées dans d’autres séries des cas ou les facteurs aseptiques 

sont au premier plan notamment dans les pays développés. Ces taux élevés dans notre étude 

pourraient être dus aux facteurs de risque spécifiques relatifs à la femme en âge de procréer qui 

sont majoritaires dans notre étude. Les causes infectieuses par contre étaient retrouvées dans 

30% des cas. Le taux élevé des pathologies infectieuses dans les pays en voie de développement 

expliquerait cela. Le bilan biologique réalisé dans notre étude est loin d’être exhaustif et ne 

permet pas d’explorer tous les troubles de la thrombophilie. Seulement un patient avait réalisé 

le dosage des protéine C, S, antithrombine III, pourtant la réalisation de ces examens devrait 

être systématique chez les patients jeunes. Ces examens n’étant pas disponible au Mali, la 

demande quasi-systématique devient difficile.  Ainsi l’absence des cas d’hémopathies 

retrouvées dans notre étude pourrait être lié aux limites des investigations durant 

l’hospitalisation. D’où l’importance de faire un suivi à long court afin de compléter les bilans 

étiologiques qui détermine non seulement la durée de l’anticoagulation mais aussi de prévenir 

les récidives.  
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- Aspects thérapeutiques  

La prise en charge thérapeutique de la TVC repose sur l’anticoagulation à dose curative quelles 

que soient la cause sous-jacente et même en cas de lésion hémorragique cérébrale. Le traitement 

empirique de la TVC se fait à base d’héparinothérapie associé à un antivitamine K (AVK) avec 

un INR dans la fourchette de 2 et 3. Dans notre étude 6 patients avaient bénéficié d’une 

anticoagulation à base d’héparine de bas poids moléculaire associé à de l’AVK. Quatre en 

revanche avaient bénéficié d’une anticoagulation à base d’anticoagulants oraux directs. Un 

traitement symptomatique et étiologique y avait été associé. Plusieurs études ont démontré 

l’efficacité des nouveaux anticoagulants dans le traitement de la thrombose veineuse cérébrale 

sans beaucoup d’effet indésirable par rapport aux options du traitement traditionnel (7). 

Cependant pas assez de recul pour en attester son innocuité à long terme. Ce nouveau traitement 

révolutionnera la prise en charge de cette affection.  

- Évolution  

Le taux de mortalité due à la thrombose veineuse cérébrale à la phase varie entre 4,3 et 10,5% 

(5,22). Dans notre étude, nous n’avons pas noté de décès au cours de l’hospitalisation. Le profil 

de notre étude ne nous permet pas d’évaluer le pronostic fonctionnel des patients à long terme, 

d’où la nécessité d’effectuer un suivi à long court.  
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES  

La thrombose veineuse cérébrale est une affection à symptomatologie variée. Dans notre étude, 

1O cas avait été colligé sur 31 mois dominé par les étiologies non infectieuses. La prise en 

charge était basée sur l’anticoagulation et le traitement étiologie de la pathologie responsable. 

Aucune étiologie n’avait été retrouvée chez 3 patients. De cette étude, ressort la nécessité de 

mener des études plus poussées dans l’optique de poursuive les investigations en termes de 

recherche étiologique.  
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RECOMMANDATIONS 

Les recommandations suivantes visent une amélioration de la qualité de la prise en charge des 

AVC du CHU Point G et vont à l’égard : 

Aux autorités politiques et administratives : 

o Doter le CHU d’Unité Neuro-Vasculaire pour traiter efficacement les patients AVC 

o Equiper les structures sanitaires des moyens diagnostiques rapide et de prise en charge 

(TDM, IRM) 

o La subvention des frais des examens complémentaires pour une bonne orientation 

étiologique et une meilleure prise en charge. 

Aux personnels médicaux et paramédicaux 

o Information, sensibilisation et éducation sanitaire de masse pour la prévention des 

facteurs de risques cardiovasculaires 

o La promotion et la formation continue du personnel à la prise en charge des AVC 

Aux communautés  

o Le recours précoce aux CHU dès l’apparition des premiers signes de la maladie 

(lourdeur d’un membre ou d’un hémicorps, céphalées intenses…)  

o L’accompagnement psychosocial des patients victimes d’AVC   
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FICHE D’ENQUETE 

N0 :  

I. Données socio-démographiques 

Nom:                                                           Prénom:  

Age (années):   1: 10-20     2: 20-30          3: 30-40     4: 40-50           5: ≥50 

Sexe:     1: masculin             2: féminin 

Profession:  

Statut matrimonial :  1 : Marié                 2 : Célibataire  

Résidence :  

II. Données cliniques 

- Motif d’hospitalisation 

Céphalées  

Vomissements  

Convulsions   

Déficit moteur hémi corporel  

Autres : ………………………………………………………………………… 

- Mode d’installation 

Aigu (<2 jours)  

Subaigu (2 à 30 jours)  

Chronique (>30 jours)  

- Contexte   

Grossesse  

Contraception orale  

Postpartum  

Cancer  

Corticothérapie au long cours  

- Antécédents 

Traumatismes crâniens  

Chirurgie récente  

Infections sphère ORL  

Autres : …………………………………………………………………………………… 
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- Examen neurologique 

Conscience : 

Langage :   

Paires crâniennes : 

Motricité : 

Sensibilité : 

Marche et coordination : 

Fond d’œil : 

- Regroupement syndromique 

Syndrome d’hypertension intracrânienne  

Syndrome pyramidal  

Syndrome d’irritation corticale  

Autres : 

- Facteurs étiologiques 

Thrombophilies congénitales ou acquises(préciser) :  a) mutation facteur V Leyden      b) 

déficit en protéine C    c) déficit en antithrombine III   d) autres 

Infections :   a) locorégionale             b) générale 

Préciser : …………………………………………………………………………………… 

Tumeur cérébrale :  

Hémopathie :  

Autres :…………………………………………………………………………… 

III. Données paracliniques 

Imagerie : 

- Technique : 

TDM cérébrale  

IRM encéphalique  

Angio-TDM cérébrale  

Angio-IRM cérébrale  

- Localisation : 

Sinus sagittal supérieur  

Sinus latéral  

Sinus sigmoïde  
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Sinus droit  

Sinus sagittal inférieur  

Veines cérébrales  

Autres (à préciser) : ………………………………………… 

- Signes associés à l’imagerie cérébrale 

Infarctus hémorragique  

Œdème cérébral  

Autres (à préciser) : ……………………………………………………………………………. 

- Autres bilans : 

D-Dimères 

NFS 

VS  

CRP 

Bilan thrombophilie 

- Diagnostique étiologique retenue : ……………………………………... 

IV. Traitement 

AVK  

Héparine de bas poids moléculaire  

Anticoagulants oraux directs  

Antibiotique  

Réhydratation  

Antalgiques  

Antiépileptiques  

Kinésithérapie motrice  

V. Évolution/Complications  

- Évolution 

Favorable                                               

Non favorable  

- Durée moyenne d’hospitalisation (jours) : ………………………………………… 

- Complications 

Escarres  

Cécité  
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Coma   

Décès  

Autres : ………………………………………………………………………………… 
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Résumé : 

Introduction : la thrombose veineuse cérébrale (TVC) est une affection rare, qui touche 

principalement les femmes adultes jeunes. Le but de notre étude était de décrire les aspects 

épidémio-cliniques, paracliniques et thérapeutiques des thromboses veineuses cérébrales dans 

le service de Neurologie du CHU Point G. 

Patients et méthode : Il s’agissait d’une étude descriptive, rétro-prospective. Elle s’est 

déroulée sur une période de 31 mois et a concerné les patients hospitalisés dans le Service de 

Neurologie du CHU du Point "G" du 1er janvier 2021 au 31 juillet 2023. Elle avait inclus tous 

les cas de TVC diagnostiqués par une imagerie encéphalique. 

Résultats :  Dix patients ont été colligés dont 6 femmes (60%). L’âge moyen des patients était 

de 28,5 ans. Les principales manifestations neurologiques étaient des céphalées (10 cas) et 

hémiplégie (8 cas) d’apparition subaiguë dans 80% des cas. Le site majoritaire de l’occlusion 

veineuse fut le sinus sagittal supérieur dans 90% avec des atteintes multiples chez 2 patients. 

Neuf patients présentaient des signes parenchymateux indirects. Les facteurs étiologiques 

étaient majoritairement non infectieux dominés par les facteurs gynéco-obstétricaux à l’instar 

du post-partum (2 cas), grossesse (1 cas), contraception (1 cas) et le diabète (1 cas). Les facteurs 

infectieux étaient présents chez 3 patients. Tous les patients avaient bénéficié d’une 

anticoagulation à dose curative dont 6 sous Héparine de bas poids moléculaire associé à 

l’antivitamine K et 4 sous anticoagulants oraux directs éventuellement associé au traitement 

étiologie sous-jacentes. L’évolution à court terme était favorable.  

Conclusion :  La TVC est une affection à symptomatologie variée. Au cours de notre étude le 

facteur étiologique prépondérant était non infectieux. Le pronostic à court terme était favorable 

chez tous nos patients. 

Mots clés : Thrombose veineuse cérébrale, CHU Point G, Neurologie, Mali 


