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Au moment d’étre admis a devenir membre 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 fagon
contraire aux lois de [humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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Les thromboses veineuses de localisations atypiques, bien que relativement rares, sont

potentiellement graves, représentant environ 10 % des cas de thromboses veineuses.

Elles sont définies comme toutes thromboses veineuses de siége autre que les membres
inférieurs, ces localisations comprennent les thromboses veineuses cérébrales, cervicales,
portes, mésentériques, rénales, hépatiques, spléniques, caves, rétiniennes, ainsi que dans les

veines profondes des membres supérieurs [1].

Les manifestations cliniques varient considérablement en fonction de leur localisation
(digestive, cérébrale, membres supérieurs, rétinienne, etc.). Le diagnostic est principalement

basé sur des techniques d'imagerie comme I'échographie Doppler, la TDM ou I'IRM.

Identifier la cause sous—jacente de ces thromboses est un véritable challenge, car elles
sont souvent d'origine multifactorielle, une enquéte étiologique approfondie est essentielle pour
identifier la cause sous-jacente qu’il s’agisse d’un facteur déclenchant local ou systémique ou un

état de thrombophilie ou aussi pour identifier la durée de I’anticoagulation [2].

L’approche thérapeutique est souvent complexe en raison de I’hétérogénéité des patients
et des données limitées sur le sujet. Le traitement repose essentiellement sur [I’anticoagulation
qui doit étre réfléchie en fonction du risque hémorragique du patient et du traitement de

I’étiologie sous-jacente [3].

A ce jour, aucune étude épidémiologique locale n’a examiné cette affection. L'objectif de
ce travail est donc d’analyser les caractéristiques épidémiologiques, étiologiques, diagnostiques
et thérapeutiques des thromboses veineuses de localisations atypiques dans un service de
médecine interne afin de sensibiliser a la fréquence notable des sites inhabituels de thromboses
veineuses, ainsi que de mettre en lumiere les différentes étiologies pouvant en étre responsables

et d’améliorer la prise en charge des patients.
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l. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective et analytique des patients présentant une
thrombose veineuse de localisations atypiques ou une thrombose cardiaque, suivis au service de
médecine interne de I’HoOpital Arrazi, au centre hospitalier universitaire Mohammed VI du

Marrakech.

. Durée de I’étude :

L’étude avait colligé 100 patients recrutés durant une période de 10 ans, allant de Janvier

2013 jusqu’a Mars 2023.

lll. Population d’étude :

1. Critéeres d’inclusion :

Nous avons inclus tous les patients hospitalisés au service de médecine interne a
I’Hbpital Arrazi, pour un épisode de thrombose veineuse de localisation inhabituelle définie
comme toute thrombose veineuse de siege autre que les membres inférieurs, ou thrombose

cardiaque, confirmée par I'imagerie, qu’il soit nouveau ou récidivant.

2. Criteres d’exclusion :

e Les patients qui étaient hospitalisés pour une thrombose veineuse du membre inferieur

ou une embolie pulmonaire.
e Les patients avec thrombose artérielle exclusive

e Les patients dont les dossiers ne contenaient pas d’informations suffisantes.
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IV. Méthodologie :

Les données étaient recueillies a partir des dossiers médicaux archivés a l'aide d’une
fiche d’exploitation préétablie (annexe 1), comportant des données anamnestiques, cliniques,
paracliniques, thérapeutiques et évolutives, ces données ont ensuite été enregistrées dans des

fiches de tabulation et statistiques, permettant de regrouper et de calculer plusieurs résultats.

V. Analyse statistique des données :

Nous avons utilisé le logiciel Microsoft Excel version 2016 pour la confection de la base
des données, pour le traitement des données et pour I’élaboration des graphiques. La saisie des

textes a été faite sur le logiciel Word version 2016.

VI. Considération éthigue :

Le recueil des données était effectué avec respect de I'anonymat des patients et de la

confidentialité de leurs informations
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l. Caractéristiques globales des thromboses de localisations

atypiques:

1. Données épidémiologiques :

Nous avons colligé 100 patients atteints d’une thrombose de localisation atypique.

1.1. Répartition selon ’4dge :

L’age moyen de nos patients était de 40 ans, avec des extrémes allant de 16 a 71 ans.

La répartition selon les tranches d’age avait objectivé une prédominance de la catégorie

de patients agés entre 30 et 39 ans (30 patients soit 30 %). (Figure 1)
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Figure 1 : Répartition des patients selon la tranche d’age
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1.2. Répartition selon le sexe :

Notre série avait inclus 60 femmes (60%) et 40 hommes (40%) , soit un sexe-ratio

Homme/femme de 0.7 (Figure 2)

B Femmes

B Hommes

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe
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1.3. Répartition selon les antécédents :

a. Antécédents vasculaires :

L’étude des dossiers des patients avait révélé que 23% avaient des antécédents

vasculaires résumés dans le tableau I.

Tableau | : Antécédents d’atteintes vasculaires de nos patients

critique)

Antécédents vasculaires Nombre de patients Pourcentage
Accidents vasculaires cérébrales ischémiques 3 3%
Ischémie mésentérique 2 2%
Endoprothése artérielle
(Anévrisme de I’'artere 1 1%
iliaque externe)
Mise a plat d’un
anévrisme de la carotide
_ 1 1%
interne avec anastomose
Chirurgie vasculaire bout a bout
Embolectomie (Ischémie
aigue des membres 1 1%
inférieurs)
Amputation d’un membre
inférieur (ischémie 1 1%

b. Antécédents médicaux :

L’étude des dossiers des patients avait révélé que 44% avaient des antécédents

médicaux résumés dans le tableau II.
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Tableau Il : Antécédents médicaux de nos patients

Etiologies Nombre de patients Pourcentage
Diabete 12 12%
Hypertension artérielle 5 5%
Tuberculose pulmonaire 5 5%
Insuffisance cardiaque 3 3%
Valvulopathie 2 3%
Cardiopathie ischémique 3 3%
Goitre nodulaire 3 3%
Hypothyroidie 3 3%
Cirrhose 3 3%
Maladie de Basedow 2 2%
Epilepsie 1 1%
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c. Antécédents chirurgicaux :

Des antécédents chirurgicaux étaient retrouvés chez 18 % des patients de notre série

(Tableau IlII).
Tableau lll : Antécédents chirurgicaux de nos patients
Antécédents chirurgicaux Nombre de patients Pourcentage
Chirurgie Hystérectomie 3 3%
gynécologique Mole hydatiforme 2 2%
Cholécystectomie 3 3%
Appendicectomie 3 3%
Hermie inguinale 1 1%
Chirurgie viscérale Splénectomie (1 cas de

LMNH :lymphome malin non
2 2%

hodgkinien ;1 cas :cancer de

I’estomac)
Chirurgie ORL Thyroidectomie 2 2%
Chirurgie
Fracture du femur 2 2%
traumatologique

d. Antécédents toxico-allergiques :

Le tabagisme était retrouvé chez 20 patients (20 %), alors que I’éthylisme était

retrouvé chez 5 patients, soit 5 % de la population étudiée.

Aucune allergie médicamenteuse n’était retrouvée chez nos patients.

11
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e. Antécédents gynéco-obstétricaux :

Des antécédents gynéco-obstétricaux étaient retrouvés chez 30 patientes, soit 50%

des patientes :

Une fausse couche (FC) chez 10 patientes : 7 patientes présentaient un seul FC (dont 4

précoces et 3 tardives), et 3 patientes présentaient des fausses couches a répétition (2 FC
en moyenne)

o Mort-né (4 patientes).

e Prise de contraception orale cestroprogestative (16 patientes).

f.  Antécédents familiaux :

Un antécédent familial de thrombose ou néoplasie était retrouvé chez 5 patients de notre
série soit (5%) des cas :
e Un cas de cancer du sein chez la sceur.

e Un cas de cancer de 'utérus chez la mere.

Un cas d’hémopathie maligne type lymphome malin non hodgkinien (chez le frere)

Deux cas de thrombose veineuse des membres inférieurs (chez la mére et la sceur)

12



Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

1.4. Facteurs de risque de thrombose :

a. Description des facteurs de risque :

Les différents facteurs de risque de thrombose retrouvés dans notre série sont rapportés

dans le tableau IV.

Tableau 1V : Facteurs de risque de thromboembolique dans notre série

Facteur de risque de thrombose Nombre de patients Pourcentage
Episodes antérieures de thromboses veineuses du M 10 10%
Episodes antérieures de thromboses veineuses
_ 4 4%
atypiques
Voyage prolongé 0 0%
Chirurgie récente (2 cas de chirurgie traumato-
orthopédique, 1 cas de splénectomie et 1 cas de 4 4%
mole hydatiforme)
Grossesse 1 1%
Post-partum 3 3%
Contraception orale oestroprogestative 16 16%
Vaccin covid-19 4 4%

b. Association des facteurs de risque :

Dans notre étude, nous avons observé

qu'au moins un facteur de risque

thromboembolique était présent chez 87% des cas (soit 87 patients). Parmi ces patients, 28

présentaient deux facteurs de risque, 9 en avaient trois, et 4 présentaient une association de

quatre facteurs de risque

13
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H1FDR
m2FDR
W3 FDR

4 FDR

Figure 3 : Répartition des patients selon le nombre de facteurs de risque thromboemboligues

2. Diagnostic positif :

2.1 Délai diagnostique :

Le délai moyen entre le début des symptomes et le diagnostic de la thrombose chez nos

patients était de 12 jours, allant d’un jour a 2 ans.

2.2 Le site de la thrombose :

La localisation de chaque thrombose veineuse de siége inhabituelle est récapitulée dans

le tableau V.

14



Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

Tableau V : Site de thrombose dans notre série

Nombre de cas/

Nombre de cas/

Localisation Territoire de la thrombose
Pourcentage Pourcentage
Tronc porte (TP) 2 3 (44%)
Veine splénique 10 (19%)
Abdominale Syndrome de Budd-Chiari (SBC) 3 (6%)
52 (52%)
Veine mésentérique supérieur (VMS) 4 (8%)
Veine mésentérique inférieure (VMI) 6 (12%)
Veine rénales (VR) 6 (12%)
Veine jugulaire interne (VJI) 22 (88%)
Vaisseaux du cou 25 (25%)
Veine jugulaire externe (VJE) 3 (12%)
Systéme cave Veine cave inferieure(VCI) 15 (68%)
22 (22%)
Veine cave supérieure (VCS) 7 (32%)
Sinus longitudinal supérieur (SLS) 6 (38%)
Sinus sigmoide 4 (25%)
Sinus sagittal 2 (13%)
Cérébrale 16 (16%)
Sinus caverneux 2 (13%)
Sinus latéral gauche 1 (6%)
Sinus transverse 1 (6%)
Veine humérale 1 (25%)
Veine sous claviere (VSC) étendue a
1 (25%)
Membre supérieur 4 (4%) la veine jugulaire interne
Veine axillaire étendue au tronc
1 (25%)
brachio- céphalique (TVBC)
Oreillettes droite (OD) 5 (71%)
Intra-cardiaque 7 (7%)
Ventricule droit(VD) 2 (29%)
il 3 (3%) Veine rétinienne 3 (100%)
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A noter qu’un seul patient peut avoir plusieurs thromboses de localisations différentes.

Dans notre série nous avons trouvé 32 cas d’association des thromboses dans les

territoires suivants :
e Sinus longitudinal supérieur + sinus sigmoide : 2 cas
e Thrombose associée a celle de la VJI au niveau de la :
o VCS:5cas
o Veine sous-claviére : 4 cas
o Veine axillaire :3 cas
o Veine cérébrale : 3 cas
o TVBC: 3 cas
e 12 cas d’association de thromboses abdominales :
o TP+ SBC: 3cas
o TP + thrombose splénique : 4 cas
o TP+ VMS:2cas
o TP+ VCl:3cas
e VCS étendue au TVBC : 1 cas

e Thrombose de I'oreillette droite étendue a la veine cave supérieure et a la veine jugulaire

interne : 2 cas
e Thrombose intra-oreillette droite et intra-ventricule droit : 1 cas

Les différents sites de thrombose veineuse mentionnés peuvent étre illustrés dans le

schéma ci-dessous.
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Figure 4 : Schéma des principales localisations des thromboses veineuses atypiques
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2.3 Signes cliniques de la thrombose veineuse atypique :

Les données de I’examen clinique chez nos malades sont représentées dans le tableau VI :

Tableau VI : Symptémes cliniques des patients avec thrombose veineuse

Localisation de la ~ Nombre de
Symptomes : Pourcentage
thrombose patients
Syndrome d’hypertension
Y ) R y-p 6 4.6%
o intracranienne
Cérébrale :
Signes focaux 5 3.8%
Trouble de conscience 5 3.8%
Rétine Baisse d’acuité visuelle 3 2.3%
Tuméfaction cervicale 15 11.62%
Vaisseaux du cou -
Dyspnée et dysphagie 10 7.7%
Membres supérieurs (Edéme du membre supérieur 3 2.3%
Comblement du creux axillaire 1 1%
Veine cave supérieure Syndrome cave supérieur 7 2.3%
_ Dyspnée 7 3.8%
Cardiaque
Douleur thoracique 4 1.5%
Douleur abdominale 15 11.62%
Vomissements 10 7.7%
Signes d’hypertension portale : .
Circulation veineuse collatérale
10 8.5%
. . (ccv)
Digestive ) ) 8
Splénomégalie 6
Hémorragie digestive haute
Signes d’insuffisance hépatique 14
Ascite 14 11%
Asthénie 4
Douleur abdominale 15
Veine cave inferieure (Edeme des membres inférieurs 10 11.62%
Circulation veineuse collatérale 8
) Douleur lombaire 3 2.3%
Veine rénale -
Hématurie 3 2.3%

18
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2.4 Explorations paracliniques :

a. Dosage des D-dimeres :

Le dosage des D-diméres était effectué chez 8 patients, et était positif dans les 8 cas.

b. Echographie doppler veineux :

L’échodoppler veineux avait mis en évidence 15 cas des thromboses des vaisseaux

cervicaux (VJI dans 12 cas et VJE dans 3 cas), 4 cas de thromboses des membres supérieurs.

Au niveau abdominal, elle avait montré 4 cas de thrombose du TP, 3 cas de thrombose

des veines sus hépatiques et 4 cas de thromboses de la VCI.

¢. Angioscanner :

L’angioscanner cérébral avait objectivé 6 cas de thrombose des veines cérébrales (2 cas

thrombose du SLS et 4 cas de thrombose du sinus sigmoide).

L’angioscanner cervical avait montré 3 cas de thrombose de la VJE isolée, 4 cas de
thrombose de la V]I isolée, et 21 cas de thrombose de la V]I associé a une thrombose de la VCS
dans 5 cas, a une thrombose de la VSC dans 4 cas, a une thrombose de la veine axillaire dans 3

cas, et a une thrombose du TVBC dans 3 cas.

L’angioscanner thoracique avait montré une thrombose de la VCS dans 7 cas et une

thrombose intracardiaque dans 7 cas.

L’angioscanner abdominal avait objectivé 19 cas de thrombose du systéme porte, 15 cas
de thrombose de la VCI, 10 cas de thrombose splénique, 6 cas de thrombose de la veine
mésentérique inferieure, 4 cas de thrombose de la veine mésentérique supérieure et 6 cas de

thrombose de la veine rénale.
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d. Angio-IRM :
L’angio-IRM cérébrale avait objectivé 10 cas de thrombose veineuse cérébrale au niveau
du SLS (4 cas dont 2 isolés et 2 associés a une thrombose du sinus sigmoide), 2 cas au niveau
du sinus caverneux, 2 cas de thrombose sinus sagittal, 1 cas de thrombose du sinus transverse

et 1 cas de thrombose du sinus latéral gauche.

e. Echographie transthoracigue (ETT) :

L’ETT était faite chez 87 patients objectivant un thrombus intra-cavités droites dans
7 cas : une thrombose de I’oreillette droite (OD) isolée dans 5 cas, du ventricule droit (VD) isolé

dans 1 cas, et des 2 (OD+VD) dans 1 cas.
Elle avait également montré les résultats suivants :
e  Cardiopathie hypokinétique en dysfonction modérée du VG (4 cas)
e Cardiopathie hypokinétique en dysfonction sévére du VG (3 cas)
e Cardiomyopathie dilatée (3 cas)
¢ Image de coeur pulmonaire aigu (5 patients)
e Aspect d’épanchement péricardique de faible abondance (3 cas)
e Aspect de péricardite chronique constrictive (1 cas)

L’ETT était normale chez 54 patients.

f. Angiographie rétinienne :

L’angiographie rétinienne réalisée devant des cas de baisse d’acuité visuelle a

montré 3 cas de thrombose de la veine rétinienne

20
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3. Enguéte étiologique :

3.1. Signes fonctionnels et physiques :

Le diagnostic étiologique de la thrombose veineuse était déja établit chez 17 patients :15

patients connus porteurs de maladie de Bechet et 2 patients suivi pour un lupus systémique

L’interrogatoire et I’examen clinique avaient permis de s’orienter vers une étiologie

probable de la thrombose chez 31 patients (Tableau VII).

Tableau VII : Eléments de I'interrogatoire et de I’examen clinique

Nombre 5
Clinique Etiologie retrouvée
de cas
3 FC précoces 1 SAPL
2 FC (précoce et tardive) 1 SAPL
) _ L’augmentation du
2 FC (précoce et tardive) 1
facteur VI
Antécédent de thrombose du membre
o ] 1 SAPL
Antécédents inférieur
Antécédent d’accident vasculaire cérébral
o 1 SAPL
ischémique
Antécédent familial du cancer du sein 2 Cancer du sein
Vaccin covid précédant la thrombose d’un : Thrombose post
mois vaccin
Aphtose buccale 30 Behcet
Aphtose génitale 18 Behcet
Pseudofolliculite 22 Behcet
Manifestations , -
Erythéme noueux 13 Behcet
cutanées - - -
Eruption érythémato-squameuse en 6 LES
vespertilio
Photosensibilité 6 LES
Purpura vasculaire 1 LES
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Chute de cheveux 5 LES
Phénoméne de Raynaud 5 LES
Manifestations 16 Behcet
Polyarthralgies inflammatoires
articulaires 3 LES
Behcet
Manifestations 6
Rougeur et baisse de I'acuité visuelle Thrombose de la veine
oculaires 3
rétinienne
5 Cancer du poumon
Manifestations Toux chronique Tuberculeuse
respiratoires 2 pulmonaire
Hémoptysie 3 Cancer du poumon
Examen
Nodule fixe au niveau du sein 6 Cancer du sein
gynécologique
5 Cancer du sein
Adénopathies axillaires : Infection du tissu sous
Aires cutané
ganglionnaires Un carcinome de la
Adénopathies inguinales 1
verge
Examen Eruption érythémateuse avec un Un carcinome de la
1
urologique épaississement de la peau de la verge verge
Examen Diminution des pouls du membre supérieur
1 Maladie de Takayasu
vasculaire + asymétrie tensionnelle
Syndrome
anémique+amaigrissement et 1 Maladie ceeliaque
o i trouble de transit
Altération de I’état
général : Cancer du poumon
. o 2 Cancer du sein
Asthénie et amaigrissement
Tuberculose
2 pulmonaire
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3.2. Examens paracliniques :

a. Hémogramme :

La numération formule sanguine était demandée chez tous les patients. Une anémie était
retrouvée dans 40% avec un taux moyen d’hémoglobine de 9 g/dl et des extrémes allant de 4

a 11.6 g/dl et un patient avait une polyglobulie.
Le type d’anémie trouvée chez ces patients représenté dans le tableau VIII.
Une hyperleucocytose était retrouvée chez 15 patients, une leucopénie chez 5 patients.

La thrombopénie était présente chez 11 patients alors que 10 patients avaient une

thrombocytose.

Tableau VIII : Type d’anémie

Hémolytique auto- Normochrome
Type d’anémie | Ferriprive Inflammatoire
immune normocytaire arégénérative
Nombre 6 14 8 12
Pourcentage 15% 35% 20% 30%

b. Bilan inflammatoire :

- Lavitesse de sédimentation était accélérée chez 30 patients.

- La CRP était augmentée dans 30 des cas avec des extrémes allant jusqu’a 300 mg/l(abcés

hépatique)
- Le fibrinogéne était demandé chez 30 patients est revenu positif chez10 patients

- L’électrophorése des protéines avait montré une hypogammaglobulinémie polyclonale

chez 9 patients.
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c. Bilanrénal :

La protéinurie de 24H était positive chez 3 patients avec un taux moyen d’un 1 g/24h;
révélant une atteinte rénale chez 2 patients avec un lupus systémique ; et dans un cas lié a une

glomérulonéphrite membrano-proliférative d’étiologie indéterminée.

Une insuffisance rénale (Clairance selon Cockcroft w< 60 ml/min) était retrouvée dans 3
cas.

d. Bilan immunologique:

d.1. Les anticorps antinucléaires (AAN ) :

Les AAN étaient positifs dans 10 cas, avec un titre moyen de 1/320. L’aspect de la

fluorescence était moucheté dans 4 cas, homogene dans 4 cas et centromérique dans 2 cas.
Les anti-DNA étaient positifs chez 3 patients avec un titre moyen de 15 Ul.

Les anti- ENA étaient positifs chez 3 patients ; deux patients avaient des anti-Sm

positifs dont un cas était associé a la présence d’anticorps anti Scl70.

d.2. Les anticorps anti phospholipides :

L’anticoagulant circulant était positif chez 2 patients.

L’anti-béta 2 glycoprotéines IgG était positif chez 2 patients. L’anti-béta 2 glycoprotéine
IgM était positif chez 1 patient.

L’anticardiolipine IgG était positif chez un patient et I'anticardiolipine IgM était positif
chez un patient.

Ce dosage était refait apres 12 semaines ; et a montré la persistance de ces anticorps

dans 7 cas.

e. Typage HLA B51 :

Il était réalisé chez 5 patients avec suspicion de maladie de Behcet, et était positif dans 3

cas.
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Tableau IX : Caractéristiques cliniques des patients avec un HLAB51 positif

lercas 28me cas 3éme cas
Age 35 ans 54 ans 21 ans
Sexe Homme Femme Femme
Délai ente le diagnostic
de la maladie de Révélatrice de la MB 11 ans Révélatrice de la MB
Behcet et la thrombose
Localisation de la Cérébrale (sinus
Cérébrale (SLS) Abdominale (VCI)
thrombose sagittal)
Atteinte cutanée + + +
Atteinte oculaire Uvéite antérieure Uvéite antérieure -
Atteinte articulaire - + +
Atteinte
+ + -
neuropsychiatrique
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f. Bilan de thrombophilie constitutionnelle :

Le bilan de thrombophilie constitutionnelle était demandé chez tous les patients et s'est

révélé positif chez 13 d'entre eux.

Tableau X : Résultats du bilan de thrombophilie constitutionnelles

Nombre de
Thrombophilie constitutionnelle _ Pourcentage
patients
Déficit en protéine S 3 3%
Déficit en protéine C 2 2%
Mutation Leiden du géne du facteur V 2 2%
- Hyperhomocystéinémie avec un déficit en vitamine 1
B12(1cas)
- Hyperhomocystéinémie avec mutation hétérozygote 1 2%
de I'’enzyme méthyléne tétra hydrafolate réductase
(MTHFR)(1 cas)
Mutation du facteur V et Il 1 1%
Un déficit combiné en protéine C et S 1 1%
Mutation du facteur Il 1 1%
Augmentation du facteur VIII 1 1%
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g. Bilan néoplasique :

g.1. Margueurs tumoraux :

Ils étaient réalisés chez 20 patients dont 12 sont revenus positifs.

Tableau XI : Résultats de dosage des marqueurs tumoraux

Marqueur tumoral Nombre des patients Etiologies

- Cancer du sein : 6 cas
Antigéne carcino-
10 cas - Cancer du pancréas : 1 cas
embryonnaire (CAE)
- Pas de néoplasie identifié : 3 cas

Le CA15-3 6 cas - Cancer du sein : 6 cas

- Cancer du sein : 1 cas
Le CA125 4 cas - Cancer de l'utérus : 1 cas

- Pas de néoplasie identifié : 2 cas

- Cancer du pancréas : 1 cas
Le CAE 19 3 cas
- Pas de néoplasie identifié : 2 cas

h. Radiographie thoracique :

La radiographie thoracique avait montré un nodule excavé orientant vers un cancer du

poumon dans 4 cas, et une image de caverne pulmonaire dans un cas.

i. Echographie abdominale :

Une cirrhose hépatique était retrouvée dans 7 cas.

j.  TDM thoraco- abdomino-pelvienne :

La TDM avait orienté vers un lymphome dans 2 cas, un cancer du poumon dans 7 cas,
une néoplasie abdominale dans 4 cas (gastrique dans 2 cas, colique dans 1 cas et pancréatique

dans 1 cas), un cancer de l'utérus dans un cas et un cancer de la vessie dans un cas.
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k. Mammographie :

La mammographie avait orienté vers un cancer du sein dans 6 cas confirmé par

biopsie du nodule.

|. Fibroscopie esogastroduodénale (FOGD) :

La FOGD a été réalisée chez 14 patients, parmi lesquels 3 ont présenté des résultats

normaux.

8 patients présentant des thromboses de localisation abdominale, les résultats de la

FOGD sont résumés dans le tableau XII.

Tableau XII : Résultats de FOGD chez les patients avec thrombose de localisation abdominale

Site de thrombose Nombre des cas Aspect a FOGD

- Varices cesophagiennes stade 3 avec signes
Tronc porte 2 cas d’hypertension portale et de rupture :1 cas

- Varices cesophagiennes stade 2 :1 cas

- Varices cesophagiennes stade 2 et 3 :1 cas
Veine splénique 2 cas - Varices cesophagiennes stade 3 avec signes

hémorragiques :1 cas

VCI 2 cas - Varices cesophagiennes stade 2 :2cas

- Varices ;esophagiennes stade 2 :1 cas
SBC 2 cas - Varices ;esophagiennes stade 3 avec signes

d’hypertension portale :1 cas

La FOGD a permis d’orienter vers une maladie cceliaque chez une patiente dgée de 32 ans
suivie pour une maladie de Behcet avec des signes de malabsorption (anémie hypochrome
microcytaire a 9 g/dl et hypoalbuminémie a 25 g/l ) présentant une thrombose portale devant un
aspect a la FOGD en mosaique du duodénum dont la biopsie avait conclu a une atrophie

villositaire totale.
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Le diagnostic était confirmé par la sérologie de la maladie ceeliaque qui était positive

(Anticorps antitransglutaminase type IgA positif avec un taux d’lg A total normal).

Par ailleurs, I'exploration par FOGD elle avait objectivé des Iésions ulcéreuses gastriques
en rapport avec un carcinome gastrique chez 2 patients confirmé par biopsie.
m. Coloscopie :

Elle était réalisée chez 4 patients. Elle était normale chez 2 patients, et avait révélé des
images de polypes ulcérés chez 2 patients et dont I'étude histologique avait confirmé un

carcinome colorectal mal différencié chez un patient.

n. Exploration médullaire :

La biopsie ostéo-médullaire avec aspiration était réalisée chez 13 patients (13%). Elle était

normale dans 9 cas.
Elle avait mis en évidence un syndrome myéloprolifératif (1 cas), un syndrome
myélodysplasique (1 cas) et un lymphome lymphocytaire a grandes cellules B (1 cas)

0. Histologie :

Les biopsies étaient réalisées principalement devant la suspicion de I'origine néoplasique
d’une lésion morphologique chez 30 patients ; revenues positifs dans 25 cas. Les résultats de

I’examen anatomopathologique sont résumés dans le tableau XIII.
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Tableau XIII : Résultats de I’examen histologique

Lésion morphologique

Biopsie

Type histologique

Ulcére gastrique

Multiples biopsies gastriques

Adénocarcinome gastrique
(2 cas)

Polypes coliques ulcérés

Multiples biopsies
endoscopiques

Adénocarcinome mal différencié

(Tcas)

Nodules fixes du sein +
ganglions axillaires+
microcalcifications a la

mammographie

e Microbiopsies
échoguidées (3 cas)

e Biopsie chirurgicale avec
étude extemporanée (3

cas)

Adénocarcinome lobulaire
infiltrant (4 cas )
Adénocarcinome canalaire

infiltrant (2 cas)

Adénopathies axillaires

Biopsie ganglionnaire

Lymphomes malins non
hodgkinien (LMNH) type B (2cas)

Adénopathies médiastinales

et cervicales

Biopsie ganglionnaire

Lymphomes malins hodgkinien

scléronodulaire (2 cas)

Opacité excavée au scanner
thoracique +/- des nodules

médiastinaux

Biopsie bronchique par

endoscopie

Carcinome bronchique non a
petites cellules (5 cas)
Carcinomes bronchiques a petites

cellules (2 cas)

Lésion tumorale a
I’'uroscanner avec des

adénopathies inguinales

Biopsie endoscopique

Carcinome urothélial infiltrant

(1 cas)

Lésion indurée et ulcérée de

la verge

Biopsie exérese de la lésion

Carcinome de la verge

(1 cas)

Image de polype de
I'endometre a la TDM

abdominopelvienne

Biopsie de I’endométre

Adénocarcinome endométroide (1

cas)

Tumeur du pancréas avec
dilatation des voies biliaires
intra et extra-hépatiques a

la TDM abdominale

Biopsie chirurgicale avec

étude extemporanée

Adénocarcinome canalaire du

pancréas (1 cas)
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3.3. Etiologies :
L’enquéte étiologique était basée sur les données de l'interrogatoire, de I’examen

clinique et des examens paracliniques, les diagnostiques retenus sont récapitulés dans le tableau

XIV:

Tableau XIV : Les principales étiologies des thromboses de localisations atypiques dans notre

série
Etiologies Nombre de patient Pourcentage

1) Thrombophilie constitutionnelle

- Déficit en protéine S 3 3%

- Déficit en protéine C 2 2%

- Mutation Leiden du géne du facteur V 2 2%

- Hyperhomocystéinémie 2 2%

- Mutation du facteur V et Il 1 1%

- Un déficit combiné en protéine C et S 1 1%

- Mutation du facteur Il 1 1%

- Augmentation du facteur VIII 1 1%
2) Thrombophilie acquise

- SAPL 7 7%

- Lupus érythémateux systémique 9 9%
3) Néoplasies

- Cancer du sein 6 6%

- Cancer du poumon 7 7%

- Cancer digestif 4 4%

- Hémopathies malignes 4 4%

- Cancer de I'appareil urogenital 3 3%
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4) Maladies Inflammatoires

- Behcet 30 30%
- Suspicion de maladie de Takayashu 1 1%
5) Maladies Infectieuses
- Tuberculose 3 3%
- Infection locorégionale :
e Abces cérébral 1 1%
e  Méningite purulente 1 1%
o Abceés hépatique 1 1%
|6) Autres
- Syndrome myéloprolifératif 1 1%
- Syndrome myélodysplasique 1 1%
- Maladie ceeliaque 1 1%
- Syndrome néphrotique 1 1%
- Post vaccinal 1 1%
7) ldiopathique 13 13%
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a. Les néoplasies :

Une origine néoplasique était retrouvée chez 24 patients soit 24 % des cas, les tumeurs
solides étaient les plus fréquentes et représentaient 83% des cas (20 patients), alors que les

hémopathies malignes ne représentaient que 17% (4 patients).

La répartition des différents cancers ainsi que leurs types histologiques sont récapitulées

dans le tableau XV.

Tableau XV : Répartition selon la localisation et le type histologigue du cancer

Localisation du cancer Nombre Type histologique
Pancréas 1 Adénocarcinome canalaire
Estomac 2 Adénocarcinome gastrique
Colon 1 Adénocarcinome mal différencié
Utérus 1 Carcinome de '’endométre
4 Adénocarcinome canalaire infiltrant
Sein
2 Adénocarcinome lobulaire infiltrant
5 Carcinome bronchique non a petite
Cancer du poumon cellules
2 Carcinome bronchique a petites cellules
Cancer de la vessie 1 Carcinome urothélial infiltrant
Cancer de la verge 1 Carcinome épidermoide de la verge
Lymphome non hodgkinien
Hémopathie Maligne z Lymphome hodgkinien scléronodulaire
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b. La maladie de Behcet :

La maladie de Behcet était retrouvée chez 30 patients.

La thrombose veineuse était révélatrice de la maladie de Behcet dans 15 cas soit 50% des

cas.

Les manifestations cutanéomuqueuses de la maladie de Behcet étaient retrouvées chez
100% des patients. L’'aphtose buccale était retrouvée dans 100% (30 cas), I'aphtose génitale dans

60% (18 cas), la pseudo folliculite dans 72% (22 cas) et I’érythéme noueux dans 43% (13 cas).

Les manifestations articulaires a type d’arthralgies étaient rapportées dans 53% des cas

(16 patients).

Les manifestations ophtalmologiques étaient observées chez 27% (8 cas) de nos patients.
L'uvéite était totale chez 3 patients, postérieure chez 2 patients et antérieure chez 2 patients.

Une thrombose de le veine rétinienne chez un patient.

Neuf patients (30 %) avaient présenté une atteinte neurologique documentée par une
imagerie cérébrale et/ou une étude du liquide céphalorachidien (LCR). Il s’agissait d’une
méningite aseptique isolée chez un patient (3%), et une thrombophlébite cérébrale chez 8

patients (27%).
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Tableau XVI : Les manifestations cliniques de la maladie de Behcet dans notre série

Les signes cliniques Nombre de patient Pourcentage
Manifestations cutanéomuqueuses 30 100%
e Aphtose buccale 30 100%
e Aphtose génitale 18 60%
e Pseudofolliculite 22 72%
e Erythéme noueux 13 43%
Les manifestations articulaires 16 53%
e  Polyarthralgies inflammatoires 16 53%
Les manifestations ophtalmologiques 8 27%
e Panuvéite 3 10%
e Uvéite postérieure 2 7%
e Uvéite antérieure 2 7%
e Thrombose de la veine rétinienne 1 3%
Les manifestations neurologiques 9 30%
e  Thrombophlébite cérébrale 8 8%
e Méningite aseptique 1 1%

c. Lupus et syndrome des anticorps anti phospholipides (SAPL) :

Le Lupus érythémateux systémique (LES) était incriminé dans 9 cas avec SAPL secondaire

dans 5 cas.

La thrombose veineuse était révélatrice du LES dans 7 cas soit 77% des cas.
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Au moment du diagnostic de la thrombose veineuse, ont été observés les signes cliniques

du LES suivants :
e Une éruption érythémato-squameuse en vespertilio (en aile du papillon) dans 6 cas
¢ Une photosensibilité dans 6 cas
e Un purpuradans 1 cas
e Une chute de cheveux dans 5 cas
e Un phénoméne de Raynaud dans 5 cas
e Une polyarthralgie dans 3 cas

Le Syndrome des anti phospholipides était retrouvé dans 7 cas dont 2cas primaires et 5

cas secondaires au LES.

3.4. Corrélation étiologique et site thrombotique :

La répartition des thromboses veineuses selon le siege et |’étiologie trouvée est

représentée dans le tableau XVII.

36



Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

Tableau XVII : Répartition des thromboses veineuses selon la localisation et I'étiologie

Etiologie Localisations de la thrombose

Abdominale
e SBC+TP (2 cas)
e TP+VMI (2 cas)
e TP (2 cas)
e  TP+Splénique (2 cas)
e TP+VMS (1 cas)

e Veine rénale +TP (1 cas)

Systéme cave (6 cas)
e VCI(3 cas)
e VCI+TP(1cas)

e VCS (2 cas)(1cas :VCS+th intracardiaque)
Maladie de Behcet

Cérébrale (8 cas)
e SLS (2 cas)
e Sinus sigmoide (3 cas)
e Sinus sagittal +VJI (2 cas)

e Sinus caverneux+VJl (1cas)

Intracardiaque(5 cas)
e OD (2cas) ; OD+VCI(1 cas)
e VD(1 cas);

e ODetVD +VCS(1 cas)

Veine rétinienne (1 cas)
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Abdominale (5 cas)
TP (2 cas)
VCI (2 cas)
Veine rénale (1 cas)

Association thrombose Cérébrale+cervicale (2 cas)

LES
VJI + Sinus transverse (1 cas)
VJI + Sinus sigmoide (1 cas)
Association V]I et TVBC (1 cas)
V]l isolée (1 cas)
Cérébrale+ cervicale : VJI + Sinus sigmoide (1 cas)
SAPL primitif

Abdominale : TP (1 cas)

Cancer du poumon

VCS (2cas)

Abdominale (2cas)
Splénique (1 cas)

VCI +TP (1 cas)

Cervicale (2cas) : Association VJI+VCS

Membre supérieur (1cas) associé aux thromboses :

VSC+ TVBC+VCS+VII

Cancer du sein

Abdominale (3cas)
TP (2 cas)

VCI (1 cas)

Membre supérieur (1cas) : axillaire +V]JI

Intracardiaque (1cas) :0D+VCS+VJI

Cervicale (1 cas)

VJI (1 cas)

Cancer du pancréas

Abdominale (1cas) :VMS

Cancer Gastrique

Abdominale (2cas) : splénique et TP
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Cancer de Colon

Abdominale (1cas) : VCI +TP(1)

Cancer Utérus

Intracardiaque (1 cas) : OD+VCI

Cancer de la vessie

Abdominale (1cas) : VCI

Carcinome épidermoide de la verge

Abdominale (1cas) : VCI

Hémopathies Malignes

LMNH (2cas) : VCS +VII

LMH (2cas) : Cervicale (V]I isolée ; VJE isolée)

Syndrome myéloprolifératif

Abdominale (1cas) : VMS+TP

Mutation

du facteur Il

Abdominale (1cas) : VCI

Mutation du facteur V de leiden

Abdominale (1cas) : veine rénale

Cervicale (1cas) : VJI+TVBC

Mutation du facteur V et Il

Abdominale (1cas) : SBC+VMS

Déficit de la protéine C

Abdominale (1cas) : SBC

Cervicale :(1cas ) : association VJI+VCS

Déficit de la protéine C

et la protéine S

Abdominale (1cas) : TP

Déficit de la protéine S

Cérébrale (1 cas) : Sinus caverneux

Abdominale (2 cas) :TP+VMI , Veine splénique+VMI

Hyperhomocystéinémie

Abdominale (2 cas)
Veine splénique isolée

Veine splénique+VMS

Augmentation du facteur VIII

Abdominale (1 cas) : VCI+TP

Syndrome néphrotique

Abdominale (1cas) : veine rénale

Tuberculose

Membre supérieur (1cas) : VJI+axillaire+VCS

(Tuberculose pulmonaire)
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Cervicale (1cas) : VJI

(Tuberculose pulmonaire)

Abdominale (1cas) TP

(Tuberculose abdominale)

Infections locorégionales

Cérébrale (2cas) :
Abceés cérébral : SLS

Méningite purulente : SLS+S sigmoide)

Abdominale : Abces hépatique (1 cas) :TP

Post vaccinal

Membre supérieur (1cas) : veine humérale

Suspicion de Takayasu

Veine rétinienne (1cas)

Idiopathique

Abdominale (4 cas)
Veine rénale ( 2 cas)

TP (2 cas)

VCI (2 cas ) ;VCI+TP (1 cas)

Cervicale (4 cas) :VJE isolée :2 cas

VJI+TVBC :2cas

Cérébrale (2 cas)
SLS+S transverse

S latéral gauche
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4, Traitement :

4.1. Traitement anticoagulant :

a. Héparinothérapie :

Le traitement curatif était a base d’héparine a bas poids moléculaire (HBPM) chez 95% de
nos patients, a raison de deux injections quotidiennes par voie sous cutanée a base de
I'Enoxaparine (LOVENOX*) avec une dose de 100 Ul/kg chaque 12heures, relayé par les

antivitamine K (AVK).

Une surveillance rigoureuse du taux de plaquettes était effectuée dans notre série avec
une moyenne de deux fois par semaine afin de dépister une thrombopénie induite sous héparine

(TIH). Deux cas de TIH étaient observés.

L’héparine non fractionnée (HNF) était utilisée chez 2 patients a cause d’une insuffisance
rénale sévere contre-indiquant l'usage d’HBPM. Le traitement par HNF était suivi

quotidiennement par le TCA.

La durée moyenne de I’héparinothérapie était de 5 jours avec des extrémes de 3 a 15

jours.
Deux cas de complications hémorragiques étaient rapportés (hémorragie digestive).

Les contre-indications a I'usage de I’héparine étaient une insuffisance hépatocellulaire
avec signhes hémorragiques (2 patients); une thrombopénie profonde avec des signes

hémorragiques chez 1 patient a (20 000/mm3)

b. Antivitamines k (AVK) :

Dans notre série, Un relai par les AVK (Acénocoumarol) était instauré chez 60 patients
avec une durée moyenne de chevauchement de 5 jours. La surveillance de ce traitement était

effectuée par le dosage de I'INR avec une cible entre 2 et 3.
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Par ailleurs les AVK n’étaient pas utilisés chez 40 patients, dont 24 étaient atteints de
pathologie néoplasique ; chez qui une héparinothérapie était administrée durant toute la phase
active de la maladie. Six patients avaient un risque hémorragiques élevé (2 cas avec une
insuffisance hépatocellulaire sévére, 2 cas avec un taux de prothrombine bas (inférieur a 50%)
associé a une thrombopénie, un cas de thrombopénie profonde a 20 000/mm3 et un cas d’état

de choc hémorragique secondaire a une rupture de varices cesophagiennes)

Dans notre série, la survenue de complications hémorragiques graves suite aux AVK

n’était pas observée.

c. Anticoagulant oraux directs (AOD) :

Les anticoagulants oraux directs (AOD) étaient utilisés chez 10 patients a type de

Rivaroxaban et Apixaban .

Les caractéristiques des thromboses veineuses de localisations atypiques traitées par

AOD sont récapitulées dans le tableau suivant :

Tableau XVIII : Les indications des AOD selon la localisation de la thrombose

.. : : Nombre des
Etiologie de la TV Site de le TV ; AOD
patients
Tuberculeuse e VJI+ veine axillaire 1 cas Rivaroxaban
pulmonaire o VI 1 cas Rivaroxaban
Tuberculeuse _ _
_ e TV splanchnique 1 cas Rivaroxaban
abdominale
Infections : )
o e TV splanchnique 1 cas _
e Abces hépatique o Rivaroxaban
o o e TV cérébrale 1 cas _
e Méningite cérébrale o Apixaban
T e TV cérébrale 1 cas )
e Abces cérébral Apixaban
_ e TV du membre _
Post vaccinal . 1 cas Rivaroxaban
supérieur
e TV splanchnique 1 cas Apixaban
Idiopathique o VCI+TP 1 cas Rivaroxaban
o VI 1 cas Rivaroxaban
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Figure 5 : Répartition selon traitement anticoagulant administré

d. Durée du traitement anticoagulant :

Vingt-quatre patients atteints de néoplasies avaient recu un traitement par HBPM pendant
six mois. Le traitement était poursuivi au-dela de six mois chez 10 patients tant que la

pathologie tumorale était évolutive.

La durée du traitement chez les 13 patients présentant une thrombose idiopathique était

supérieure a 6 mois, allant jusqu’a 24 mois dans 3 cas de récidive.

Les patients avec thrombophilies constitutionnelles, acquises et maladies inflammatoires

avaient bénéficié d’un traitement anticoagulant prolongé pour une durée supérieure a 12 mois.

4.2. Autres traitements :

a. Les corticoides :

La corticothérapie était utilisée chez les patients ayant une maladie de Behcet ou lupus
systémique (39 patients). Un bolus de méthylprednisolone 1g pendant 3 jours était instauré chez

29 patients avec relai par corticothérapie orale (1mg/Kg/j)
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Tableau XIX : Les indications de la corticothérapie selon la localisation de la thrombose

Maladie de Behget

Lupus

Thrombose | Thrombophlébite Thrombose | Thrombose | Thrombose | Thrombophlébite
SBC
rétinienne cérébrale cave splénique | intracardiaque cérébrale
2 cas 8 cas 2cas 9cas 2cas 5cas 2cas

b. Les immunosuppresseurs :

L’association de la corticothérapie aux immunosuppresseurs était indiquée chez 33

patients a type de :

e Cyclophosphamide chez 28 patients avec une moyenne de 6 bolus mensuels (BM) et 3

bolus trimestriels (BT) .

Tableau XX : Les indications des immunosuppresseurs dans notre série

Maladie de Behcet Lupus
Glomérulonéphrite
TV de
Thrombophlébite TV Thrombose TV lupique chez 2
SBC | systéme
cérébrale splénique | intracardiaque | Rétinienne patients
cave
(VJI+cérébrale)
8 cas 2cas 9cas 2cas 5cas 1 cas 2cas

e L’Azathioprine (Imurel*) était prescrit chez 12 cas, 7 cas en relai au cyclophosphamide

apres 6 BT de cyclophosphamide sans amélioration ou en cas de récidive, et 5 cas

d’emblée (thrombose rétinienne liée a une maladie de Behcet; 2 cas de thrombose

cervicale en rapport avec une maladie de Behcet ; un cas de thrombophlébite cérébrale

lupique ; et un cas de thrombophlébite cérébrale dans le cadre de la maladie de Behcet)

c. Lacolchicine :

La colchicine était administrée chez tous les malades ayant la maladie de Behcget (30

patients).
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d. Antibiothérapie :

Huit patients avaient eu recours a I'antibiothérapie.

Le tableau XXI résume les indications de I’antibiothérapie chez les patients de notre série.

Tableau XXl : Les indications de I’antibiothérapie chez nos patients

Etiologie de la TV

Sitede le TV

ATB

Abceés cérébral

Thrombose du
SLS (1cas)

Trithérapie faite de :
Gentamycine 160mg pendant 3 jours
+ Céphalosporine de 3éme génération 2g/jour et
métronidazolel,5g/jour pendant 21 jours apres

drainage de I'abces

Thrombose du

Méningite SLS+S ) ) . o _
] ; Céphalosporine de 3eme génération 2gx2/ jour
purulente sigmoide
(1cas)
Trithérapie faite de :
Abces Gentamycine 160mg pendant 3 jours
o Thrombose du . ] R o ]
hépatique : ™a ) + Céphalosporine de 3eme génération 2g/jour et
cas
métronidazole1,5g/jour pendant 21 jours.
Tumeur
pulmonaire Drainage pleural+ Amoxicilline acide
o thrombose de _ _ ] _ _
compliquée clavulanique3g/jour et métronidazole 1,5g/jour

d’une pleurésie

purulente

la VCS (1 cas)

pendant 21 jours

Ascite surinfectée

sur

thrombose TP
(3 cas)

Céphalosporine de 3eme génération 1gx4/jour

pendant 5 jours

Les antibacillaires étaient prescrits chez 3 patients résumés dans le tableau suivant.
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Tableau XXIl : Les indications des anti bacillaires dans notre série

Etiologie de la TV Site de le TV Les anti-bacillaires
Tuberculose e VJI+axillaire(1cas) | Une quadrithérapie faite de :
pulmonaire e VJI(1 cas) Rifampicine, Isoniazide, p

Pyrazinamide et Ethambutol pendant 2 mois

puis une bithérapie : Rifampicine et Isoniazide

Tuberculose » TP(Icas) pendant 4 mois.

abdominale

e. Traitement chirurgical ou endovasculaire :

La ligature des varices cesophagiennes était pratiquée chez 3 patients ayant une

thrombose portale au stade de cirrhose.

Un patient était splénectomisé devant un infarctus splénique.

5.  Evolution et complications :

5.1. Profil évolutif :
L’évolution initiale était favorabl:e avec amélioration des symptomes cliniques chez 60
patients de notre série soit (60 %) dont 10 avaient présenté une rémission compléete. Un état

stationnaire était noté chez 40 patients.

L’évolution a long terme a été marquée par une récidive au méme territoire veineux chez

7 patients (Tableau XXIII).

Tableau XXIII : Les caractéristiques des récidives des thromboses veineuses au méme territoire

Déficit de la
.. : Cancer du Cancer B . .
Etiologie Behcget ] protéine C | Idiopathique
poumon Gastrique
etS
Veine
Localisation o o
. Cérébrale | VCS | SBC VJI+VCS splénique + TP TP+VMS
thrombotique
TP
5 Sous
Délai de récidive| 6 mois 1 an traitement 3 mois 3 ans 3 ans
ans
anticoagulant
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L’apparition de nouvelles localisations thrombotiques étaient retrouvée chez 10 patients

(4 cas de maladie de Behcet, 2 cas de lupus ; 1 cas déficit en protéine C et S, 1 cas de mutation

du facteur V et 2 cas idiopathiques).

Les complications étaient marquées par I’apparition de :

e Une sinusite sphénoidale et ethmoidale chez un patient lupique présentant une

thrombose veineuse cérébrale du sinus sigmoide étendu au golf jugulaire

e L’embolie pulmonaire chez 7 patients

Cing cas de décés étaient signalés :

e Deux cas d’embolie pulmonaire massive (un cas de thrombose du membre supérieur et

un cas de thrombose de la VJI compliquant un cancer pulmonaire actif)

e Un choc hémorragique suite a une rupture des varices cesophagiennes conduisant au

déces

e Deux cas d’encéphalopathie hépatique suite a une cirrhose hépatique

Cing patients étaient perdus de vue.

Tableau XXIV : Caractéristiques évolutives et complications chez nos patients.

Evolution Nombre des patients Pourcentage
Favorable 60 60%
Initiale
Stationnaire 40 40%
Récidive au méme
territoire 7 7%
Nouvelles localisations
10 10%
. thrombotiques
A long terme
Complications : EP 7 7%
Déces 5 5%
Perdue de vue 5 5%
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H Behcet
H néoplasie

1 SAPL

Figure 6 : étiologies retenues devant I’embolie pulmonaire
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Il. Caractéristigues selon la localisation de la thrombose :

1. Thromboses abdominales :

Les thromboses abdominales étaient observées dans 52 cas soit 52%, avec une atteinte
prédominante du tronc porte dans 23 cas (44%), splénique dans 10 cas (19 %) ; un syndrome
de Budd-Chiari (SBC) dans 3 cas (6%) ; la veine mésentérique supérieure dans 4 cas (8%), la veine

mésentérique inférieure dans 6 cas (11.5 %) et la veine rénale dans 6 cas (11.5%)

M Tronc porte M splénique B mésentérique inf

Mésentérique sup B sd budd chiari M rénale

Figure 7 : Localisation des thromboses abdominales

1.1. Thrombose du systeme splanchnique :

Les thromboses veineuses splanchniques (TVS) désignent les thromboses du systéme
veineux hépatique et systeme porte extra-hépatique. Elles incluent les thromboses porto-
mésentériques (Thrombose de la veine porte (TVP) et/ou la veine mésentérique supérieure (VMS)
et /ou la veine splénique) et les thromboses des veines sus hépatiques ou syndrome Budd-Chiari
(SBC).

a. Age:
L’Age moyen de nos patients au moment du diagnostic était de 47 ans avec des extrémes

allant de 19 a 70 ans.
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b. Sexe:

Pour cette localisation, nous avons retrouvé une nette prédominance féminine 20 femmes

et 10 hommes avec un sex-ratio H/F de 0.66.

c. Diagnostic positif :

c.1. Données clinigues :

Les douleurs abdominales étaient le symptome prédominant en cas de présentation
aigué, alors que les signes de I’hypertension portale prédominaient dans la forme chronique.

Une découverte fortuite lors du bilan de thrombopénie était notée dans 2 cas

Tableau XXV : Présentation clinique des patients ayant une thrombose splanchnique

Signe clinique Nombre de Cas Pourcentage
Fievre 2 5%
Nausées/ vomissements 5 12.5%
Diarrhée 2 5%
Douleurs abdominales 16 40%
Circulation
veineuse 10 25%
collatérale
Splénomégalie 8 20%
Signes d’hypertension portale
Hémorragie
. . 6 15%
digestive haute
Ascite 14 35%
Asthénie 4 10%
Signes d’insuffisance hépatocellulaire
Ictere 5 12.5%
Découverte fortuite 2 5%
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c.2. Données paraclinigues :

Un syndrome inflammatoire était rencontré dans 70% des cas avec une valeur moyenne
de la CRP de 100 mg/l (5-250mg/l) avec une VS accélérée chez 20 patients (50%) et une EPP
révélant un syndrome inflammatoire aigu dans 2 cas et une gammapathie polyclonale dans 2

cas.

Les cytopénies retrouvées étaient en rapport avec I’hypersplénisme sauf un cas en

rapport avec un syndrome myélodysplasique.

Tableau XXVI : Résultats de la numération formule sanguine

(]
2 v g L Y S o = g
v 55| 99 g E g 5 r >
ESS| ES 3 2 S a S 8
e 89| ¢ © > 9 £ £
<as| < €EE = = 3 S £
> S 5 © I3 g 3 = =
- z < > = =
I
N° 16 4 1 8 3 8 5
% 40% 10% 2.5% 20% 7% 20% 12%

La cytolyse et/ou la cholestase étaient observées dans 12 cas (30%).

Une baisse du taux de la prothrombine a moins de 70% était notée dans 9 cas dont 2 cas

ayant une cirrhose au stade d’IHC avec une encéphalopathie.

Dans notre étude, I’échographie abdominale avait permis de poser le diagnostic de
thrombose veineuse dans 40 % des cas. Alors que la TDM abdominale avait objectivé la

thrombose dans 60% des cas.
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L’'imagerie avait mis en évidence les thromboses splanchniques résumées dans le tableau

XXVILI.

Tableau XXVII : Répartition des thromboses splanchniques selon la localisation

Site de thrombose Nombre des cas Pourcentage
Thromboses du TP 23 cas 57%
Thrombose splénique 10 cas 25%
Thrombose de la VMS 4 cas 10%
SBC 3 cas 7.5%

Treize cas d’association de thromboses du tronc porte a d’autres thromboses veineuses

abdominales étaient objectivés. (Tableau XVIII)

Tableau XXVIII : Les associations des thromboses portales aux autres TV

Associations des thromboses Nombre de cas
Thrombose du TP +SBC 2 cas
Thrombose du TP + veine splénique 2 cas
Thrombose du TP+VMS 2 cas
Thrombose du TP+VMI 2 cas
Thrombose du TP+VCI 4 cas
Thrombose du TP +Veine rénale 1 cas

d. Diagnostic étiologique :

L’enquéte étiologique orientée par l'interrogatoire, I'’examen clinique et les examens

paracliniques avaient permis de trouver une étiologie chez 37 patients sur 40.

+ La maladie de Behget était retrouvée chez 10 patients (soit 25%). La TVS était révélatrice

de la maladie chez cinqg patients.
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Il s’agissait de thrombose isolée du tronc porte dans 3 cas, et d’une association de

thrombose du TP a : SBC (2 cas) ; VMI (2 cas) ; veine splénique (2 cas) et VMS (1 cas) .

Le déterminisme de la MB était cutanéo-muqueux chez tous les patients, oculaire chez 4

patients et neuropsychiatrique dans 3 cas.

Parmi les patients atteints de la MB, une patiente avait un syndrome myélodysplasique
associé. C’était une patiente de 60 ans suivie pour maladie de Behcet depuis 5 ans qui présentait
une thrombose du tronc porte associé a un syndrome de Budd Chiari ; avec une pancytopénie
(anémie normochrome normocytaire arégénérative a 8g/dl ; thrombopénie a 80 000/mm3 ; GB :3

000 /mms3).

La pathologie néoplasique était retrouvée dans 7 cas avec une thrombose splanchnique

révélatrice dans 5 cas (Tableau XXIX).

Tableau XXIX : Type histologigue des cancers selon la localisation des thromboses splanchniques

Type histologique du cancer Localisation de la thrombose
ADK canalaire du Pancréas VMS
Splénique

ADK gastrique(2cas)
Tronc porte

ADK mal différencié du Colon VCI +TP
CBNPC du poumon VCI +TP

ADK canalaire infiltrant du sein Tronc porte

ADK lobulaire infiltrant du sein Tronc porte+splénique
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R/
0.0

Une thrombophilie constitutionnelle était retrouvée dans 5 cas :

e Une mutation associée du facteur V Leiden et du facteur Il chez un patient

(thrombose de VMS+SBC)

Déficit en protéine C activée chez un patient (SBC)

Déficit en protéine C et S chez un patient (thrombose du TP)

Une Hyperhomocystéinémie était retrouvée chez 2 patients :

o Le 1er présentait une Hyperhomocystéinémie a 30 umol/l avec un déficit de
vitamine B12 avec un taux normal de B9 avec une anémie macrocytaire a 9g/dl

(thrombose splénique et du TP)

o Le 2¢me présentait une Hyperhomocystéinémie a 40 umol/l avec une mutation de
I’enzyme méthyléne tétra hydrafolate réductase MTHFR (thrombose splénique)

Une maladie cceliaque était retrouvé chez une patiente suivie pour une MB (thrombose du

TP) ayant un syndrome de malabsorption (anémie hypochrome microcytaire a 9 g/dl et

hypoalbuminémie a 25 g/I)

Une infection locale a type d’abcés hépatique était retrouvée chez un patient (thrombose

du TP).

Un patient avait une tuberculose abdominale révélée par une ascite exsudative

(thrombose du TP+VMS).

Deux cas de lupus était identifiés, associé a un SAPL chez une patiente. Une patiente avait

un SAPL primitif.

Un syndrome myéloprolifératif était retrouvé chez une patiente agée de 60 ans
présentant une splénomégalie avec une thrombose de la VMS associé a une thrombose
du tronc porte , chez qui les examens complémentaires trouvaient une hyperleucocytose

avec thrombocytose , et un aspect de syndrome myéloprolifératif a la BOM.

3 cas sont restés idiopathiques : TP :2 cas ; TP+VCI :1 cas
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Figure 8 : Etiologies retenues pour les TVS

e. Traitement:

L’HBPM avait constitué le traitement initial chez 25 patients (83%). L’héparine non
fractionnée était utilisée dans 2 cas (7%). Le traitement a base d’HBPM était poursuivi chez

les patients atteints d’un cancer tant que la pathologie tumorale était évolutive.
Trois patients n’avaient pas recu le traitement anticoagulant :

- Deux patients ayant une insuffisance hépatocellulaire au stade d’encéphalopathie

hépatique avec un TP bas
- Un cas de thrombopénie profonde a 20 000/mm3 avec une hémorragie digestive
Un relai par les anticoagulants oraux était instauréchez 20 patients a base de :
- AVK chez 17patients,

- AOD chez 3 patients: Rivaroxaban dans 2 cas: (tuberculose abdominale /abcés

hépatique) et Apixaban chez un patient ayant une thrombose d’origine non déterminée.
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Le cas de thrombose sur infection locorégionale (micro-abces hépatiques) avait
bénéficié d’un traitement anticoagulant 6 mois avec une tri-antibiothérapie a basse de
Gentamycine 160mg pendant 3 jours + Céphalosporine de 3¢me génération 2g/jour + et

métronidazolel,5g/jour pendant 21 jours.

Le patient ayant une tuberculose abdominale avait recu une quadrithérapie anti bacillaire
a base de Rifampicine, Isoniazide, Pyrazinamide, Ethambutol pendant 2 mois puis une
bithérapie : rifampicine et isoniazide pendant 4 mois, avec un traitement anticoagulant

(HBPM et relais par AVK) pour une duréesupérieure a 6 mois.
Les corticoides et les immunosuppresseurs étaient utilisés dans la MB et le LES.

La ligature des varices cesophagiennes était pratiquée chez 6 patients : 3 cas de TVS

chroniques en cirrhose, et 3 cas de MB avec hématémeses abondantes.

Les 5 patients avec une thrombophilie constitutionnelle avaient bénéficié d’un traitement

anticoagulant pour une durée au-dela de 12 mois

Le patient présentant une hyperhomocystéménie associé a un déficit en vitamine B12
avait recu un traitement par l'acide folique5 mg /j associé aux injections

d’hydroxocobalabine.

Les patients avec une thrombose idiopathique avaient bénéficié d’un traitement

anticoagulant pour une durée prolongée. (>6mois)

f. Evolution et complications :

L’évolution était favorable pour 21 patients. Une récidive au méme territoire veineux était

survenue chez 4 patients (thrombose splénique et du TP liée a un cancer gastrique ; une

thrombose du TP lié a un déficit de la protéine C et S ; une thrombose TP+VMS d’étiologie

indéterminée et un syndrome de Budd Chiari lié a une maladie de Behcet)

Une nouvelle localisation thrombotique était notée chez 4 patients.
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1.2. Thromboses du systéme cave et de la veine rénale :

Notre série avait comporté une thrombose de la veine cave inferieur (VCI) dans 15
cas (15%) ; une thrombose de la veine cave supérieure dans 7cas (7%) et une thrombose de la
veine rénale dans 6 cas (6%).

a. Age:

L’age moyen de nos patients au moment du diagnostic était de 46 ans avec des extrémes

allant de 29 a 59 ans.

b. Sexe:

Nous avons retrouvé pour cette localisation 20 femmes et 8 hommes soit un sex-ratio

H/F &0.4.

c. Diagnostic positif :

c.1. Données cliniques :

Le syndrome cave supérieur était le mode de révélation dominant pour les thromboses

de la VCS,retrouvé chez tous les patients.
La douleur abdominale était dominante dans les thromboses de la VCI.

La thrombose de la veine rénale était révélée par une douleur lombaire et une

hématurie macroscopique.
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Tableau XXX : Présentation clinigue des patients ayant une thrombose du systéme cave et de la

veine rénale

Localisation

Signe clinique Cas
(Edéme cervico-facial et des paupieres 4
(Edéme en pelerine 2
Turgescence des veines jugulaires 3
Circulation veineuse collatérale thoracique 3
Veine cave supérieure
Dyspnée 2
Comblement du creux sus-axillaire 3
Douleurs abdominales 15
(Edéme bilatéral des membres inférieurs 10
Veine cave inférieure
Circulation veineuse collatérale 8
Douleurs lombaires 6
Veine rénale
Hématurie 3
c.2. Données paracliniques :
L’échographie abdominale et I’angioscanner abdominal avaient montré 15 cas de

thrombose de hVCI, avec 10 cas de thrombose ilio-cave.

Cing cas d’association de thrombose de la VCI étaient objectivés :

- Thrombose du tronc porte associée a une thrombose de la veine cave inférieure (4 cas).
- Thrombose de la veine cave inférieur et la thrombose intra-oreillette droite.

La veine rénale était touchée dans 6 cas avec une prédominance du c6té gauche (4 cas),

avec une association de thrombose de la Veine rénale +TP
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L’angioscanner thoracique avait montré 7 cas de thrombose de la veine cave supérieure
dont 5 cas étaient étendu a la veine jugulaire interne et au tronc brachiocéphalique, et dans 2

cas elle était associée a une thrombose intracardiaque des cavités droites.

Thrombose ilio thrombose VCS Thrombose VR Thrombose thrombose de
cave VCI+TP laVCI +
intraOD

10

R, N W s~ U1 O N

Figure 9 : Topographie des TV du systéme cave et de la veine rénale

d. Diagnostic étiologique :

Les facteurs de risque thromboemboliques connus a I’admission étaient : 3 cas de
maladie de Behcet ; 6 cas de prise de contraception orale oestroprogestative, 3 cas
d’antécédents de fausses couches (2 cas avait un antécédent d’une seule FC tardive, et un cas

présentait 2FC : une précoce et une tardive).
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L’interrogatoire et I'examen clinique et les examens paracliniques avaient permis de

retrouver les étiologies résumées dans le tableau XXXI :

Tableau XXXI : Les étiologies des thromboses du systéme cave et de la veine rénale dans notre

série

Etiologies

Localisation de la thrombose

Maladie de Behcet :8 cas

VCI :4 cas (dont 1 cas avait un dosage d’HLA B51

positif)
VCI+TP :1 cas
VCS :1 cas

Veine rénale +TP :1 cas

Néoplasie :8 cas

Cancer pulmonaire :3 cas
VCS :2 cas
VCS+VJI :1 cas

Lymphome malin non hodgkinien :2 cas
VCS :2 cas

Carcinome urothélial infiltrant de la vessie :
VCI :1 cas

Carcinome épidermoide de la verge :
VCI :1 cas

Cancer de I'utérus :
VCI :1 cas

LES : 3 cas
La thrombose était révélatrice du LES
dans les 3 cas

VCI :2 cas
VR :1 cas (associé a un SAPL)

Augmentation du facteur VIII VCI+TP: 1 cas
Mutation du facteur I VCI :1 cas
Mutation du facteur V de Leiden VR :1 cas
Syndrome néphrotique impur VR :1 cas
VCI :2 cas

Idiopathique :5 cas VCI +TP :1 cas
VR : 2 cas

60




Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

29%

30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

Figure 10 : Etiologies des thromboses du systéme cave et veine rénale

e. Traitement :
L’HBPM avait constitué le traitement initial de tous nos patients, un relai par les AVK

était instauré chez 18 patients et par les AOD dans un cas (thrombose idiopathique).

Le traitement a base d’HBPM était poursuivi chez les patients ayant une néoplasie

tant que lapathologie tumorale était évolutive.

Le patient avec syndrome néphrotique avait recu un traitement anticoagulant pour une
durée supérieure a 12 mois. Les 3 patients avec une thrombophilie constitutionnelle ont

bénéficié d’un traitement anticoagulant pour une durée prolongée au-dela de 12 mois

La corticothérapie et les immunosuppresseurs étaient associés au traitement

anticoagulant chez les patients atteints de la maladie de Behcet et du lupus .

f. Evolution et complications :

L’évolution était favorable chez 12 patients, une récidive au méme territoire était notée
chez un cas présentant une thrombose de la VCS associée compliquant un cancer du poumon.
Deux cas d’embolie pulmonaire compliquant une thrombose de la VCI étaient notés (suite a la

maladie de Behcet et au cancer de I'utérus).
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2. Thromboses des veines cervicales :

Notre série comportait 25 cas soit 25% touchant principalement la veine jugulaire interne
dans 20 cas.
2.1 Age:
L’age moyen de nos patients au moment du diagnostic était de 40 ans avec des extrémes
allant de 18 a 70 ans.
2.2 Sexe:
Nous avons retrouvé pour cette localisation 15 femmes et 10 hommes, soit un sex-
ratioH/F de 0.7.

2.3 Diagnostic positif :

a. Données clinigues :

Pour cette localisation, une tuméfaction douloureuse du cou était la circonstance de
découverte chez la plupart des patients. Un cedéme du visage avait révélé la thrombose dans 7
cas ; un syndrome cave supérieur dans 5 cas et un gros membre supérieur dans 2 cas . Les
données de I’examen clinique des patients présentant une thrombose des veines cervicales sont

représentées dans le tableau ci-dessous.

Tableau XXXII : Signes cliniques des patients avec thrombose des veines cervicales

Signe clinique Cas Pourcentage
Tuméfaction cervicale 20 80%
(Edéme du visage 7 28%
Un syndrome cave supérieur 5 20%
Gros membre supérieur 2 8%
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b. Données paraclinigues :

L’échodoppler veineux du cou avait mis en évidence une thrombose veineuse cervicale

dans 15 cas contre 10 cas découvert grace a I’angioscanner thoracique.

L’atteinte de la veine jugulaire interne était isolée dans 4 cas. Dans les autres cas, elle
était associée a une thrombose de la veine cave supérieure (5 cas), veines cérébrales (5 cas),
tronc veineux brachiocéphalique (5 cas) la veine sous-claviere (1 cas), la veine axillaire (2 cas), ,

et la veine jugulaire externe dans 3 cas .
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Figure 11 : Localisation des thromboses cervicales

2.4 Diagnostic étiologique :

L’interrogatoire et I'examen clinique et les examens paracliniques avaient permis de
retrouver les étiologies suivantes chez les patients présentant des thromboses cervicales sont

résumées dans le tableau XXXIII.
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Tableau XXXIII : Les étiologies des thromboses cervicales dans notre série

Etiologies

Localisation de la thrombose

Néoplasie :8 cas

Cancer du sein
VJI: 1 cas

VJI+Veine axillaire : 1 cas

Cancer de poumon

VJI+VCS : 2 cas

Lymphome hodgkinien scléronodulaire
VJI: 1 cas

VJE: 1 cas

Lymphome non hodgkinien

VJI+VCS : 2 cas

LES : 4 cas
2cas associés a un SAPL
2 €as associés a une

glomérulonéphrite lupique

VJI+Thrombose cérébrale :2 cas
VJI+ TVBC :1 cas

VJI: 1 cas

Maladie de Behcet : 3 cas

VJI+Thrombose cérébrale :3 cas

Tuberculose pulmonaire

VJI: 1 cas

VJI+Veine axillaire : 1 cas

SAPL primitif : 1 cas

VJI et du sinus sigmoide : 1cas

Mutation du facteur V

VJI+ TVBC :1 cas

Déficit de la protéine C

VJI+VCS : 1 cas

Idiopathique : 4 cas

VJI+ TVBC : 2 cas

VJI : 2 cas
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Figure 12 : Etiologies des thromboses cervicales dans notre série

2.5 Traitement :

Le traitement curatif initial avait fait appel a une héparinothérapie. Un relai par les AVK

(Acénocoumarol) était instauré chez 15 patients.

- Le traitement héparinique était poursuivi chez les patients ayant une néoplasie au-dela

de six mois tant que la pathologie tumorale était évolutive.

- Les 2 patients ayant une tuberculose pulmonaire avaient recu un traitement par les AOD

(Rivaroxaban) associé aux antis bacillaires avec une durée de traitement de 6 mois

- Les 3 patients atteints de maladie de Behcet ont été traités par la colchicine, la
corticothérapie et les immunosuppresseurs a base d’azathioprine associés au traitement

anticoagulant

- Les 2 patients ayant un lupus érythémateux systémique associé une glomérulonéphrite
lupique ont été traités par une corticothérapie orale (1 mg/kg) et hydroxychloroquine
400 mg/j et des immunosuppresseurs (cyclophosphamide) associé a un traitement

anticoagulant (AVK).
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- La patiente atteinte d’un SAPL primitif avait recu un traitement anticoagulant a base

d’AVK pour une durée prolongée au-dela de 12 mois.

- Les 2 patients porteurs d’une thrombophilie constitutionnelles avaient recu un traitement

anticoagulant pour une durée prolongée.

2.6 Evolution et complications :

L’évolution était favorable chez 22 patients. Un cas de récidive au méme territoire était

noté chez un cas (thrombose de la VJI+VCS) lié a un cancer du poumon.
Deux cas de complications par embolie pulmonaire étaient notés compliquant :

e Thrombose VJI et sinus sigmoide liée a un SAPL primitif avec une bonne évolution sous

traitement

e Thrombose de la V]I et VCS suite a un cancer pulmonaire évolutif, compliquée d’embolie

pulmonaire grave (Déces).

66



Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

3. Thromboses cérébrales :

Dans notre série, une thrombose veineuse profonde cérébrale était retrouvée dans 16
cas.
3.1. Age:

L’age moyen de nos patients au moment du diagnostic était de 40 ans avec des extrémes

allant de 18 a 58 ans.
3.2. Sexe:
Nous avons retrouvé 10 femmes et 6 hommes, soit un sex-ratio H/F de 0.6.

3.3. Diagnostic positif :

a. Données clinigues :

La symptomatologie clinique était dominée par les céphalées, retrouvées chez tous nos
patients. Un syndrome d’hypertension intracranienne était retrouvé chez 6 patients. Les troubles
de conscience et de comportement étaient rapportés par 5 patients, puis les déficits focaux a

type de déficits moteurs retrouvés chez 5 patients

Tableau XXXIV : Présentation clinigue des patients avec thrombose des veines cérébrales

Signes cliniques Nombre de cas Pourcentage
Syndrome d’HTIC 6 38%
Trouble de conscience 5 31%
Déficit focal moteur 5 31%
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b. Données paracliniques :

L’angio-IRM cérébrale était réalisée chez 10 patients et la TDM cérébrale chez 6 patients

montrant une thrombophlébite cérébrale localisée an niveau du :

o Sinus longitudinal supérieur (SLS) : dans 6 cas, dont 4 cas étaient isolés, et 2 cas

associés a une thrombose du sinus sigmoide ;
e Sinus sigmoide isolé (3 cas) ;
e Thrombose de la V]I associée a une thrombose cérébrale (3 cas)
o Sinus sigmoide (1cas) ;
o Sinus caverneux (1cas) ;
o Sinus sagittal (1cas)
e Sinus caverneux (1 cas) ;
e Sinus sagittal (1 cas)

e Sinus transverse (1 cas)

e Sinus latéral gauche (1 cas)

=~

——

= th sinus longitudinal sup = th sinus sigmoide = th sinus sagittal

th sinus transverse = th sinus lateral gh = th sinus caverneux

Figure 13 : Topographie des thromboses veineuses cérébrales
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3.4. Diagnostic étiologique :

L’interrogatoire et I’examen clinique et paraclinique avaient permis d’orienter le

diagnostic étiologique vers les étiologies résumées dans le tableau XXXV.

Tableau XXXV : Les étiologies des thromboses cérébrales dans notre série

Etiologies

Localisation de la thrombose

Maladie de Behcet :8 cas

(Avec présence d’HLA B51 dans 2 cas)

SLS (2 cas)
Sinus sigmoide (3 cas)
Sinus sagittal +VJI (2 cas)

Sinus caverneux+VJI (1cas)

LES : la TVC était révélatrice de la

maladie dans les 2 cas

VJI + Sinus transverse (1 cas)

VJI + Sinus sigmoide (1 cas)

SAPL primitif

VJI + Sinus sigmoide (1 cas).

Maladie infectieuse :2 cas

Abces cérébral : SLS : 1 cas

Méningite purulente : SLS+S sigmoide :1 cas

Déficit en protéine S

: Sinus caverneux : 1 cas

Idiopathique

SLS+S transverse :1 cas

S latéral gauche : 1 cas
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D

= Behcet = Lupus = Infections idiopathique = SAPL = Déficit proteine S

Figure 14 : Etiologies des thromboses veineuses cérébrales

3.5. Traitement :

Les patients atteints de la maladie de Behcet avaient recu un traitement a base de
colchicine chez tous les patients a la posologie de Tmg/j associé a une anticoagulation par HBPM
relayé par les AVK chez tous les patients pour une durée au-dela de 12 mois associé a une
corticothérapie a base d’un bolus de méthylprednisolone 1g pendant 3 jours avec relai par

corticothérapie orale (1mg/Kg/j) associé a aux immunosuppresseurs :

e Cyclophosphamide avec une moyenne de 6 bolus mensuels et 3 trimestriels chez 7

patients.
e Azathioprine d’emblée chez un patient.

- Les 2 patients ayant un lupus érythémateux systémique ont été traités par une
corticothérapie orale (1 mg/kg) et hydroxychloroquine 400 mg/j et des
immunosuppresseurs : cyclophosphamide (1cas) ; azathioprine (1 cas) associé a un

traitement anticoagulant (AVK).

- La patiente atteinte d’un SAPL primitif avait recu un traitement anticoagulant a base

d’AVK pour une durée prolongée au-dela de 12 mois.
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- Le patient atteint d’abces cérébral avait recu une tri antibiothérapie a base de
Gentamycine 160mg pendant 3 jours + Céphalosporine de 3éme génération 2g/jour +
et métronidazolel,5g/jour pendant 21 jours associé a une anticoagulation par les

AOD (Apixaban) pendant 6 mois.

- Le patient atteint d’une méningite purulente avait recu une antibiothérapie a base de
ceftriaxone de 3éme génération a dose méningée pendant 14 jours associé a une

anticoagulation par les AOD (Apixaban) pendant 6 mois.

3.6. Evolution et complications :

L’évolution était favorable chez tous nos patients. Une seule complication était notée chez
un patient lupique présentant une TVC du sinus sigmoide étendu au golf jugulaire a type de

sinusite sphénoidale et ethmoidale.

4, Thromboses intracardiagues :

Seul le cceur droit peut étre inclus dans le systéme veineux et nous ne traiterons donc

dans notre étude que les thromboses intracardiaques droites (oreillettes et ventricules droits).
Notre série de cas comportait 7 cas soit (7%) touchant principalement I'oreillette droite
(OD) dans 5 cas et le ventricule droit (VD) dans 2 cas et les deux dans un cas.
4.1. Age:
L’dge moyen de nos patients au moment du diagnostic était de 38 ans avec des extrémes

allant de 17 a 60 ans.

4.2. Sexe:

Nous avons retrouvé pour cette localisation 3 femmes et 4 hommes, soit un sex-ratio

H/F de 1.3.
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4.3. Diagnostic positif :

a. Données clinigues :

La dyspnée était la circonstance de découverte chez sept patients associés a une

douleur thoracique atypique dans la moitié des cas et a une fiévre dans 5 cas (70%).

Les données de I’examen clinigue chez les patients présentant une thrombose

intracardiagque sont représentées dans le tableau ci-dessous.

Tableau XXXVI : Signes cliniques des patients avec thrombose des veines cervicales

Signe clinique Cas %
Dyspnée 7 100%
Douleur thoracique 4 57%
Fiévre prolongée 5 70%
Altération de I’état général 4 57%

b. Données paracliniques :

La découverte était échographique dans tous les cas, demandée dans I’enquéte d’une
dyspnée ou d’une fievre prolongée.

L’échographie transthoracique (ETT) était faite chez tous ces patients, et avait mis en
évidence une thrombose de I'oreillette droite isolée dans 5 cas, du ventricule droit isolé dans 1
cas, et des 2 (OD+VD) dans 1 cas.

L’angioscanner thoracique était fait en complément de I’ETT dans tous les cas. Il avait

montré 5 cas de thrombose de I’oreillette droite dont :

Deux cas d’une thrombose intra OD isolée
- Un cas étendu a la veine cave supérieure et a la veine jugulaire interne

- Un cas associant une thrombose intra oreillette droite et intra ventricule droit étendu a la
VCS
- Deux cas associant une thrombose intra oreillette droite associée a une thrombose de la

VClI
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intraVD isolé 14%

inta OD +intraVD+VCS 14%

intra OD+VJI+VCS 14%

Intra OD isolée 29%

intra OD+VCI 29%

Figure 15 : Topographie des localisations des thromboses intracardiagues

4.4. Diagnostic étiologique :

L’enquéte étiologique avait trouvé principalement :

e La maladie de Behcet chez 5 patients dont la thrombose intracardiaque était révélatrice
dans 3 cas (2 cas de thrombose intra-OD isolée ;1 cas de thrombose intra OD+ VCI, 1 cas

de thrombose intra OD+VD+VCS ; 1 cas de thrombose intra-VD isolée).
e La maladie néoplasique chez 2 patients :

o Thrombus intra-OD et thrombose de la V]I et de la VCS révélant un ADK lobulaire du

sein

o Thrombus intra-OD associé a une thrombose de la VCI| occasionnant la découverte

d’un cancer de I'utérus
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Kc utérus
14%
Kc sein
14% B Behcet
Behcet M Kc sein
72% Kc utérus

Figure 16 : Etiologies des thromboses intracardiaques dans notre série

Tableau XXXVII : Caractéristiques cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives des

patients ayant une thrombose intracardiague dans le cadre de la maladie de Behcet

Cas ler 2¢&me 3éme 4éme 5éme
Age 33 ans 17 ans 31 ans 45 ans 40 ans
Sexe Femme Homme Homme Homme Femme
Délai ente la
maladie de Révélatrice de | Révélatrice de Révélatrice de
5 ans 10 ans
Behcet et la la MB la MB la MB
thrombose
Atteinte
+ + + + +
cutanée
Atteinte
+ - + - +
oculaire
Atteinte
- - - - +
articulaire
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Atteinte
neuropsychiat - + - - -
rique
OD et
Localisation OD+VCI oD VD oD
VD+VCS
OD :20x25
Taille de mm
22x30 mm 40x30mm 34x37mm 28x25 mm
thrombus VD :33x37
mm
Thrombus Cardiomyopat
Cardiopathie OD dilatée
OD dilatée dans la hie dilatée ;
hypokinétique Epanchement
VG et VD de chambre avec
ETT en péricardique
bonne d’admission dysfonction
dysfonction de moyenne
fonction Htp a moyenne du
modéré du VG abondance
38mmHg VG
Colchicine Colchicine
HBPM-+AVK HBPM-+AVK
Colchicine Colchicine Colchicine
Corticothérapi Corticothérapi
HBPM-+AVK HBPM-+AVK HBPM-+AVK
e orale e orale
Corticothérapi | Corticothérapi | Corticothérapi
Traitement Cyclophospha Cyclophospha
e orale e orale e orale
mide mide
Cyclophospha | Cyclophospha | Cyclophospha
Traitement de Traitement de
mide mide mide
I'insuffisance I'insuffisance
cardiaque cardiaque
Evolution Récidive Favorable Favorable Favorable Favorable
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4.5. Traitement :

Le traitement curatif initial avait fait appel a une héparinothérapie. Un relai par les AVK
(Acénocoumarol) était instauré chez 5 patients. Le traitement héparinique était poursuivi chez les
2 patients atteints de néoplasies actives au-dela de six mois, tant que la pathologie tumorale

était évolutive. Aucun patient n’avait recu un traitement par les AOD.

Une corticothérapie orale (1mg/kg/j), les immunosuppresseurs type : cyclophosphamide
pendant 6 mois avec un relai par Azathioprine, et la colchicine étaient associés au traitement
anticoagulant chez les 5 patients atteints de la maladie de Behcet avec une durée de traitement

dépassant les 12 mois .

4.6. Evolution et complications :

L’évolution était favorable chez 4 patients. Un cas de récidive était noté au méme

territoire : thrombose intraOD+intraVD dans le cadre de la maladie de Behcet.

Deux cas de complications par embolie pulmonaire proximale étaient notés dans le cadre
de pathologie néoplasique avec une bonne évolution sous traitement héparinique (Thrombose de

intraOD+VCI , thrombose intraOD+VCS+VJI).
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5. Thromboses des membres supérieurs :

Notre série avait comporté 4 cas de thrombose veineuse profonde des membres
supérieurs (4%).
51. Age:
L’age moyen de nos patients au moment du diagnostic était de 57 ans avec des
extrémesallant de 50 a 70 ans.
5.2. Sexe:
Nous avons retrouvé pour cette localisation 2 femmes et 2 hommes soit un sex-ratio de 1.

5.3. Diagnostic positif :

a. Données cliniques :

Les TVP des membres supérieurs se manifestaient par un cedéme du membre supérieur
chez 4 patients, associé a des signes inflammatoires (douleur et chaleur) dans 3 cas, un

syndrome cave supérieur avec une circulation veineuse collatérale (CCV) dans 1 cas.

Tableau XXXVIII : Présentation clinique des TV du MS

Signe clinique Cas
Douleur 4
(Edeme 4
Erythéme 3
Impotence fonctionnelle 1
Circulation veineuse collatérale 2
Syndrome cave supérieur 1
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b. Données paracliniques :

L’échographie doppler veineux était I’examen de choix pour le diagnostic des TV des

membres supérieurs dans tous les cas.

La thrombose était localisée dans un cas au niveau de la veine humérale, dans 2 cas au
niveau de la veine axillaire et étendue a la veine jugulaire interne et dans un cas au niveau de la
veine sous claviere (VSC) étendue au tronc veineux brachiocéphalique (TVBC) et a la veine cave

supérieur et a la VJI.

Tableau XXXIX : Topographie de la TVP des membres supérieurs

Localisation Cas
Thrombose axillaire étendue a la VJI 2
Profonde proximale Thrombose de la veine sous Claviere étendue au
TVBC+VCS+VII !
Profonde distale Thrombose de la veine humérale 1

5.4. Diagnostic étiologique :

L’enquéte étiologique orientée par l'interrogatoire, '’examen clinique et les examens

paracliniques avaient permis de retrouver les étiologies résumées dans le tableau XL :

Tableau XL : Les étiologies des thromboses du MS dans notre série

Etiologies Localisation de la thrombose

-Cancer du poumon : VSC+ TVBC+VCS+VJI
Néoplasie : 2 cas
—-Cancer de sein : veine axillaire+VJI

Tuberculose pulmonaire et ganglionnaire
compliquée de péricardite chronique constrictive - VJl+axillaire+VCS : 1 cas

(PCC) et d'un syndrome cave supérieur

Thrombose post vaccinal - Veine humérale : 1 cas
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Néoplasie active PCC tuberculeuse Post vaccin

Figure 17 : Etiologies des TVP des membres supérieurs

5.5. Traitement :

Les deux patients ayant un cancer actif avaient recu une anticoagulation héparinique qui

était poursuivi tant que la pathologie tumorale était évolutive.

Le patient ayant la PCC tuberculeuse avait recu les antibacillaires pendant 6 mois, la
corticothérapie orale, le traitement de [Iinsuffisance cardiaque, associés au traitement

anticoagulant (AOD) pour une durée supérieure a 6 mois.

La thrombose du MS post vaccin covid 19 était traitée par une héparinothérapie a base

HBPM avec un relai par les AOD (Rivaroxaban) pendant 3 mois.

5.6. Evolution et complications :

L’évolution était favorable pour 3 patients.

Un cas de décés était survenu suite a une embolie pulmonaire grave compliquant une

thrombose de la veine sous clavieére+VCS chez un patient ayant un cancer du poumon.
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6. Thromboses veineuses rétiniennes :

Dans notre série d’étude, une thrombose veineuse rétinienne était retrouvée dans 3

cas.
6.1. Age:
L’age moyen de nos patients au moment du diagnostic était de 47 ans (38 ans, 45 ans et
59 ans).

6.2. Sexe :

Nous avons retrouvé 2 femmes et 1 homme, soit un sex-ratio H/F de 0.66.

6.3. Diagnostic positif :

a. Données clinigues :

La symptomatologie clinique était dominée par la baisse de I'acuité visuelle retrouvée
chez tous nos patients avec notion d’amputation du champ visuel avec un flou visuel chez un

patient.

b. Données paracliniques :

Un fond d’ceil était réalisé dans un premier temps chez tous les patients objectivant des
veines rétiniennes dilatées associées a des nombreuses hémorragies rétiniennes et un cedeme

papillaire dans 2 cas.
L’angiographie a la fluorescéine avait objectivé les résultats suivants :
1) Une occlusion de la veine centrale de la rétine (VCR) droite avec un cedéme maculaire

2) Une occlusion bilatérale des 2 VCR associé a des hémorragies rétiniennes et un cedéme

maculaire
3) Une occlusion d’une branche de la veine centrale droite

La présence des territoires rétiniens non perfusés a été objectivé dans tous les cas.
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6.4. Diagnostic étiologique :

L’interrogatoire et I’examen clinique et paraclinique avaient permis de retenir un
cas de maladie de Behcet (Thrombose de la VCR survenue durant I’évolution de la maladie), un
cas de SAPL secondaire a un lupus et un cas d’artérite de Takayasu retenue chez une
patiente de 38 ans devant la diminution des pouls du membre supérieur, I’asymétrie tensionnelle

avec a I'IRM un aspect en faveur d’une artérite du tronc supra aortique.

B Behcet
M arterite de takayashu

SAPL

Figure 18 : Les étiologies de la thrombose des veines rétiniennes

6.5. Traitement :
L’HBPM relayé par les AVK était instauré chez tous nos patients.

Le patient atteint de la maladie de Behget avait recu un traitement anticoagulant associé a

la colchicine, corticothérapie et cyclophosphamide.

Le patient atteint de [I'artérite de Takayasu avait recu une corticothérapie orale

prednisolone de Tmg/kg /j pendant 3 mois associé a une anticoagulation par les AVK.

Deux patients ayant la maladie de Behcet et SAPL avaient bénéficié d’un traitement par

des injections intravitréennes a base des anti VEGF.

6.6. Evolution et complications :

L’évolution était favorable chez tous ces patients.
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l. Rappel anatomique :

Le terrain d’exploration des thromboses veineuses (TV) du site atypique est grand ;

puisque cette pathologie touche le coeur et le systéeme veineux périphérique.

Les veines ramenent le sang de la périphérie vers le coeur, elles sont tres dilatables et
peuvent servir de réservoir sanguin. La plupart des veines suivent les trajets des arteres et se
trouvent souvent incluses dans une méme gaine de protection. Elles portent le méme nom que
les artéres auxquelles elles sont satellites sauf les gros troncs (veines caves, veine porte) et les

veines saphénes.

Des veines dites perforantes relient les veines superficielles aux veines profondes. Au

niveau de la cavité cranienne les grosses veines portent le nom de sinus.
Le retour veineux est di aux différents mécanismes suivants :
- Aux résidus de la force propulsive systolique
- Aladépression abdominale qui provient des mouvements respiratoires du diaphragme
- Aux systemes des valvules qui empéchent le reflux du sang.

Les principales veines du corps sont schématisées dans la figure N°19.
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Figure 19 : Les principales veines du corps.[4]

84



Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

Tous les vaisseaux sauf les capillaires comprennent 3 couches :

e L’intima, un tissu tres actif sur le plan métabolique, il favorise des interactions

permanentes avec le sang avec lequel il est en contact permanent.

e La média constitue la charpente musculo-élastique des vaisseaux. La média des

veines comporte moins de fibres élastiques que celle des arteres.

e L’adventice est une zone d’innervation et de vascularisation importante. Elle permet la

motricité nerveuse et I'apport nutritif aux vaisseaux.[5]

La particularité des veines réside dans la présence de systemes de valvules.

endothéelium

membrane basale \
muscle lisse

tunique externe

Figure 20 : Dessin schématique de la structure d’une veine (6)

lumiére
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Il. Physiopathologie et facteurs de risque :

1. Triade de VIRCHOW :

La triade de Virchow, qui tire son nom d'un pathologiste berlinois du milieu du XlIXe
siecle, décrit les principaux mécanismes impliqués dans la survenue des thromboses. (Figure 21)

Ralentissement de I'écoulement sanguin (stase sanguine)
e Altération de la paroi vasculaire ou facteur pariétal (Iésion pariétale)
¢  Modification de I'némostase (hypercoagulabilité ou thrombophilie)

Dans la plupart des cas, ces mécanismes sont associés pour aboutir a la survenue d’une

thrombose veineuse.

ILESION ENDOTHELIAL

ANOMALIE DU >
FLUX SANGUIN HYPERCOAGULABILITE

\____/

Figure 21 : Triade de Virchow

L
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Classiquement, les thromboses veineuses surviennent au niveau des veines profondes
des membres inférieurs, mais elles peuvent siéger dans le réseau superficiel, aux membres
supérieurs, dans les sinus cérébraux, dans le systéme porte, au niveau rétinien ou dans des sites
insolites. Le thrombus apparait dans les zones a bas débit sanguin comme les sinus veineux ou

les sacs valvulaires des veines profondes [7].

Les 3 facteurs qui contribuent a la formation d'un thrombus sont :

1.1. La stase veineuse :

La stase joue un réle crucial dans la thrombogéne veineuse. Elle favorise, d'une part,
I'accumulation des facteurs procoagulants et elle limite, d'autre part, I'élimination des facteurs

activés.
Différents phénomenes peuvent étre responsables du ralentissement du flux sanguin :
e L’immobilisation qui va ralentir le retour veineux.

e L’obésité qui est responsable d’une mobilité réduite ainsi qu’une réduction de I'activité

fibrinolytique.
e La compression extrinseque (hématome, kyste, tumeur...) qui va géner le retour veineux.
. Dilatations veineuses (varices, insuffisance veineuse, grossesse).

e L’hyperviscosité sanguine : due a la polyglobulie, I’hyperleucocytose, la leucémie...).

1.2. Lésions endothéliales :

La paroi endothéliale saine est thromborésistante par la synthése de substances
antithrombotiques telles que la prostacycline, la thrombomoduline, l'activateur tissulaire du

plasminogene (tPA)

L'apparition d'une lésion endothéliale entrainera la libération de facteurs pro-coagulants
comme le facteur tissulaire, le facteur Willebrand et I'inhibiteur de I'activateur tissulaire du

plasminogene (PAl)
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Les cellules endothéliales sécrétent aussi diverses cytokines pro-inflammatoires,

contribuant ainsi a amplifier et a renforcer le profil procoagulant (IL1, IL8, TNF alpha...).

Les origines de l'atteinte endothéliale sont variées ; elles incluent les traumatismes
chirurgicaux, la sclérothérapie, l'usage de cathéters veineux, l'implantation de sondes de
stimulateur cardiaque, les injections répétées chez les toxicomanes, ainsi que les antécédents de

thrombose veineuse. [7]

1.3. Anomalies de I’hémostase :

L’hémostase est I’ensemble de mécanismes physiologiques assurant : La prévention des
saignements spontanés, I’arrét des hémorragies en cas de lésion vasculaire et La prévention de
thrombose. Il se déroule en trois phases, intriquées entre elles : I'hnémostase primaire, la

coagulation plasmatique et la fibrinolyse.

La figure N° 22 illustre les différentes étapes de I’hémostase primaire et de la

coagulation.

Facteur Tissulaire

Xl -> Xl a
/ Ko Facteurs
N F Sl ‘ VIl de coagulation
Plaquette ﬂ_} ’ @ A s { (X1, viI, 1X...)
IX

Adhésion des  — ———-?531% Vil
plaquettes via le X

facteur Willebrand . @

; Facteurs
de coagulation
\/ activés
Xla, Vlla,
n % la ( Xa...)

Agrégation
plaquettaire
Fibrinogéne ————— Fibrine
Caillot HEMOSTASE COAGULATION Caillot
plaquettaire PRIMAIRE Fibrino-cruorique

Figure 22 : Les différentes étapes de ’hémostase primaire et de la coagulation [8].
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Un état d’hypercoagulabilité décrit I'état pathologique d'une coagulation exagérée qui
favorise la formation de thromboses veineuses. Cette condition peut résulter d'une

prédisposition génétique ou étre associée a des facteurs acquis.

L’'impact des anomalies de la coagulation dans la pathogeneése de la thrombose veineuse

est de plus en plus reconnu.

Le role des mécanismes inhibiteurs dans la prévention des thromboses veineuses a été
établi apres l'identification du lien entre les déficits héréditaires en antithrombine, protéine C,

protéine S et la thrombose veineuse .[9]

Activateurs Inhibiteurs
FVIL II, V. X AT, PC, PS,
VIIL, IX, XI TFPI

Les inhibiteurs contribuent a I’équilibre hémostatique physiologique

Déficit
en inhibiteurs

% Ac“. ~ s‘e“fs

Figure 23 : Un déficit en inhibiteurs de la coagulation augmente le risque de thrombose veineuse

89



Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

e La fibrinolyse :

La figure N° 24 illustre les activateurs et les inhibiteurs de la fibrinolyse physiologique

| Pro-urckinase

Tissu endothélial (Scu-PA)
Faceur Wi / Gmnogine
“}»"'*;;-;'{.\ ,";‘::7’7";.7) Srexalicrele _‘. KaiSicsdioe .
>\_' o »
laa |
l A | e e
> ~. eitroe
|t-pa | & PLASMINOGENE - Urokinase
— = (u-PA)
i "
= Active
Fibrinogéne Fibrine — Inhibe
PLASMINE Activateurs
Inhibiteurs
p— Prodults de "
“Détruit les ( dée 2 Produits de la
/ e O réaction

N_dufib inogéne _~ '\ facteurs V ) = fibrine {PDF} .~
T ——— .ctve__~ " -

Figure 24 : Les activateurs et les inhibiteurs physiologiques de la fibrinolyse.[10]

2. Facteurs de risque :

Les facteurs de risque (FDR) des thromboses veineuses désignent des conditions, qu'elles
soient constitutionnelles ou acquises, qui peuvent étre liées, éventuellement par un lien de cause

a effet, a une plus grande susceptibilité a développer une thrombose veineuse.

La thrombose veineuse est multifactorielle avec des interactions possibles entre ds

facteurs de risque constitutionnels et acquis. [11]

La plupart des études menées sur les patients atteints de thrombose veineuse révelent

une prévalence beaucoup plus élevée de facteurs de risque que dans la population témoin.

Dans notre étude, nous avons observé qu'au moins un facteur de risque
thromboembolique était présent chez 87% des cas (soit 87 patients). Parmi ces patients, 28
présentaient deux facteurs de risque, 9 en avaient trois, et 4 présentaient une association de

quatre facteurs de risque
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Ce qui concorde avec I’étude de T.TSIDI (88% ) [12] et I’étude de Ben Salah (86,1%) [13]

Afin de mieux cerner les FDR et surtout d’étre capable de les mettre en pratique, on peut
les classer en FDR permanents et FDR transitoires ; La présence ou non de ces facteurs de risque

conditionne la durée du traitement [14].

2.1 Facteurs de risque transitoires :

a. Immobilisation prolongée :

Fondée sur des arguments physiopathologiques, l'immobilisation a été considérée

comme étant un facteur de risque de thrombose veineuse.

Ainsi, la position allongée, peut conduire a un dysfonctionnement musculaire et
diaphragmatique, ce qui diminue le flux veineux dans les jambes et provoque la stase veineuse.
Cette stase, peut a son tour induire un état d'hypercoagulabilité en activant la voie extrinséque
de la coagulation par l'intermédiaire d'une hypoxémie, par la production de lésions endothéliales

ou par la réduction de I'activité fibrinolytique[15]

L’immobilisation prolongée était notée dans 25 cas (25 %). Il était de loin le facteur de
stase transitoire le plus fréquent dans notre série, ce qui concorde avec I’étude de A. Kefi [16]

qui a trouvé la notion d’immobilisation prolongée chez de 27% des cas .

b. Chirurgie et traumatisme :

La chirurgie augmente le risque de thrombose veineuse lié au type et a la durée du geste
opératoire, a la pathologie sous—jacente ou au terrain du patient pouvant aggraver la stase
veineuse , Ce risque est associé a plusieurs facteurs tels que [I'atteinte endothéliale, la
complexité des lésions osseuses, l'immobilisation, |'acte chirurgical éventuel et le syndrome
inflammatoire , tous susceptibles de générer une hypercoagulabilité importante et d’engendrer

un contexte a trés haut risque thrombotique [7]

En général, les chirurgies abdominales, pelviennes, orthopédiques, neurochirurgicales et

oncologiques exposent le patient a un risque important de TV [17]
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Une chirurgie récente dans les deux mois précédant I’épisode de TV était notée chez 5
patients dans notre étude (5 %) (Chirurgie abdominale :2 cas ; chirurgie orthopédique : 2 cas et
chirurgie gynécologique : 1cas), ce qui concorde avec I’étude de H. Ramanandafy [18] qui a

trouvé un ATCD de chirurgie récente dans 6% des cas .

c. Grossesse et post partum :

La grossesse représente a elle seule une période ou le risque de TV est majoré par des
modifications physiologiques (les plus importantes étant I’augmentation du complexe facteur VIII
,facteur de Willebrand et la diminution de la protéine S), par des facteurs mécaniques (présence
du feetus dans la cavité abdomino-pelvienne, mauvaise fonctionnalité de la pompe surale en
rapport avec une diminution de la déambulation, limitation du jeu diaphragmatique). A elle
seule, la grossesse multiplie par 5 a 6 fois le risque de la TV. La présence de facteurs de risque

additionnels majore le risque.[19]

Durant le post-partum, il est encore plus élevé, multiplié¢ par vingt environ, en une
période beaucoup plus courte que la période de la grossesse , six semaines versus neuf

mois.[20]

Dans notre série la TV était survenue au cours de la grossesse chez une patiente et elle
était survenue en post-partum chez 3 femmes (5 %), ce chiffre inférieur a celui rapporté dans
d'autres études. Par exemple, dans I'étude de W. Skouri [21], trois patientes ont présenté une
thrombose veineuse post-partum, représentant 12% des femmes étudiées. Dans |'étude A.E.
Yahyaoui [22], cinqg patientes ont été affectées par une thrombose veineuse, ce qui correspond a

16% des femmes incluses dans I'étude.

d. Contraception orale :

La prise d'une contraception orale oestro-progestative multiplie par 2 a 6 le risque de

thrombose veineuse[11].
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Ce risque varie selon la dose et le type du contraceptif utilisé. Ainsi, il est plus important,
proportionnellement aux doses quotidiennes et plus élevé avec les progestatifs de

3éme génération, par comparaison a ceux de 2éme génération[23]

De plus, le risque lié a la contraception hormonale est modulé significativement avec
I'age, en particulier au-dela de 40ans, mais aussi en présence d’autres anomalies de
I'hémostase, telles que : la diminution de la protéine S et de l'antithrombine et la résistance
acquise a la protéine C activée, observées sous contraception cestroprogestative, conferent un
terrain biologique favorable a la survenue des thromboses veineuses. D'autres part, les taux de
la SHBG (sexe hormone binding globulin) plus élevé avec les progestatifs de 3eme génération
qu'avec ceux de 2éme génération, sont considérés comme un marqueur de risque de thrombose
[24] Dans notre étude, La prise de contraception orale combinée cestroprogestative a été
observée chez 16 cas (27% des femmes), un pourcentage supérieur a celui trouvé dans I'étude
d'A.E. Yahyaoui [22], ou elle était de 10%, ainsi que par rapport a I'étude de T. TSIDI [12] qui

rapportait un taux de 6%.

e. Apres vaccination covid 19:

La thrombose veineuse post vaccin covid était rapporté dans des rares cas essentiellemen
de présentation et de localisation inhabituelle (cérébrales en 1 er lieu puis jugulaire et
abdominale) survenant au décours de I'administration de vaccins a support d’adénovirus chez
des sujets sans antécédents particuliers, le plus souvent jeunes.; s’accompagnaient d’une
thrombocytopénie ; le pronostic de ses thromboses était sévere avec un taux de mortalité de

40% [25]

Un antécédant de vaccination covid était noté dans 4 cas dans notre étude ; dont un seul
cas (thrombose jugulaire étendu au membre supérieur) était incriminé dans la survenue de
thrombose (1 mois aprés la vaccination) comme il était rapporté par A. ElI-Ouakhoumi [26] une
Thrombose veineuse extensive du membre supérieur aprés 3 semaines la vaccination anti-

CovID-19
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2.2 Facteurs de risque persistants :

a. Antécédents de thrombose veineuse :

C’est un facteur de risque indépendant de récidive de thrombose. [27] ,aprés un premier
épisode de thrombose, les patients sont 40 fois plus susceptibles de développer un événement
récurrent que les personnes qui n'ont pas été affectées auparavant [28], avec une incidence
cumulée de récidive a cing ans de 20% apres un premier épisode, Cela justifie de considérer la

thrombose veineuse comme une maladie chronique [11]

Un antécédent de thrombose veineuse (TV) était retrouvé chez 14 malades (14 %). ce qui

concorde avec I’étude de A. Kefi [16] qui a trouvé un ATCD de TV chez 13% des cas
Dans notre étude, on a trouvé un seul épisode de TV dans 10 cas (71% des TV
récidivantes), deux épisodes de TV dans trois cas et trois épisodes de TV chez un malade.
b. L’obésité :
L'obésité est un facteur de risque modéré et indépendant de la thrombose veineuse, ce

risque augmente en fonction de l'indice de masse corporelle (IMC). L'interaction entre 'obésité et

d'autres facteurs de risque double le risque de TV. [29]

L'inflammation chronique due a I'obésité et l'altération de la fibrinolyse associé a une
mobilité réduite semblent étre les principaux mécanismes effecteurs de la thrombose dans

I’obésité. [30]

Nous allons discuter les facteurs de risques persistants majeurs (les cancers, les

thrombophilies) et les maladies inflammatoires dans le chapitre des étiologies.

Le tableau suivant résume les différents FDR transitoires et permanents.
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Tableau XLI : FDR transitoires et permanents des TV . (31,32)

Les FDR transitoires

FDR Majeurs

Chirurgie récente

Chirurgie avec anésthésie Générale >30 min dans les 3

derniers mois

Traumatologie

Fractures des membres inférieurs < 3 mois

Immobilisation prolongée (platre, attelle)

Immobilisation

> 3 j (AVC, |Insuffisance cardiaque aigué,

décompensationrespiratoire aigle, sepsis...

FDR Mineurs

Obstétrique

Grossesse

Post-partum

Gynécologique

Contraception orale cestroprogestative
THS

Les FDR persistants

FDR Majeurs

Cancer

Cancer actif ou traité

Syndrome myéloprolifératif

Thrombophilie biologique

Syndrome des anti phospholipids

Déficit en antithrombine

FDR Mineurs

Maladies inflammatoires

Maladie de Behcet
Lupus

Syndrome néphrotique
MICI

Caractéristiques générales

Age
Obésité
Insuffisance cardiaque

Insuffisance veineuse
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lll. Discussion de nos résultats :

La discussion développera les données de la littérature, mettant en lumiére certains
articles particulierement pertinents, tandis que d'autres seront succinctement présentés dans les
tableaux récapitulatifs. La revue de la littérature a été réalisée a travers des recherches dans des
bases de données accessibles telles que Pub-Med et Science Direct. La comparaison point par
point de nos résultats avec ceux de la littérature est délicate, étant donné que les études
publiées n'ont pas les mémes objectifs que les notres selon le recrutement variable en fonction

de la spécialité (médecine interne, cardiologie, hématologie, radiologie interventionnelle ...)

Notre étude s'est spécifiquement penchée sur les localisations atypiques des thromboses
veineuses. L'un des objectifs de cette recherche était précisément de sensibiliser a la fréquence
notable des sites inhabituels de thromboses veineuses, ainsi que de mettre en lumiére les

différentes étiologies pouvant en étre responsables.

1. Définition des localisations veineuses atypiques :

La thrombose veineuse de localisation atypique est définie comme toute thrombose

veineuse de siege autre que les membres inférieurs.

Ces localisations comprennent les thromboses veineuses cérébrales, cervicales, portes,
mésentériques, rénales, hépatiques, spléniques, caves, rétiniennes, ainsi que dans les veines

profondes des membres supérieurs. [33]
Notre étude inclut également les thromboses du cceur droit.

Dans notre série d’étude la répartition de thromboses veineuses atypiques selon le sieége
montre que la localisation digestive était la plus fréquente ce qui concorde avec les données de
la littérature [21], [18]. D'autres recherches ont identifié les thromboses cervicales comme
principales, telles que I'étude menée par A.E. Yahyaoui [22] et A. Kefi [16]. En revanche, dans

notre étude, elles représentaient la deuxiéme localisation atypique.
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Plusieurs localisations de thromboses veineuses ont été observées dans notre série

d’étude et sont représentées dans le tableau XLII.

L’association de deux localisations ou plus a été observée chez 32 patients soit 32% des

cas.

Tableau XLII : Comparaison des différentes localisations de TV observées au cours de notre

étude avec les différentes séries de la littérature

Localisations

Nombre de cas

de la C. BENSAID A. Kefi W.Skouri, P. Ramanandafy
Notre série
thrombose Maroc [34] Tunisie[16], Tunisie [22] Madagascar[18]
Porte 3 9 14 27 23
Splénique 1 - - 5 10
Rénales 0 2 - 3 6
VCS 4 4 - 5 7
VClI 1 8 9 5 15
MS 3 6 9 4 4
Veines
1 12 8 - 25
cervicales
Cardiaque 1 - 4 - 7
Rétine 1 - 2 - 3
Cérébrales 3 3 8 20 16
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2. Données épidémiologiques :

2.1 Répartition selon I’Age :

Dans notre série, L’dge du diagnostic varie entre 16 ans et 71 ans, avec un age moyen

de 40 ans.

La répartition des cas selon des tranches d’ages de dix ans montrait un pic de fréquence
entre 30 et 39 ans (30 %). Ce qui concorde avec les données de la littérature mentionné dans le

tableau suivant.

Tableau XLIII : Comparaison de I’dge du diagnostic selon différentes séries de la littérature

; Nombre de .
Série Age moyen Extrémes
cas
A. Kefi ,Tunisie hopital Habib-
268 52 ans 16-97 ans
Thameur [16]
} 17-74 ans
N. Hamzaoui et al,Algérie [35] 20 44 ans
C. BENSAID ,HMA :Meknes ,Maroc
18 43 ans 21-40 ans
[34]
P.H. Ramanandafy a, S.Jean
59 49.9 ans 15-85 ans
Noél Ratsimbazafy, Madagascar [18]
Notre Série 100 40 ans 16-71 ans

Bien que I'age avancé soit largement reconnu comme un facteur de risque significatif de
thrombose veineuse (TV), comme le rapporte la littérature avec une incidence annuelle du
premier épisode de TV qui croit de maniere presque exponentielle avec I'dge, passant d'environ
0,28 pour 1000 personnes entre 20 et 39 ans a 5 pour 1000 apres 75 ans [11], Cependant, dans
notre série on a trouvé un age moyen de 40 ans ainsi que dans les autres études de la littérature
ou I’age moyen est entre 40 et 50 ans, ce qui pourrait étre attribué aux profils étiologiques

spécifiques de ces patients ainsi qu'a la présence d'autres facteurs de risque.
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2.2 Répartition selon le sexe :

La prédominance dans notre série des thromboses de localisation atypique chez le

sujet de sexe féminin relativement jeune pourrait étre attribuée a la prévalence plus élevée de

maladies du systeme et a l'utilisation fréquente de contraceptifs oraux chez ces femmes.

Tableau XLIV : Comparaison du sexe selon différentes séries de la littérature

Nombre Nombre de Sexe-ratio
Série
d’hommes femmes H/F
A. Kefi et F. Daoud tunisie hopital Habib-
122 146 0.83
Thameur [16]

N. Hamzaoui et al ,Algérie[35] 12 8 1.5

A.E. Yahyaoui, M.S. Hamdi au CHU Charles-
31 27 0.87

Nicolle [22]

P.H. Ramanandafy a, S.Jean Madagascar [18] 24 35 0.68
Notre Série 40 60 0.7
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3. Particularités clinigues :

3.1. Thrombose du systéme splanchnigue :

a. Données cliniques

Dans notre série d’étude, le symptome le plus fréquent des TS est la douleur

abdominale ;ce qui concorde avec la littérature ;suivie par I’ascite et I’hémorragie digestive .

Tableau XLV : Les manifestations clinigues de la TS

Study by Ageno et al. Study by Thatipelli Dans notre série
Symptomes

(n = 605) [36] etal. (n =512) [37] d’étude
Douleur abdominale 55% 48% 40%
Ascite 11% 29% 35%

Nausée et vomissements 10% 16% 12.5%
Hémorragies digestives 9% 26% 15%
Anorexie+Asthénie 4% 9% 10%
Fievre 11% 12% 5%
Diarrhée 5% 7% 5%
Asymptomatique 30% 18% 5%

b. Données paraclinigues :

Le diagnostic de la TS repose sur différents tests d'imagerie : échographie abdominale,

tomodensitométrie (TDM) et I'imagerie par résonance magnétique abdominale (IRM).

Le tableau suivant représente les différents moyens de diagnostic des TS.
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Tableau XLVI : Résumé de I'approche diagnostique des thromboses splanchniques. [38]

Sites de Echographie
. .p La TDM abdominale L’IRM abdominale
TV abdominale
e Sensibilit¢  90-100% et
¢ Sensibilité de spécificité 98-99%
89-93% et e Plus précis que
spécificité I’échographie dans
Sensibilité 90% et spécificité
TP 92-99%. I'identification des
99%.

e Imagerie de thromboses partielles
premiére e Généralement réalisée
intention lorsque la tdm est contre-

indiquée.
Sensibilité 91-95% et
spécificité 94-100%
Plus sensible que

e Sensibilité I’échographie dans

70-90% et L'évaluation de I'extension e Sensibilité et spécificité
TVM
spécificité du thrombus dans les veines d'environ 100 %.
100% mésentériques
Peut également montrer des
signes indirects d'infarctus
de l'intestin
e Meilleure visualisation de la
e Sensibilité et Sensibilité et spécificité 95-
veine cave inférieure sur
SBC spécificité 100%
toute sa longueur par
85-90%

rapport a la TDM.

Dans notre étude, I’échographie abdominale avait permis de poser le diagnostic de
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thrombose veineuse dans 40 % des cas. Alors que la TDM abdominale avait objectivé la

thrombose dans 60% des cas.

c. Etiologies :

Dans notre série d’étude, I'étiologie la plus fréquente des TVS était la maladie de Behcet
dans 33% des cas suivi de pathologie néoplasique dans 23% des cas, nos résultats ne concordent

pas avec les autres études de la littérature représentées dans le tableau suivant.

Tableau XLVII : Les étiologies des TS.

) R.Dahmani A.Labidi, Tunis | N.AL WARAGLI,
Etiologies Notre série
, France(39) (40) Rabat(41)
Maladie de Behcet 3.75% 2% 2.22% 33.3%
Néoplasie 41% 15% 4.4% 23%
Thrombophilie
2.5% 22% 20% 16.7%
héréditaire
Lupus érythémateux
2% 2.22% 6.6%
systémique
Syndrome des anti-
2% 7% 3.3%
phospholipides
Etiologie infectieuse 30% 13% 2.2% 6.6%
Syndrome
6.5% 35% 3.3%
myéloprolifératif
Maladie cceliaque 2% 8.8% 3.3%
Post opératoire 10% 2.2%
Ostéomyélofibrose 6.5%
Idiopathique 2.5% 28 ,2% 11.1% 10%

102



http://bib-fmp.um5.ac.ma/opac_fmp/index.php?lvl=author_see&id=31098

Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

3.2. Thromboses du systéme cave et de la veine rénale :

a. Données cliniques :

a.l. Veine cave inferieure :

La présentation clinique de la thrombose de la VCI est souvent ambigué et varie

considérablement en fonction du niveau et de I'étendue de la thrombose. (42)

Dans notre série d’étude, le symptome le plus fréquent des thromboses de la VCI est la
douleur abdominale retrouvée chez tous nos malades ; ce qui concorde avec la littérature suivie
par un cedéme bilatéral des membres inférieurs et une circulation veineuse collatérale

abdominale.

Tableau XLVIII : Les manifestations clinigues des thromboses de la VCI

F. Mkaouar ,Tunisie Hsuan-Yu Lin, Dans notre série
Symptomes
[43] Taiwan[44] d’étude
Douleur abdominale 100% 100% 40%
(Edéme des MI 50% 100% 66%
Circulation collatérale 53%
36% 62%
veineuse

a.2. Veine rénale :

La présentation clinique de la thrombose de la veine rénale varie en fonction de la

rapidité de I'occlusion veineuse et du développement des collatéraux veineux.

La thrombose veineuse rénale aigué se manifeste généralement selon les revues des
littératures (45,46) par des symptomes d'infarctus rénal, notamment une douleur et une
sensibilité du flanc, une détérioration rapide de la fonction rénale et une aggravation de la
protéinurie, de I'hématurie microscopique ou macroscopique. Des nausées, des vomissements

ou de la fievre peuvent étre présentes.
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La TVR du c6té gauche peut entrainer une thrombose des veines gonadiques qui se
manifeste par un syndrome de congestion pelvienne chez les femmes et par un gonflement

douloureux du testicule gauche et une varicocéle chez les hommes. (45)

Dans notre étude, la thrombose de la veine rénale s’est manifestée par une douleur

lombaire dans tous les cas (6 cas) associé a une hématurie macroscopique dans 3 cas

a.3. Veine cave supérieure :

Dans notre série, Le syndrome cave supérieur était le mode de révélation dominant ce qui

est en accord avec les données de la littérature.

Tableau XLIX : Les manifestations cliniques des thromboses de la VCS

G. A Derbel, Dans notre série
Symptomes
Pourrier[47] [48] d’étude
(Edéme cervico-facial et des paupieres 72% 50% 57%
Turgescence des veines jugulaires 70% 50% 43%
Circulation veineuse collatérale
20% 50% 43%
thoracique
Comblement du creux sus-axillaire 20% - 43%
Dyspnée 2% 50% 29%
Douleur du membre supérieur 35% - 14%
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b. Données paraclinigues :

Le diagnostic des thromboses caves et rénales repose sur différents tests d'imagerie :

échographie abdominale, tomodensitométrie (TDM) et l'imagerie par résonance magnétique

abdominale (IRM).

Le tableau suivant représente les différents moyens de diagnostic des TS.

Tableau L : Résumé de I'approche diagnostique des thromboses caves et rénales

Sites de | Echographie
Angioscanner L'IRM Notre étude
TV doppler
— Rechercher d’une | -L’échographie
Scanner
cause abdominale et
L’échographie | thoraco-
locorégionale :anoma | I’angioscanner
abdominale abdominal
lie congénitale de la | abdominal avaient
VCI(49) | peut révéler | confirmerait la
VCl montré thrombose de la
une thrombose | présence  du
— Identifier des causes | VCI dont 100% des cas
de la VCI thrombus de
rares comme les | dont 66% des
la VCI .
[éiomyosarcomes thromboses ilio-caves
Rein
- l'examen de
hypertrophié I’écho et I’angioscanner
choix pour
et abdominal avaient mis
diagnostiquer | — Poser le diagnostic
hyperéchogéne en évidence la
Veine la TVR : | — Détecter la TVR la
chez environ thrombose dans 6 cas
rénale sensibilité et présence d'un cancer
90 %  des avec une prédominance
(50,45) sa spécificité des cellules rénales.
patients dans du c6té gauche dans 66%
de sont
la phase des cas (4 cas).
proches de
initiale de la
100 %

TVR.
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L'échographie
Doppler
couleur ou
avec contraste
peut donner

de meilleurs

résultats.

VCS(51)

le gril costal et
la paroi
thoracique
peuvent étre
des sources
d'artefacts et
de  mauvaise
visualisation

pour le

doppler

veineux .

Angioscanner
thoracique :
I'examen de
référence pour
diagnostic+
recherche de
I’étiologie  +
classifier le
stade de

l'occlusion.(47)

— Poser le diagnostic +
Recherche d’une

cause locorégionale

L’angioscanner
thoracique avait montré
7 cas de thrombose de la
VCS dont 5 cas étaient
étendu ala VJl et au
TVBC, et dans 2 cas a
une thrombose

intracardiaque droite.
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c. Etiologies :

c.1. Veine cave inferieure :

Dans notre série d’étude, I'étiologie la plus fréquente des thromboses de la VCI est
la maladie de Behcet dans 33% des cas ce qui rejoint les résultas de I'étude de F. Mkaoua(53),
nos résultats ne concordent pas avec les autres études de la littérature représentées dans le

tableau suivant.

Tableau LI : Les étiologies des Thromboses de la VCI

) M. Verkimpe et al F. Mkaoua et al
Etiologies Notre série
(52) (53)
Maladie de Behcet _ 27% 33%
Néoplasies 62% 5% 20%
LES _ _ 13%
Thrombophilie héréditaire 6% 9% 13%
Syndrome des anti-
- 22.5% _
phospholipides
Infection locale 16% 14% -
Post opératoire 9% _ _
Agénnésie VCI 1% _ _
Idiopathique 16% 22.5% 20%
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c.2. Veine rénale :

Les données issues de la littérature (54,55) trouvent que les tumeurs malignes sont

généralement la cause principale des TVR, ce qui contraste avec les résultats de notre étude.

Une vaste étude rétrospective de patients atteints du syndrome néphrotique a révélé une
incidence annuelle de thrombose veineuse de 1 %, l'incidence la plus élevée de thrombose étant

observée dans les dans la glomérulonéphrite membraneuse (56).

Tableau LIl : Les étiologies des Thromboses de la veine rénale

Etiologies Wysokinski et al (54) M. Hermet et al (55), Notre série
Néoplasies 66%._ 31% -
Syndrome néphrotique 20% 4% 20%
LES - - 13%
Thrombophilie héréditaire _ 9.5% 13%
SAPL - 22.5% -
Infection locale - 1% -
Post opératoire _ 3% -
Syndrome myéloprolifératif _ 1% _
Idiopathique 14% 28% 33%
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¢.3. Veine cave supérieure :

Dans notre série, I’étiologie principale de la thrombose de la VCS était néoplasique dans
71% des cas, (3 liés a un cancer pulmonaire et deux cas de lymphome malin non hodgkinien)
suivie par la maladie de Behcet retrouvée chez 2 patients ce qui concorde avec les données de la

littérature représentées dans le tableau suivant

Tableau LIl : Les étiologies des Thromboses de la VCS

) S. Haimeur (57) A Derbi (48)
Etiologies Notre série
(n=100) (n=6)
Cancer du poumon 66% - 42%
Hémopathie maligne 22% - 29%
Maladie de Behcet 1% 50% 29%
Sarcoidose 1% - _
SAPL - 17% -
Hyperhomocystéinémie _ 17% -
Idiopathique 10% 28% -
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3.3. Thromboses cervicales : (TDD : Thrombose de la veine jugulaire interne) :

a. Données cliniques :

En raison de sa manifestation subtile, la TVJI est difficile a diagnostiquer.

Dans notre série, une tuméfaction douloureuse du cou était la circonstance de découverte

chez la plupart des patients (80%) ce qui rejoint I’étude de I. Rachidi (58)

Selon Marie et al. (59), la thrombose de la veine jugulaire était présente dans 24,5 % des

cas de thrombose veineuse des membres supérieurs.

Tableau LIV : Les manifestations cliniques des thromboses de la V]I

Symptomes I.Rachidi [58] Dans notre série d’étude
Tuméfaction cervicale 62% 80%
(Edeme du visage _ 28%%
Syndrome cave supérieur 8% 20%%
Un gros membre supérieur 8% 8%
Découverte fortuite 23%

b. Données paraclinigues :

L’échographie de compression avec Doppler demeure un examen non invasif et
largement accessible en pratique. Elle présente une sensibilité de 96 % et une spécificité de 93 %

, capable de visualiser un thrombus hyperéchogéne dans la veine jugulaire interne.(60)

La tomodensitométrie peut indiquer un défaut de remplissage intraluminal dans la paroi
veineuse jugulaire. Elle peut étre supérieure a I'échographie en raison d'une meilleure évaluation

des veines profondes.(61)

Dans notre série, L’échodoppler veineux du cou avait mis en évidence une thrombose

veineuse cervicale dans 15 cas contre 10 cas découvert grace a I’'angioscanner thoracique.
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L’atteinte de la veine jugulaire interne était isolée dans 4 cas. Dans les autres cas, elle

était associée a une thrombose de la veine sous-claviere (4 cas), axillaire (3 cas), cave supérieure

(5 cas), cérébrale (3 cas), tronc veineux brachiocéphalique (3cas),

c. Etiologies :

Dans notre série, I'étiologie principale de la thrombose de la V]I était néoplasique dans

25% des cas ce qui concorde avec I’étude de T. Ben Achour. (62)

Tableau LV : Les étiologies des Thromboses de la V]I

) | Rachidi et al
Etiologies T. Ben Achour (62) Notre série
(58)
Néoplasie 32% - 25%
20% (Dont 50% associé
LES 4% -
a un SAPL)
Maladie de Behcet 28% 7.5% 15%
Thrombophilie
_ - 10%
constitutionnelle
SAPL primitif _ 7.5% 5%
7.5%(thrombophlébite 31%
Infectieuse 10% (Tuberculeuse)
septique) (Tuberculeuse)
Post cathétérisme 12% 7.5%
Drépanocytose 7.5%
Idiopathique 24% 23% 15%_
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3.4. Thromboses cérébrales :

a. Données cliniques :

Les manifestations cliniques traduisent, d’une part, I'infarctus veineux, et d’autre part,

I’hypertension intracranienne. Ces deux mécanismes suggérent une clinique polymorphe

Dans notre série la symptomatologie clinique était dominée par les céphalées, retrouvées

chez tous nos patients, ce qui rejoint les données de la littérature représenté dans le tableau

suivant.
Tableau LVI : Les manifestations cliniques des thromboses cérébrales
R. Meddour [63] P. TOURNEBIZE [64] Dans notre série
Symptomes
Algérie France d’étude
81%
Les céphalées 100% 100%
Syndrome d’hypertension 50%
70% 38%
intracranienne
Troubles de conscience 20% 11% 31%
Déficits focaux moteurs 20% 75% 31%
Convulsions généralisées - 14% -

b. Diagnostic paraclinique :

Le scanner cérébral est I'’examen demandé de premiére intention. Il peut parfois
permettre d’affirmer le diagnostic lorsqu’il montre, sans injection, I’hyperdensité spontanée du
sinus thrombosé (signe du triangle dense en cas de thrombose du sinus sagittal supérieur) et,
apres injection, le rehaussement important de la paroi du sinus contrastant avec la non-injection
de la lumiére thrombosée (signe du delta ou du triangle vide pour le sinus sagittal supérieur,

cependant il peut étre normal dans 20% des cas.[65].

L’'IRM est I'’examen de référence pour le diagnostic des TVC car elle visualise a la fois la
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thrombose, son évolution et parfois la cause sous-jacente, avec les séquences T1, T2, diffusion,

écho de gradient et I’angio-IRM. [66].

Dans notre série I’angio-IRM cérébrale a été réalisée chez tous nos patients et la TDM

cérébrale chez 6 patients montrant une thrombophlébite cérébrale.

c. Etiologies :
Dans notre série, I'étiologie principale de la thrombose veineuse cérébrale est la maladie
de Behcet dans 50% des cas ce qui concorde avec I'étude de R. Meddour [63] et W. Letifi [67]

Tableau LVII : Les étiologies des Thromboses cérébrales

: R. Meddour [63]
Etiologies W. Letifi [67] Notre série
Algérie
Maladie de Behcet 28% 50% 50%
LES 4% - 12.5%
Infectieuse 16% - 12.5%
SAPL primitif 8% 15% 7%
Thrombophilie héréditaire 8% - 7%
Post partum 8% - -
Néoplasique - 5% -
Hémopathie - 10% -
Idiopathique 28% 25% 12.5%

3.5. Thromboses du ceeur droit :

Les thromboses du coeur droit (TCD) sont définies comme tout thrombus visualisé dans
I'oreillette droite (OD), le ventricule droit (VD) ou les thrombi imminents dans I’OD tels que la

veine cave inférieure proximale.

Les TCD comprennent les thrombi mobiles, les thrombi immobiles et les thrombis

adhérant aux stimulateurs cardiaques, aux sondes et aux cathéters veineux centraux. (68)
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a. Données cliniques :

Dans notre série, La dyspnée était la circonstance de découverte chez tous les patients
associés a une douleur thoracique atypique dans la moitié des cas et a une fievre dans 5 cas

(70%) ce qui concorde avec Les données de la littérature

Tableau LVIII : Les manifestations cliniques des thromboses intracardiaques

Dans notre série
Symptomes K. Ben Nasser[69] N. Regaieg [70]
d’étude
La dyspnée 80% 30% 100%
Douleur thoracique - 30% 50%
Fievre +AEG 60% 30% 70%

b. Diagnostic paraclinique:

L'échocardiographie transthoracique (ETT) est I'outil diagnostique de premier choix des
TCD. Toutefois, I'échocardiographie trans cesophagienne (ETO) est plus sensible pour la
détection des thrombi intracardiaques en raison de sa meilleure capacité a identifier et a décrire

la morphologie et la taille des TCD (71)

Le thrombus récemment formé présente une échogénicité homogéne et des marges
irrégulieres, et tend a étre mobile de maniére indépendante, alors que le thrombus chronique

tend a étre immobile.

Si TCD est diagnostiquée par ETT ou ETO, un angioscanner thoracique doit é&tre demandé
pour déterminer s'il y a une EP concomitante et pour évaluer la charge embolique et sa

localisation dans le systeme vasculaire pulmonaire(72)

L’imagerie par résonance magnétique cardiaque (IRM) peut jouer un role précieux dans la
caractérisation du TCD en évaluant les niveaux de gadolinium précoces et tardifs, elle peut aider

a éléminer le diagnostic différentiel des TCD tel qu'une tumeur cardiaque. (73)

114




Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

Dans notre série, L’échographie transthoracique (ETT) était faite chez tous Les patients, et
avait mis en évidence une thrombose de I'oreillette droite isolée dans 5 cas, du ventricule droit

isolé dans 1 cas, et des 2 (OD+VD) dans 1 cas .

L’angioscanner thoracique était fait en complément de 'ETT dans tous les cas. Il avait
montré 5 cas de thrombose de I'oreillette droite dont :Trois cas d’une thrombose intra OD
isolée ,Un cas étendu a la VCS et a la VJI et un cas associant une thrombose de OD+ thrombose

de la VCI

c. Etiologies :
Dans notre série, I’étiologie principale de la thrombose du cceur droit était la maladie de

Behcet dans 71% des cas ce qui concorde avec I’étude de N. Regaieg [70]

Tableau LIX : Les étiologies des Thromboses du cceur droit

Etiologies K. Ben Nasser[69] N. Regaieg [70] Notre série
Maladie de Behcet 20% 50% 71%
Néoplasie 20% 10% 29%
Thrombophilie
40 % 10% -
constitutionnelle
Polyangéite
20% _ -
granulomateuse
Polymyosite _ 10% _
Post cathétérisme _ 10% -
Idiopathique _ 10% _

Les thromboses intracardiaques (TIC) constituent une complication exceptionnelle de la
maladie de Behcet (74). Leur survenue au cours de cette maladie pose un probléme diagnostique

et thérapeutique et aggrave le pronostic (75).
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Nous rapportons les caractéristiques cliniques et paracliniques des patients ayant une

thrombose intracardiaque dans le cadre de la maladie de Behcet décrits dans des études de la

littérature et dans notre série dans le tableau suivant :

Tableau LX : Caractéristigues clinigues et paracliniques des patients ayant une thrombose

intracardiague dans le cadre de la maladie de Behcet

Etudes

K. Aberkane (76) :5 cas

M. Benzakour(77) :11cas

Dans notre série :5cas

Moyenne d’age

31 ans

27,9 ans

33 ans

Prédominance

Prédominance masculine

Prédominance masculine

Sexe
masculine (100%) (63%) (63%)
Délai ente la MB Révélatrice de la MB : Révélatrice de la MB
et laTCD 60% des cas B dans 3 cas
OD: 1cas
OD : 3cas
VD : 2cas OD : 4cas
Localisation VD : Tcas
OD+VD+VCS+VCl:1cas VD : 7cas
OD+VD : Tcas
OD+VD : 1 cas
- EP 72 % (au moment
de diagnostic
— anévrysme de l'artére
Autres — EP bilatérale : 1 cas — -OD+VCS+VJI : 1 cas
pulmonaire :2 cas
localisations (au moment de - -0OD+VCI
— thrombose cave: 3
associées diagnostic

patients
— thrombose des veines

sus hépatiques :1 cas
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3.6. Thromboses des membres supérieurs :

a. Données cliniques :

Dans notre série, I';edéme du MS était la circonstance de découverte chez tous les
patients (100%), associé a des signes inflammatoires dans 75% des cas ce qui concorde avec Les

données de la littérature

Tableau LXI : Les manifestations clinigues des thromboses des membres supérieurs

D. LAUQUE. T. TSIDI Dans notre série
Symptomes

(78) [12] d’étude

(Edéme du MS 74% 50% 100%
Signes inflammatoires : douleur
24% 50% 75%
+chaleur

Syndrome cave supérieur avec CCV 10% _ 25%

Le syndrome cave supérieur, avec cedéme facial, peut survenir en cas d'atteinte bilatérale

des troncs innominés ou d'extension a la veine cave supérieure.

Une embolie pulmonaire ou des examens paracliniques peuvent révéler une thrombose

asymptomatique des membres supérieurs (79).

b. Données paracliniques :

L'échographie-doppler est I'examen privilégié pour confirmer le diagnostic et évaluer
I'extension de la thrombose dans le membre supérieur, avec une sensibilité de 97 % et une

spécificité de 96 % dans la détection de ces thromboses.

En cas de forte suspicion cliniqgue avec une échographie-doppler négatif, une

phlébographie des membres supérieurs peut étre nécessaire. (78,80)

L'angioscanner ou I'lRM thoracique peuvent fournir des informations sur le mécanisme de

la thrombose, notamment lorsqu'elle est associée a un syndrome du défilé thoraco-brachial (81).
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Dans notre série, L'échographie doppler veineux était I'’examen de choix pour le

diagnostic des TV des membres supérieurs dans tous les cas.

La thrombose était localisée dans 1 cas au niveau de la veine humérale, dans 2 cas au
niveau de la veine axillaire étendue a la veine jugulaire et dans 1 cas au niveau de la veine
sous claviere étendue au tronc veineux brachiocéphalique (TVBC) et a la veine cave supérieure.

c. Etiologies :

Dans notre série, les étiologies de la thrombose du MS sont dominées par |'étiologie
néoplasique dans 50% des cas (Cancer du poumon, Cancer de sein) ce qui concorde avec les
données de la littérature représentée dans le tableau suivant. Dans notre série, la tuberculose a
été identifiée comme la cause d'une thrombose des membres supérieurs (25% des cas). Cette
observation est confirmée par une étude réalisée par J. Achrane (83) qui a recensé 39 patients
présentant une combinaison de tuberculose active et de pathologie thromboembolique,
hospitalisés au service de pneumologie de Rabat. Parmi ces patients, 8 % ont montré des

thromboses veineuses profondes des membres supérieurs.

Tableau LXII : Les étiologies des Thromboses du MS

Etiologies M.S. Hamdi[82] T. TSIDI [12] Notre série
Néoplasie 22% 83% 50%
Infection 14% 25%(tuberculeuse)
Post vaccinal _ 25%
Cathéter central 22% 50%
Thrombophilie héréditaire 23% _
Behcet 4% _ -
SAPL 2% _ -
Rectocolite hémorragique 2% _ -
Idiopathique 11% 17% -
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Les thromboses veineuses primaires du MS sont extrémement rares, affectant seulement
2 patients sur 100 000 par an. Elles sont souvent associées a une thrombose d'effort, connue
sous le nom de syndrome de Paget-Schroetter et sont généralement liées a des anomalies
anatomiques du défilé cervico-thoracique telles que des cotes cervicales, des muscles pectoraux
hypertrophiés ou des faisceaux musculaires anormaux, qui compriment le retour veineux lors
d'efforts répétés. Ces TVP primaires se manifestent habituellement chez des hommes jeunes et

actifs, souvent au niveau du bras dominant. (78)

3.7. Thromboses rétiniennes :

a. Données cliniques :

L'occlusion veineuse rétinienne (OVR) est une pathologie vasculaire de la rétine

caractérisée par une obstruction du systeme de drainage veineux rétinien.

Dans notre étude, la symptomatologie clinique était dominée par la baisse de I'acuité
visuelle retrouvée chez tous nos patients avec notion de flou et amputation du champ visuel

chez un patient ce qui concorde avec Les données de la littérature

Tableau LXIIl : Les manifestations clinigues des thromboses rétiniennes

Dans notre série

Symptomes T. Ben Salem (84) C.Bensaid [34]
d’étude
Baisse de I'acuité visuelle 90% 100% 100%
Flou visuel 60% _ 33%
Amputation du champ
32% _ 33%
visuel
Douleur oculaire 4.5% _ _
Rougeur oculaire 27% _ _
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b. Données paraclinigues :

Le diagnostic positif d'une OVR repose uniquement sur I'examen clinique du fond
d’eeil dilaté. En revanche, le diagnostic de la forme clinique, non ischémique ou ischémique,

nécessite le plus souvent le recours a I'angiographie a la fluorescéine. (85)

b.l. Fond d’eil .
Les deux principaux signes de I’OVCR au fond d’ceil sont :
- Des veines rétiniennes tortueuses et dilatées ;
- Des hémorragies disséminées sur toute la surface rétinienne ;

On peut également retrouver la présence d’'un cedéme papillaire ou maculaire ou des

nodules cotonneux.

L’apparition d’une circulation collatérale au niveau du nerf optique est un signe de

chronicité. (85)

Dans notre série, Un fond d’ceil était réalisé chez tous les patients, objectivant des veines
rétiniennes dilatées chez tous les patients associés a des nombreuses hémorragies rétiniennes et

un cedéme papillaire dans 2 cas.

b.2. L'angiographie a la fluorescéine :

Est réalisée pour rechercher des territoires non-perfusés et différencier les formes non

ischémiques des formes ischémiques.

Les formes ischémiques représentent environ un quart des OVR et représente la forme la
plus grave qui se manifeste par des territoires rétiniens non perfusés en angiographie a la
fluorescéine . (85) Dans notre série de cas , L’angiographie a la fluorescéine avait objectivé : Une
occlusion bilatérale des 2 VCR associé a des hémorragies rétiniennes dans 1 cas , une occlusion
de la VCR droite avec un cedeme maculaire dans un cas ,une occlusion d’une branche de la veine

centrale droite ,avec présence des territoires rétiniens non perfusés dans tous les cas .
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c. Etiologies :
L’OVR est fréquente, surtout chez les personnes agées présentant des facteurs de risque
vasculaire, et constitue la deuxiéme affection vasculaire rétinienne la plus courante aprés la

rétinopathie diabétique, entrainant une importante baisse de vision. (86)

Dans notre série, les étiologies de I'OVR étaient les suivantes : la maladie de Behcet dans
un cas, le syndrome des antiphospholipides secondaire a un lupus dans un autre cas, et la

maladie de Takayasu dans un troisiéme cas.

J. Conrath (87) a rapporté un cas d'occlusion veineuse rétinienne révélatrice d'une

maladie de Takayasu chez une patiente agée de 28 ans ce qui concorde avec nos résultat.

Tableau LXIV : Les étiologies des Thromboses rétiniennes

Etiologies T. Ben Salem (84) N. Salaun [88] Notre série

Behcet 36% _ 33%

SAPL 23% - 33%

Maladie de Takayasu _ _ 33%
L’origine athéromateuse 32% 57% -
L’hyperhomocystéinémie _ 33% _
Maladie ceeliaque 5% _ _
Glaucome a angle ouvert _ 10% _
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4, Traitement :

4.1. But du traitement :

Le traitement des thromboses veineuses de localisation inhabituelle n’a jamais fait I'objet
d’études randomisées et controlées. Ainsi, les recommandations internationales reposent sur

des études rétrospectives, des cohortes et des opinions d’experts (89). Le traitement vise a
- Améliorer les symptomes
- Eviter ’extension du thrombus et la survenue des embolies pulmonaires
- Traiter I'étiologie
- Prévenir les récidives tardives
- Eviter les complications spécifiques a chaque localisation

La durée du traitement est en fonction de la présentation clinique et les résultats du bilan

étiologique (92)

En cas d'indication thérapeutique en raison d'une TV confirmée, un hémogramme avec
mesure du taux des plaquettes et un bilan initial d'hémostase (temps de Quick, temps de

céphaline activée (TCA), ) et une rechercher d’une insuffisance rénale sont nécessaires (90).

4.2. Moyens thérapeutiques :

a. Traitement anticoagulant :

Le traitement des thromboses veineuses dans des localisations atypiques repose
principalement sur l'anticoagulation thérapeutique. Les héparines de bas poids moléculaire
(HBPM) sont les agents les plus éprouvés dans ce contexte, avec une posologie identique a celle

utilisée pour les thromboses veineuses profondes.

Lorsque la fonction hépatique le permet, il est habituel de passer a un traitement par

antivitamines K apres quelques jours, visant un INR compris entre 2,0 et 3,0.
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Actuellement, bien que les anticoagulants oraux directs (AOD) ne soient pas encore
soutenus par des essais randomisés pour ces formes atypiques de thrombose veineuse,
certaines sociétés savantes recommandent leur utilisation dans des cas spécifiques, en se basant

sur des études observationnelles et des descriptions de cas publiés. (91, 92)
La durée de I'anticoagulation est variable et prend en compte:
1) Le site de la thrombose,
2) les résultats du bilan étiologique

3) la présence d’éventuelles contre-indications.

b. Indications thérapeutiques en fonction du site thrombotique :

b.1. Anticoagulation des thromboses du systéme splanchnique :

Il n'existe pas d'essais controlés randomisés évaluant I'anticoagulation en cas de TVS
cependant, plusieurs études suggerent que l'instauration précoce de l'anticoagulation en cas de
TVS aigué est associée a des taux plus élevés de recanalisation chez 90 % des patients ainsi

qu'une réduction des événements thrombotiques récurrents et de faibles taux d’hémorragie (93)

La Société européenne de chirurgie vasculaire recommande [I'anticoagulation par
I'héparine de bas poids moléculaire(HBPM) ou HNF comme traitement de premiére intention,

suivie par les antivitamines K (AVK) en I'absence de contre-indications majeures.(94)

L’ensemble des données de la littérature limitées a des descriptions de cas, ou des méta-
analyses suggeéerent que les nouveaux AOD sont efficaces et n’augmentent pas le risque
hémorragique des patients avec TVS, méme en présence de cirrhose. Le Rivaroxaban reste la
molécule la plus étudiée dans ce contexte et, en pratique, le plus souvent prescrit a dose

habituelle (15 mg toutes les 12 h pendant 3 semaines puis 20 mg/j).(92 ,95,96)
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La durée optimale du traitement anticoagulant n'est pas établie, mais un minimum de 3
mois est suggéré pour les patients présentant une TVS associée a des facteurs de risque
transitoires. Cependant ceux ayant des facteurs de risque persistants, tels que les néoplasmes
myéloprolifératifs ou la cirrhose, ou ceux qui présentent une thrombose idiopathique, doivent

poursuivre un traitement anticoagulant a vie. (91,97)

b.2. Anticoagulation des thromboses du systéme cave :

» Veine cave inferieure :

En général, le traitement de la thrombose de la VCI repose sur les mémes approches
thérapeutiques que pour la TVP proximale des membres inférieurs, L'HNF ou I'HBPM est
couramment utilisée, suivie d'une transition vers des anticoagulants oraux tels que les AVK si

pas de contre-indication. (98)

Les nouveaux anticoagulants oraux directs peuvent constituer une alternative

raisonnable. (99)

Les autres options thérapeutiques dépendent de I'acuité et de la gravité de la thrombose.
La thrombolyse dirigée par cathéter (TDC) est recommandée pour les patients souffrant d'une
Thrombose de la VCI aigué sévere compromettant le pronostic vital d'un membre ou s'aggravant

malgré I'anticoagulation (100).

La limite de la TDC est l'augmentation potentielle des risques de saignement.
L'angioplastie transluminale percutanée avec stent peut étre un choix raisonnable en cas de

thrombose chronique (101).

» Veine cave supérieure :

La PEC d’une thrombose de la VCS repose initialement sur le traitement médical associé a

des mesures de prévention qui doivent étre instauré précocement :

124



Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

Une anticoagulation curative a base d’HBPM ou HNF principalement si le mécanisme de la
thrombose de la VCS est thrombotique pour éviter I'extension du thrombus, mais également lors

d'un mécanisme compressif en prévention de la formation de thrombus (102)

Chez les patients cancéreux actifs, ’'HBPM de longue durée pendant au moins six mois
est actuellement la norme de soins pour le traitement de la TVP aigué et de I'embolie pulmonaire
Cependant, aucune recommandation spécifique de ce type n'a été trouvée pour la prise en
charge de la thrombose paranéoplasique de la VCS, Un traitement a long terme au-dela de six
mois peut étre envisagé, en particulier chez les patients atteints d'un cancer actif et/ou recevant

des traitements anticancéreux.(103,104)

Pour les thromboses de la VCS induites par pacemaker ou un cathéter , Les AOD peuvent
étre utilisés avec une efficacité et une sécurité jugées satisfaisantes, comme le démontrent les

études de Porfidia et al (105) et de Montiel et al (106) .

b.3. Anticoagulation des thromboses des veines rénales :

Les patients souffrant d'une TVR symptomatique doivent étre traités, en regle générale,

par I’'HNF ou HBPM puis le passage aux AVK pour atteindre un INR entre 2 et 3. (107)

Les nouveaux anticoagulants oraux directs n'ont pas été étudiés chez les patients

néphrotiques atteints de TVR et ne sont pas recommandés pour l'anticoagulation.

Pour la TVR asymptomatique, Bien qu'il n'existe pas d'essais randomisés évaluant le role
du traitement anticoagulant, il doit étre mis en place pour prévenir le risque de progression du

thrombus ou la survenue d'un événement embolique. (45)

L'anticoagulation est généralement administrée pendant 6 a 12 mois, bien que la plupart

des recommandations soient de continuer aussi longtemps que le patient reste néphrotique.

Les patients présentant une TVR documentée et une embolie pulmonaire qui ont des
contre-indications a l'anticoagulation peuvent étre traités efficacement avec des filtres VCI

suprarénaux.
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La fibrinolyse systémique comporte un risque d'hémorragie grave menacant le pronostic
vital et n'est généralement pas recommandée. Le traitement thrombolytique local avec ou sans
thrombectomie dirigée par cathéter chez les patients souffrant de TVR aigué associée a une

insuffisance rénale aigué. (108)

b.4. Anticoagulation des Thromboses veineuses cervicales :

Le traitement anticoagulant de la TVJl non compliquée ne difféere pas du régime
d'anticoagulation et de la durée recommandée en cas de thrombose veineuse profonde des M
,Le risque de saignement doit étre soigneusement évalué avant d’instaurer une

anticoagulation.(109)

Pour les patients a haut risque comme le cas de thrombophilie , certaines études ont
suggéré un INR maintenu entre 2,5 et 3,0 ; un traitement a long terme aux AVK peut également

étre envisagé.(61)

Si un cathéter a demeure est présent, il doit étre retiré, ; toutefois, si le cathéter ne peut
pas étre retiré par défaut d’autres acces veineux chez un patient dont le pronostic vital serait
engagé sans cet acces ;l'utilisation d'héparine non fractionnée (HNF) ou d'héparine de bas poids
moléculaire (HBPM) est recommandée en phase aigué pour prévenir la propagation centrale ou
I'embolie pulmonaire symptomatique et pour maintenir la perméabilité veineuse rétablie[110],
peu de preuves suggérant que la thrombolyse donne de meilleurs résultats que I'anticoagulation

dans les TVJI associé a un cathéter veineux central (61)

Pour les AOD , plusieurs études de cohortes prospectives et rétrospectives ont été
publiées au cours des dernieres années(111) ,Houghton et al (112) ont évalué de maniére
prospective une cohorte de 210 patients présentant une Thrombose de la V]I : 102 traités par
AOD ( apixaban ou rivaroxaban) et 108 traités par HBPM et AVK. Lors du suivi a 3 maois, le
groupe AOD a montré des résultats similaires par rapport au groupe HBPM et AVK en termes de

récidive de la TV, du saignement majeur et de mortalité.
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b.5. Anticoagulation des thromboses veineuses cérébrales :

Les derniéres lignes directrices sur le traitement de la TVC ont été publiées par I'European
Stroke Organization (ESO) en 2017 et recommandent un traitement standard avec une

anticoagulation parentérale suivie d'AVK. (113)

La présence d'une hémorragie intracranienne au début de la TVC n'est pas une contre-

indication a I'anticoagulation. (114)

Une durée de traitement anticoagulant de 3 a 12 mois est suggérée pour la majorité des
patients atteints de TVC, a I'exception de ceux présentant une TVC récurrente ou des facteurs de

risque prothrombotiques persistants qui pourraient nécessiter un traitement a vie. (113)

L’ensemble des études prospectives ont étudiés I'efficacité et la sécurité des AOD, les
données actuelles sont plutot rassurantes quant a l'utilisation des AOD dans la TVC (111) et le

dabigatran est probablement I’anticoagulant a envisager en premiére intention (115)

b.6. Anticoagulation des thromboses du cceur droit :

Concernant I'anticoagulation, les recommandations actuelles pour les thromboses
ventriculaires gauches suggerent une anticoagulation pendant 3 a 6 mois, voire jusqu'a la
résolution du thrombus. En revanche, il n'existe pas de directives équivalentes pour les thrombi
cardiaques du co6té droit. Habituellement, I'anticoagulation est maintenue jusqu'a la résolution
du thrombus, ou pendant au moins 3 a 6 mois en l'absence d'autres indications pour une

anticoagulation prolongée. (116)

Une revue systématique portant sur 177 patients avec des thrombi dans le cceur droit a
indiqué que la thrombolyse améliorait la survie comparativement a l'anticoagulation seule, en
raison de taux de mortalité plus élevés dans les TCD avec embolie pulmonaire concomitante

traitée par anticoagulation seule (117).
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b.7. Anticoagulation des thromboses des membres supérieurs

Pour Il'anticoagulation, le traitement commence avec de I'héparine (HBPM ou HNF), suivi

d'une transition vers les AVK pendant une période de 3 a 6 mois aprés le diagnostic initial. (78)

En cas de thrombose associée a un cathéter, les directives actuelles recommandent de
maintenir le cathéter en place si cela est nécessaire, tant qu'une anticoagulation est mise en

place et de poursuivre I'anticoagulation pendant 3 mois aprés son retrait. (118).

Pour les patients présentant le syndrome de Paget_Schroetter avec des symptomes
importants, la thrombolyse peut étre efficace pour rétablir la perméabilité veineuse, avec des
taux de réussite de 60 a 80 %, la décompression du défilé thoracique doit étre envisagée dans

les formes séveres. (108,118)

L'utilisation des nouveaux anticoagulants oraux est actuellement explorée. Des données
récentes issues du registre national suédois d'anticoagulation suggérent que ces médicaments
peuvent étre efficaces et slrs pour le traitement des thromboses veineuses profondes des

membres supérieurs. (119)

b.8. Thromboses veineuses rétiniennes

Les lignes directrices internationales suggerent initialement d'optimiser la prise en charge
des principaux facteurs de risque cardiovasculaires majeurs, tels que I'hypertension, le diabete et
la dyslipidémie, lorsqu'ils sont identifiés. (119)

Malgré des preuves limitées, l'utilisation de I'HBPM chez des patients ayant une TVR aigue

peut étre envisagée, de méme que l'utilisation de I'aspirine pour le traitement a long terme des

patients souffrant d'une occlusion de la veine rétinienne. (120)

Une revue systématique et une méta-analyse de trois essais contrélés randomisés
comparant I'HBPM a I'aspirine chez un total de 229 patients souffrant d'une occlusion aigué de la
veine rétinienne a montré que les patients recevant de I'héparine présentaient une meilleure
amélioration de l'acuité visuelle et un risque significativement plus faible de développer des

complications oculaires.(121)
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Aucune étude n'a exploré Il'utilisation des AOD pour le traitement de I'occlusion veineuse
rétinienne. (107)

En plus du traitement anticoagulant, Le traitement ophtalmologique vise principalement a
prévenir les complications néovasculaires locales et comprend ['utilisation de stéroides
intravitréens et d'anti-VEGF (facteur de croissance de I'endothélium vasculaire) et la photo
coagulation étant réservée aux patients présentant une perte de vision, un cedéme maculaire ou
une néovascularisation. (120)

c. Traitement étiologigue :

c.1. Maladies de systéme :

% La maladie de Behcet :

Il n'existe pas de consensus thérapeutique des thromboses veineuses au cours de la MB ;

les attitudes thérapeutiques découlent d'études rétrospectives et observationnelles.

Le traitement de la TV compliquant une maladie de Behcet repose sur traitement anti-

inflammatoire associé a une anticoagulation. (122)

v Traitement anti-inflammatoire :

Il est actuellement clairement établi que le traitement immunosuppresseur est la pierre
angulaire de la stratégie thérapeutique dans ces formes séveres de la MB ; ceci repose sur le fait
que l'inflammation de la paroi vasculaire joue tres probablement un réle prépondérant dans la

survenue des lésions thrombotiques vasculaires
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La corticothérapie : Une corticothérapie orale (0,5 a 0,7 mg/kg par jour) est souvent

prescrite et permet de réduire rapidement les symptomes cliniques.

Le traitement des tableaux aigus et graves, (thrombose des veines sus hépatiques,
thrombose de la veine cave...) repose sur les glucocorticoides, a fortes doses en traitement
d’attaque (bolus intraveineux de méthylprednisolone, 500 mg/j pendant 3 jours) suivis d’une
corticothérapie a 1 mg/kg/j (sans dépasser 80 mg/j) d’équivalent prednisone durant 3 semaines

avec une décroissance progressive (15 a 20 mg/j a 3 mois et < 0,1mg/kg/j a 6 mois). (123)

e Un immunosuppresseur : doit étre adjoint dés l'instauration du traitement, de type

cyclophosphamide intraveineux (0,7 g/m?2 sans dépasser 1,2 g) en bolus toutes les4
semaines ou par anticorps anti-TNFx comme l'infliximab (5 mg/kg S0, S2, S6 puis tous
les 6 semaines). L’azathioprine oral (2 mg/kg/j) ou les anticorps anti-TNFx (adalimumab
ou infliximab) sont recommandés dans la prise en charge des atteintes vasculaires

récidivantes. (124)

Dans les tableaux cliniques d'emblée séveres (syndrome de Budd-Chiari, thrombose
porte...), le cyclophosphamide mensuel peut étre préféré en premiere intention, relayé apres 6
al2 mois par l'azathioprine. La durée du traitement immunosuppresseur n'est pas consensuelle

variant généralement entre trois et cing ans .(123) ,(125)

L'adjonction d'azathioprine en cas de thrombose récidivante, voire d'emblée dans des cas
de thrombose extensive, de thrombose cave ou de thrombose cérébrale permet de réduire le

nombre et le risque de récidive (126)

v Traitement anticoagulant :

La prescription d’anticoagulant est controversée, mais doit étre discutée chez I’adulte a la
phase aigiie, en I’absence de risque hémorragique notamment lié a des anévrysmes artériels

associés. (127)

130



Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

La durée du traitement anticoagulant sera de 3 a 6 mois sauf dans les formes graves
comme les thromboses des veines sus hépatiques et/ou de la veine cave qui nécessitent une

anticoagulation prolongée. (123)

Des études rétrospectives ont montré que les AVK ont été utilisés chez des patients
atteints de thrombose veineuse au cours de la maladie de Behcet : 69,8 % au Japon, de 89 % au
Royaume-Uni et de 98,6 % en France, alors que des complications hémorragiques graves, y

compris des hémorragies pulmonaires, n'ont pas été observées dans ces cohortes. (128)

Une étude multicentrique, internationale, rétrospective chez 44 patients atteint d’une
maladie de Behcet at ayant été traité par anticoagulants oraux directs pour une thrombose
veineuse, a conclu que les AOD semblent étre efficaces et bien tolérés dans le traitement des

patients atteints de la forme vasculaire de la maladie de Behcet. (129)
% Lupus érythémateux disséminé et SAPL :

Une approche stratifiée des facteurs de risque de thrombose est importante dans la prise
en charge du lupus et du SAPL, le SAPL doit étre dépisté chez tous les patients atteints de lupus
érythémateux disséminé. La maladie active, en particulier la néphrite lupique, doit étre traitée

rapidement (130)

Il a été démontré que I'hydroxychloroquine réduit la morbidité et la mortalité liées a la
maladie et, comme elle peut réduire le risque thrombotique, elle doit étre instaurée chez tous les

patients, sauf en cas de contre-indication. (131)

Une étude de cohorte rétrospective a long terme a montré ['utilité de I'aspirine a faible

dose comme thromboprophylaxie primaire. (132)

Les anticoagulants sont utilisés pour le traitement des événements thrombotiques.
L'héparine (par voie intraveineuse ou sous—-cutanée) et I'anticoagulation orale par les AVK doivent

étre instaurées ensemble.
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L'héparinisation se poursuit généralement pendant 3 a 5 jours afin de s'assurer que

I'intervalle thérapeutique de I'INR a été atteint.

La durée du traitement peut étre déterminée par la présence des anticorps anti
phospholipides, le site de la thrombose, la récurrence et la présence de facteurs de risque

thromboembolique.
La présence des anticorps anti phospholipides justifie un traitement anticoagulant a vie .

Des essais controlés randomisés ont suggéré que des niveaux d'INR compris entre 2 et 3
sont suffisants chez les patients sans complication ne présentant que des événements

thrombotiques veineux.
En cas d'événements récurrents, un INR > 3 est recommandée. (130 ;132)

L'Agence européenne des médicaments a recommandé de ne pas utiliser les AOD dans le

SAPL, en particulier ceux qui sont triples APL-positifs. (133)

c.2. Cancer et chimiothérapie :

Le traitement anticoagulant de la thrombose veineuse de localisations inhabituelles
associée au cancer suit les principes généraux du traitement de la TVP et de I'EP associées au

cancer, puisqu'il n'y a que quelques recommandations spécifiques. (134)
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K/
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Le traitement pendant les premiers 6 mois :

- L'héparine de bas poids moléculaire (HBPM) est recommandée pour le traitement
initial de la TV établie chez les patients atteints de cancer lorsque la clairance de la

créatinine est =30 ml/min .

- Pour les patients qui ne présentent pas de risque élevé d'hémorragie gastro-
intestinale ou génito-urinaire, le rivaroxaban ou l'apixaban (dans les 10 premiers
jours), ou l'edoxaban (commencé aprés au moins 5 jours d'anticoagulation
parentérale) peuvent également étre utilisés pour le traitement initial de la TV établie
chez les patients atteints de cancer lorsque la clairance de la créatinine est =30

ml/min . (137)
La maintenance du traitement anticoagulant aprés 6 mois :

- Les HBPM ou les anticoagulants oraux directs doivent étre utilisés pendant au moins

6 mois pour traiter la TV établie chez les patients atteints de cancer.

- La poursuite du traitement anticoagulant est recommandée tant que la pathologie

tumorale est évolutive ou fait I'objet de thérapeutiques a risque.

- Les HBPM ou AOD sont préférables aux antagonistes de la vitamine K pour le
traitement de la TV chez les patients atteints de cancer lorsque la clairance de la

créatinine est =30 ml/min.

- Les HBPM sont préférables aux AOD en cas de cancer gastro-intestinal luminal ou de
cancer génito-urinaire a haut risque hémorragique, et chez les patients recevant une

chimiothérapie susceptible d'interagir avec les AOD. (136)
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< Traitement des récidives de la TV chez les patients cancéreux sous anticoagulation :

(135,137)

- Trois situations peuvent étre envisagées en cas récidives de la TV sous

anticoagulation:

o Si le patient était sous HBPM : Augmenter la dose de I'HBPM de 20a 25% ou

passer aux AOD.
o En cas de récidive sous AOD, passer a I'HBPM

o En cas de récidive sous antagonistes de la vitamine K, passer a I'HBPM ou aux

AOD

¢.3. Syndrome néphrotique :

L'anticoagulation thérapeutique pour la thrombose veineuse, y compris la thrombose
veineuse rénale asymptomatique, doit étre envisagée pendant au moins 6 a 12 mois en I'absence

de contre-indications.

Toutefois, les experts s'accordent a traiter les patients jusqu'a ce qu'ils ne soient plus

néphrotiques et que I'albuminémie soit redevenue normale.

Les schémas thérapeutiques habituels consistent en une héparine non fractionnée ou de

faible poids moléculaire avec une transition vers les AVK.(138)

Les preuves de l'utilisation bénéfique des anticoagulants oraux a action directe sont
limitées. Cependant, deux rapports de cas montrent une utilisation réussie de ces agents dans la

thrombose de la veine rénale compliquant le syndrome néphrotique.(139)

c.4. Latuberculeuse :

L'utilisation des AOD chez les patients tuberculeux présentant une thrombose veineuse
est préoccupante en raison de l'interaction de la rifampicine avec les AVK dont I'efficacité peut

étre réduite du fait de I'induction enzymatique.
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Une dose plus élevée des AVK est souvent nécessaire pour atteindre les niveaux

thérapeutiques de I'INR (140).

La durée du traitement recommandée en cas de thrombose veineuse compliquant une

tuberculeuse est de 3 a 6 mois (141)

¢.5. Lathrombophilie constitutionnelle :

Les schémas thérapeutiques classiques pour le traitement des thromboses veineuses
associées a une thrombophilie héréditaire comprennent l'utilisation d’HNF ou d'HBPM, suivie

d'une transition vers les AVK. (142)

Pour les nouveaux AOD, O. Cohen (143) a utilisé les données du registre international
RIETE pour comparer les taux de récidives de thrombose veineuse, d'hémorragies majeures et de
mortalité pendant le traitement anticoagulant chez les patients atteints de thrombose veineuse
avec ou sans thrombophilie constitutionnelle. Les patients ont été regroupés en fonction de
['utilisation des AOD ou d'un traitement anticoagulant standard. Les résultats ont montré que les
patients avec thrombophilie constitutionnelle recevant des AOD avaient des taux d'hémorragies
majeures inférieurs a ceux recevant une anticoagulation standard, et un taux de récidive plus

faible avec les AOD, a I'exception des déficits en facteur V de Leiden et en protéine S.

Pour les patients ayant une thrombophilie congénitale compliquée d’une thrombose
veineuse, l'anticoagulation a long terme doit étre envisagée, avec une évaluation réguliere du
risque hémorragique.(144)

c.6. Les thromboses veineuses idiopathigues :

Les lignes directrices les plus récentes préconisent les niveaux anticoagulants oraux

directs plutdt que les AVK pour la TV idiopathique (145).

Identifier la durée optimale de [I'anticoagulation chez les patients présentant une

thrombose veineuse non provoquée est une tache complexe.
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Aprés six mois d'anticoagulation initiale avec soit des AVK soit des nouveaux
anticoagulants, la continuation indéfinie de I'anticoagulation est associée a une forte réduction
du risque de récidive de thrombose veineuse, mais expose au risque de complications

hémorragiques imprévisibles. (146)

Pour, les patients présentant des thromboses splanchniques idiopathiques doivent

poursuivre un traitement anticoagulant a vie. (147)

Pour les thromboses cérébrales idiopathiques, les recommandations des experts varient

de six mois a un an. (148)

5.  Evolution et complications :

Le pronostic des patients est trés différent en fonction I’étiologie sous-jacente et le site

de la thrombose.

5.1. Thromboses du systeme splanchnique :

Aprés une thrombose aigué du systeme porte, une reperméabilisation de la veine porte
ou d'une de ses branches est obtenue dans 30 a 50% des cas, selon le site initial de la
thrombose (149), dans les cohortes les plus récentes, un taux de survie a cinq ans supérieurs a
80% a été obtenu, Concernant le SBC, le pronostic dépend globalement de la sévérité de
I’atteinte hépatique initiale (150), le recours a la greffe hépatique est nécessaire chez 15% des

patients (151)

Les patients ayant une thrombose des veines splanchniques et un SMP sont a haut risque

de développer une leucémie aigiie ou une myélofibrose (152).
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5.2. Thromboses du systéme cave :

a. Veine cave inferieure :

Le taux de mortalité de la thrombose de la VCI est deux fois plus élevé que celui de la
TVP limitée aux extrémités inférieures. En I'absence de traitement, les patients souffriront de
syndrome post-thrombotique (SPT) dans prés de 90 % des cas allant de crampes dans les jambes
et d'une pigmentation de la peau a une claudication invalidante ou a une ulcération veineuse,

embolie pulmonaire (EP) dans 30 % des cas et ulcération veineuse dans 15 % des cas,

La phlegmasia cerulea dolens et la thrombose de la veine rénale sont des complications

rares, mais bien décrites (42).

b. Thrombose de la VCS :

Le pronostic des patients atteints de thrombose de la veine cave supérieure dépend de la

cause sous-jacente.

Pour les cas d'origine bénigne, l'espérance de vie reste généralement inchangée. En
revanche, dans les cas malins, comme ceux associés a un cancer du poumon, la survie est
significativement réduite, les patients vivant souvent moins de 24 mois. De plus, les personnes
présentant des symptomes tels que l',edeme cérébral et laryngé peuvent développer des
complications graves pouvant compromettre leur pronostic vital et entrainer une mort subite.

(153,154)

5.3. Thrombose de la veine rénale :

Le pronostic de la TVR dépend de divers facteurs, notamment : la fonction rénale au
début de la maladie, I'état du rein controlatéral, la rapidité d'apparition de la TVR, l'efficacité de

la prise en charge et le pronostic de |'étiologie de la TVR. (155)

Laville et al (156) ont rapporté une mortalité de 40 % au cours des six premiers mois,
principalement due a des complications hémorragiques ou a une septicémie, dans une étude

portant sur 27 patients atteints de TVR associée a un syndrome néphrotique
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Les complications comprennent un déclin de la fonction rénale pouvant aller jusqu'au
stade de l'insuffisance rénale terminale, une atrophie rénale, une hypertension artérielle ou une

extension du thrombus ou une embolie pulmonaire. (45)

5.4. Thrombose des veines cervicales :

Le risque d'embolie pulmonaire (EP) reste faible, et les études n'ont pas clairement établi

de lien temporel entre la thrombose veineuse isolée (TVI) et le développement ultérieur d'EP.

Une étude rétrospective a montré des taux d'EP de 0,5 % pour la thrombose isolée de la
veine jugulaire interne (lJ) et de 2,4 % pour la thrombose combinée de la veine sous-

claviere/axillaire et de la veine I). (157)

La morbidité et la mortalité associées sont comparables a celles observées pour les

thromboses des veines sous-claviéres et axillaires. (61)

5.5. Thromboses veineuses cérébrales :

L’évolution clinique et le pronostic des TVC sont imprévisibles a titre individuel. Le taux

de mortalité est d’environ 10 a 20 %.

Chez les survivants, le pronostic fonctionnel est meilleur que dans I'ischémie artérielle,

avec 10 a 20 % des patients gardant des séquelles (épilepsie, déficit focal, atrophie optique).

Quelques facteurs de mauvais pronostic ont été décrits : certains sieges de thrombose
(veines profondes, cérébelleuses et thrombose corticale isolée) ; la nature de la maladie sous-
jacente ; la présence de signes focaux ou d’un coma ; I’dge de début (enfant ou sujet agé);
I'existence d’un infarctus hémorragique ou d’un signe du delta sur le scanner ; I’association a

une embolie pulmonaire et la vitesse de progression de la thrombose (158).

5.6. Thromboses du cceur droit :

L’embolie pulmonaire peut étre une complication précoce dans le cas d'un thrombus

cardiaque droit. (68)
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Un registre européen multicentrique et multinational des thrombi du coeur droit a été mis
en place afin d'évaluer si les caractéristiques des TCD avaient une valeur pronostique
supplémentaire par rapport aux facteurs de risque établis d’EP (dysfonction ventriculaire droite,
score PESI simplifié, indice de choc et taux élevé de troponine) et il a conclu que la mortalité
chez les patients présentant un TCD soit principalement liée aux conséquences
hémodynamiques et cliniques de I'embolie pulmonaire aigué elle-méme, et non a la taille et a la

mobilité du thrombus . (159)

5.7. Thromboses des membres supérieurs :

Les TVP du MS peuvent se compliquer d’embolie pulmonaire dans 9 a 36 % des cas (160)

De plus, comme pour les TVP des membres inférieurs, les TVP des MS, en particulier les
formes primaires, peuvent évoluer vers un syndrome post-phlébitique dans 7 a 46 % des cas. Ce
syndrome se manifeste par des douleurs persistantes, une sensation de lourdeur dans le bras,
des crampes, un gonflement et un cedeme. Les TV peuvent également récidiver, surtout en

présence de thrombophilie associée. (161)

5.8. Thromboses veineuses rétiniennes :

L'évolution des thromboses veineuses rétiniennes (TVR) dépend de leur forme clinique.

Les complications les plus fréquentes sont I',edéme maculaire et la néovascularisation.

Les formes ischémiques, qu'elles soient initiales ou secondaires, présentent un pronostic
beaucoup plus sévere. Dans ces cas, l'acuité visuelle est souvent fortement altérée des le départ.
Le développement de néovascularisations iriennes ou rétiniennes représente une complication
particulierement grave des TVR ischémiques en raison du risque élevé d'évolution rapide vers un

glaucome néovasculaire.

En revanche, les TVR non ischémiques ont généralement une évolution plus favorable,
avec une amélioration notable dans environ la moitié des cas. Dans ces situations, l'acuité

visuelle et I'aspect du fond d'ceil peuvent se normaliser en 3 a 6 mois.(85)

139



Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

ale,

- ARRA o%0) \3oror-

CONCLUSION

~NYENLo1e®) /D)oo

G

140



Les thromboses de localisations atypiques en Médecine interne

Les thromboses de localisations inhabituelles représentent un défi diagnostique et
thérapeutique, et leur importance est comparable a celle des thromboses des membres

inférieurs.

Ces thromboses représentent des localisations particulieres de la maladie
thromboembolique veineuse et sont souvent multifactorielles, impliquant des facteurs locaux et
systémiques qui refletent I'existence d’un état prothrombotique sous-jacents qui doit étre

systématiquement recherché par un bilan étiologique exhaustif.

La maladie néoplasique constitue en plus de la maladie de Behcet les entités les plus
fréquentes des étiologies des TV de localisations inhabituelles dans notre série. La démarche

diagnostique est basée sur la clinique et I'imagerie.

La prise en charge thérapeutique est complexe en raison de la diversité des patients et
des données souvent limitées, principalement issues d'études rétrospectives et non controlées.
Elle se compose de trois aspects : I'anticoagulation, le traitement symptomatique, et la prise en

charge de la cause sous-jacente.

Sous traitement anticoagulant, I'évolution des thromboses de localisations inhabituelles
est généralement favorable. Cependant, I'embolie pulmonaire reste une complication immédiate
et potentiellement mortelle, tandis que les récidives représentent les complications tardives
majeures. Il est nécessaire de poursuivre les travaux scientifiques pour établir des standards de

traitement basés sur des preuves plus solides.
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Annexe 1 : FICHE D’EXPLOITATION

Dossier :

N° de dossier :
Date d’entrée :
Date de sortie :

N° de tel :

Profil épidémiologique

Nom / Prénom :
Numéro de téléphone :

Numéro de dossier :

Age :

Sexe : O Femme
Niveau socio—-économique : OBas
Milieu de résidence : ORural

Couverture sociale :
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OMoyen
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lll. Antécédents

1. Personnels
e Voyage récent> 4 heures
¢ Alitement prolongé
e Néoplasie
e Cathéter veineux central
¢ Maladie systémique
e  Prise médicamenteuse
e Tabagisme
e  Ethylisme
e Contraception orale/ type si oui
e Fausses couches/Mort foetale
e  Traitement hormonal substitutif
e  Chirurgie récente

. Autres

2. Familiaux :
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IV. Les caractéristiques de la thrombose

1. Circonstance de découverte

1.1. Clinique

e Augmentation du volume du membre
e Douleur

e Rougeur

e Syndrome d’HTIC

e Trouble de conscience

e Douleur abdominale

. Autres :
1.2. Biologique

e Syndrome inflammatoire biologique
e D-dimeres
e Autres:
1.3.Radiologique
e Echographie doppler :
e Angio-TDM :

e Angio-IRM:
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2. Délai de consultation :

e Territoire de la thrombose :

e Autres sites thrombotiques associés :

V. Bilan étiologique

1.  Clinique
e Examen cutanéo- mugqueux :
e Examen des membres:
e Examen abdominal :
e Examen pleuro-pulmonaire :
e Examen cardioVasculaire :
e Examen urogénital :
e Examen neurologique :
e Examen ORL:
e Examen ophtalmologique :
e Les aires ganglionnaires

. Autres :

2. Paraclinique :

e Bilan immunologique
—  AAN avec spécificité si positifs
- Anti B2GP1 IgG

—  Anti B2GP1 IgM
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Anticardiolipine I1gG

Anticardiolipine IgM

— Anticoagulant lupique

ANCA
¢ Bilan de thrombophilie constitutionnelle:
- Anti-thrombine lli
—  Protéine C
—  Protéine S
—  Mutation facteur Il
—  Mutation facteur V Leiden
- Homocystéine
e Bilan néoplasique
— Marqueurs tumoraux

= Alpha Foetoproteine

= ACE

=  CA19-9
=  PSA

= CAIlI5-3
= CAIlI25
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VL.

VII.

- TDMTAP

- FOGD

— Coloscopie

—  Echo/Mammographie
Mutation JAK 2
Sérologies

BOM

Traitement :

Médicamenteuse :

Anticoagulants

Héparine

HBPM - HNF -

AVK -

AOD -

Dose

Date de début

Durée

Contre-indication

Effets secondaires
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Indication

Type

Dose

Durée

Effets secondaires

Corticothérapie

Immunosuppresseur

Autres

Chirurgicale :

Thrombolyse :
Ligature des varices cesophagiennes :

Geste chirurgical :

e Autres:
VIII. Evolution
1. Clinique
2. Paraclinique (Imagerie de controle) :
e Perméabilisation :
e Stationnaire :
3. Complications
e  Récurrence thrombotique :
e Hémorragie :
e Autres......
e Déces:
4. Perte de vue :
5. Recul
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Annexe 2 : Diagnostic de la maladie de Behcet

Criteres de classification de la maladie de Behcet, proposés par I'International Study Group for

Behcet Disease (162)

Diagnostic si critere majeur + 2 critéres mineurs

Critére majeur < Aphtose buccale récidivante(3 types : majeur ,mineur,hérpétiforme) :

au moins 3 poussées sur une période de 1 an

Criteres mineurs < Aphtose génitale récidivante

% Atteinte oculaire: uvéite antérieure ou postérieure, vascularite
rétinienne

< Manifestations cutanées: érythéme noueux, pseudo-folliculite,
lésions papulopustuleuses acnéiformes en dehors de la période
pubertaire ou un traitement par les corticoides

% Test pathergique cutané positif

Nouveaux critéres de classification de la maladie de Behcet (163)

Diagnostic si >4 points

Aphtose orale 2 points (critere obligatoire)
Aphtose génitale 2 points
Lésions cutanées 1 point
Atteinte oculaire 2 points
Test pathergique positif 1 point
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Annexe 3 : Les nouveaux criteres de classification du

SAPL (164)

Critére d’entrée
1 domaine clinique* + 1 domaine biologique
Maximum 3 ans entres les deux

Domaines cliniques**

D1 : Macrovasculaire veineux D2 : Macrovasculaire artériel
Thrombose avec FDR majeur. i Thrombose sur terrain a haut risque CV. 2
Thrombose sans FDR majeur. 3 Thrombose sur terrain a faible risque CV. 4
D3 : Microvasculaire D4 : Obstétrical
Suspectée (=1 des éléments suivants) 2 | =23 FCS (<10SA) et/ou 1 MFIU (10SA — 33SA)
- Livedo racemosa (Clinique) isolés. 1
- Vasculopathie livedoide (Clinique)
- Néphropathie aux aPL (Biologie) Pré-éclampsie sévére (<34SA) OU IP sévere
- HIA (Clinique et Imagerie) (<34SA) avec ou sans MFIU. 3
Prouvée (=1 des éléments suivants) 5
- Vasculopathie livedoide (anapath) Pré-éclampsie sévere (<34SA) ET IP sévere
- Néphropathie aux aPL (anapath) (<34SA) avec ou sans MFIU. 4

- HIA (LBA et anapath)

- Myocardite thrombotique (imagerie
ou anapath)

- Thrombose hémorragique des
surrénales (imagerie ou anapath)

D5 : Valvulopathie D6 : Hématologique

Epaississement valvulaire. 2 Thrombopénie entre 20 et 130 G/L. 2

Végétations. 4

Domaines biologiques

D7 : LA D8 : aCL/ aB2GPI

LA positif une fois. 1 IgM a taux modéré a élevé” (aCL et/ou

LA positif persistant (=12 semaines apB2GPI). 1

d’intervalle). 5 IgG a taux modéré a élevé (aCL et/ou
apB2GPI). a4
1IgG a taux élevé™ (aCL ou aB2GPlI). 5
IgG a taux élevé (aCL et aB2GPI). 7

SAPL si 23points cliniques + 23points biologiques

* Ne pas compter ce critére clinique si une autre étiologie est au moins aussi probable que le SAPL.

** Dans chaque domaine, atribuer la pondération correspondant a I’événement qui donne le plus de points ;
# taux d’aPL 1gG ou IgM compris 40 et 79 Ul en ELISA

## taux d’aPL 1gG ou IgM =80 Ul en ELISA

SAPL : syndrome des antiphospholipides, FDR : facteurs de risque, CV : cardiovasxculaire, HIA : hémorragie
intra-alvéolaire, LBA : lavage alvéolaire, aPL : anticorps antiphospholipides, FCS : fausse couche spontanée, SA :
semaines d’aménorrhées, MFIU : mort foetale intra-utérine, IP : insuffisance placentaire, LA : anticoagulant
circulant lupique, aCL : anticorps anticardiolipines, aB2GPI : anticorps anti-béta-2 Glycoprotéine 1, Ig :
immunoglobulines.
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Annexe 4 : Les critéres de diagnostic du LES par ACR

(165)

Criteres de classification du lupus érythémateux systémique proposés par I'American College of

Rheumatology 1982, modifiés en 1997*

Eruption malaire en ailes de papillon

2. Eruption de lupus discoide
3. Photosensibilité
4. Ulcérations orales ou nasopharyngées
5. Polyarthrite non érosive
6. Pleurésie ou péricardite
7. Atteinte rénale: protéinurie > 0.5g/j (ou +++) ou cylindres urinaires
8. Atteinte neurologique : convulsions, psychose
9. Atteinte hématologique :
—  Anémie hémolytique avec hyper-réticulocytose ou
- Leucopénie < 4000/mm3 constatée a au moins 2 reprises ou
—  Lymphopénie < 4500/mm3 constatée a au moins 2 reprises ou
—  Thrombopénie < 100 000/mm3 en I'absence de cause médicamenteuse
10. Désordre immunologique : présence d'anticorps anti-ADN natif ou d'anti Sm ou

d'antiphospholipides :
—  Anti-ADN natif positif a un taux normal
—  Ou présence d'anticorps anti-Sm

—  Ou titre anormal d'anticorps anticardiolipine igg ou igm
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—  Ou présence d'une antiprothrombinase

— Ou fausse sérologie syphilitique positive connue depuis au moins 6 mois (VDRL+,
TPHA-)

11. Présence de facteurs antinucléaires a un titre anormal en |'absence de médicament

inducteur :
— Titre anormal d'anticorps antinucléaires et immunofluorescence

—  Ou technique équivalente a n'importe quel moment de I'évolution, en I'absence de

médicament inducteur de lupus
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Résumé

Les thromboses veineuses de localisations atypiques, bien que relativement rares, sont
potentiellement graves, définies comme toutes thromboses veineuses de siége autre que les
membres inférieurs, ces localisations comprennent les thromboses veineuses cérébrales,
cervicales, portes, mésentériques, rénales, hépatiques, spléniques, caves, rétiniennes, ainsi que
dans les veines profondes des membres supérieurs. Le diagnostic positif repose essentiellement
sur la clinique et I'imagerie. Le bilan étiologique comporte une enquéte clinique et biologique
exhaustive du fait de I’origine souvent multifactorielle. Le traitement repose sur I’anticoagulation
et le traitement de la cause sous-jacente. Le pronostic dépend du site de la thrombose et de
I'étiologie.

Le but de notre travail était d’analyser les caractéristiques épidémiologiques, cliniques,
étiologiques et thérapeutiques des thromboses veineuses de localisations inhabituelles dans un

service de médecine interne.

Dans ce travail, nous rapportons une série de 100 cas admis, traités et suivis au service
de médecine interne du CHU Mohamed VI de Marrakech sur une période de 10 ans allant de
Janvier 2013 jusqu’a Mars 2023. La moyenne d’age des patients était aux alentours de 40 ans
avec des extrémes entre 16 a 71ans. Une nette prédominance féminine était remarquée avec un
sexe-ratio Homme/femme de 0.7. Au moins un facteur de risque thrombo-embolique était

présent chez 87% des cas.

La thrombose veineuse abdominale était la localisation la plus fréquente représentée par
la thrombose veineuse splanchnique dans 46% des cas et des thromboses veineuses rénales
dans 6% des cas, suivie des thromboses cervicales dans 25% des cas, thromboses du systeme
cave dans 22% des cas, TV cérébrales dans 16% des cas, thromboses intracardiaques dans 7%
des cas, thromboses de membres supérieures dans 4% des cas et thromboses rétiniennes dans

3% des cas , avec 32 cas d’associations des TV de localisations différentes .
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Les signes cliniques varient en fonction du site de la thrombose veineuse. Le diagnostic

positif repose sur I'imagerie, notamment I'échographie Doppler, I'angioscanner et I'IlRM.

En ce qui concerne le profil étiologique, la maladie de Behcet (30%) était I’étiologie la plus
fréquente suivie de la maladie néoplasique (24%), la thrombophilie constitutionnelle (13%), le
Lupus érythémateux systémique (9%), le syndrome des antiphospholipides (7%) dont 2% étaient
primitifs, la tuberculeuse (3%) ;une étiologie infectieuse (3%), le syndrome myéloprolifératif(1%),
la maladie cceliaque(1%) ,le syndrome néphrotique(1%) ,le post vaccinal(1%) et I'origine

idiopathique dans 13% des cas .

Le traitement était basé sur les anticoagulants ainsi que les corticoides et les
immunosuppresseurs en cas d’étiologie inflammatoire. L’évolution immédiate était favorable
dans 60% des cas, les complications ont été marquées par la récidive au méme territoire veineux
chez 7 % des cas, et dans une nouvelle localisation dans 10% des cas, une embolie pulmonaire

dans 7 % des cas, et 5 déces (5% des cas).

Les résultats de notre étude sont en accord avec les données existantes dans la littérature
. les thromboses veineuses de localisations atypiques demeurent des affections graves, souvent
sous-diagnostiquées. Une fois le diagnostic retenu, le bilan étiologique doit étre systématique a

la recherche notamment des néoplasies et des maladies inflammatoires ou une thrombophilie.

Le traitement principal est basé sur l'anticoagulation en complément du traitement

étiologique.
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Abstract

Venous thromboses in atypical locations, although relatively rare, can be potentially

serious. They are defined as any venous thrombosis occurring in veins other than the lower
limbs. These locations include cerebral, cervical, portal, mesenteric, renal, hepatic, splenic,

cavernous, retinal thromboses, as well as deep vein thromboses in the upper limbs.
The diagnosis primarily relies on clinical evaluation and imaging.

The etiological assessment includes a comprehensive clinical and biological investigation
due to the often multifactorial origin of the condition. Treatment is based on anticoagulation and
addressing the underlying cause. The prognosis depends on the site of the thrombosis and the
underlying etiology.

The aim of our study was to analyze the epidemiological, clinical, etiological, and
therapeutic characteristics of venous thromboses in unusual locations in an internal medicine

department.

In this study, we report a series of 100 cases admitted, treated, and followed up in the
internal medicine department at university hospital center Mohamed VI in Marrakech over a
period of 10 years, from January 2013 to March 2023. The average age of the patients was
around 40 vyears, with a range from 16 to 71 years. A notable female predominance was
observed with a male-to-female ratio of 0.7. At least one thromboembolic risk factor was

present in 87% of the cases.

Abdominal venous thrombosis was the most common location, represented by splanchnic
venous thrombosis in 46% of the cases and renal venous thromboses in 6% of the cases, followed
by cervical thromboses in 25% of the cases, caval system thromboses in 22% of the cases,
cerebral venous thromboses in 16% of the cases, intracardiac thromboses in 7% of the cases,
upper limb thromboses in 4% of the cases, and retinal thromboses in 3% of the cases, with 32

cases of different locations of venous thrombosis.
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The clinical signs vary depending on the site of the venous thrombosis. The positive

diagnosis relies on imaging, notably Doppler ultrasound, angio-CT, and MRI.

Regarding the etiological profile, Behcet's disease (30%) was the most frequent etiology,
followed by neoplastic disease (24%), constitutional thrombophilia (13%), systemic lupus
erythematosus (9%), antiphospholipid syndrome (7%), of which 2% were primary, tuberculosis
(3%); an infectious etiology (3%), myeloproliferative syndrome (1%), celiac disease (1%), nephrotic

syndrome (1%), post-vaccination (1%), and idiopathic origin in 13% of the cases.

Treatment was based on anticoagulants, as well as corticosteroids and
immunosuppressant in cases of inflammatory etiology. Immediate outcomes were favorable in
60% of cases, with complications marked by recurrence in the same venous territory in 7% of
cases, in a new location in 10% of cases, pulmonary embolism in 7% of cases, and 5 deaths (5%

of cases).

The results of our study are consistent with existing data in the literature: venous
thromboses in atypical locations remain serious conditions, often underdiagnosed. Once the
diagnosis is made, the etiological workup should be systematic, particularly looking for

neoplasm and inflammatory diseases or thrombophilia.

The main treatment is based on anticoagulation, in addition to etiological treatment.
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