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2. Bieleli E, Kandjigu K, Kasiam L. Pour une diététique du diabète sucré au Zaïre. Méd. Afr. Noire 

1989 ; 36 : 509-512. 

3. Drabo YJ, Kabore J, Lengani A, Ilboudo PD. Diabète sucré au CH de Ouagadougou (Burkina Faso). 

Bull Soc Path Ex 1996 ; 89 : 185-190. 

Les références internet sont acceptées : il convient d'indiquer le(s) nom(s) du ou des auteurs selon les mêmes 

règles que pour les références « papier » ou à défaut le nom de l'organisme qui a créé le programme ou le site, 

la date de consultation, le titre de la page d'accueil, la mention : [en ligne], et enfin l'adresse URL complète 

sans point final. 

Les tableaux, numérotés en chiffres romains, seront présentés chacun sur une page séparée dactylographiée à 

double interligne. Ils comporteront un titre, l’explication des abréviations et une légende éventuelle. 

Les figures et illustrations seront soit des originaux, soit fournies sur support informatique en un fichier séparé 

du texte au format TIFF ou JPEG, avec une résolution de 300 DPI. 

Elles seront numérotées en chiffres arabes. Pour les originaux, le numéro d’ordre de la figure, son orientation 

et le nom du premier auteur seront indiqués. Les figures en couleur ne seront publiées qu’après accord de la 
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Résumé  

La thrombophilie est une circonstance ou état 

pathologique acquis ou héréditaire associé à un 

risque accru de survenue de maladie 

thromboembolique. Elle est peu explorée dans notre 

contexte. Nous rapportons l’observation d’un 

patient de 24 ans sans antécédent pathologique 

particulier mais suivi pour des thromboses veineuses 

récidivantes dont le premier épisode remontait au 24 

Mars 2022. Il a, ainsi, été reçu pour une tuméfaction 

de la cuisse gauche qui évoluait depuis 04 jours. Son 

examen clinique avait objectivé une tuméfaction 

chaude et douloureuse de la cuisse gauche et une 

douleur du membre lors de la marche, avec 

réduction du périmètre de marche, et une impotence 

fonctionnelle relative. Les pouls fémoraux et 

poplités n’étaient pas abolis. La numération formule 

sanguine, la C réactive protéine, l’ionogramme 

sanguin, la fonction rénale et hépatique étaient 

normaux. L’échographie doppler objectivait un 

thrombus étendu de la veine fémorale superficielle 

gauche à la veine iliaque commune gauche. Par la 

suite l’exploration d’une thrombophilie révélait un 

déficit en protéine S. Sur le plan thérapeutique, une 

anticoagulation à base de rivaroxaban a été instaurée 

en association au traitement antalgique. Son 

évolution clinique était favorable autorisant son 

retour à son domicile et un suivi en ambulatoire. 

Mots clés : thrombose - thrombophilie - protéine 

S. 

 

Summary 

Thrombophilia is an acquired or inherited condition 

associated with an increased risk of thromboembolic 

disease. It is poorly explored in our context. We 

report the case of a 24 year old patient with no 

known history of a particular pathology, being 

managed for recurrent venous thrombosis. He 

presented with swelling of the left thigh which had 

been ongoing for 04 days. His clinical examination 

revealed a warm, painful swelling of the left thigh 

and pain in the limb when walking, with a reduction 

of the walking perimeter and a relative functional 

limb weakness. The femoral and popliteal pulses 

were present. Blood count, C-reactive protein, 

electrolyte count, renal and hepatic function tests 

were all normal. Doppler ultrasound revealed a 

thrombus extending from the left superficial femoral 

vein to the left common iliac vein. Subsequent 

investigation for thrombophilia revealed a protein S 

deficiency. With regards to treatment, rivaroxaban-

based anticoagulation was introduced in 

combination with analgesic therapy. The outcome 

was favorable. He was discharged and monitored as 

an outpatient.  

Keywords : thrombosis - thrombophilia - protein 

S. 
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Introduction  

Le terme thrombophilie est utilisé pour désigner une 

ou plusieurs anomalies acquises ou héréditaires de 

l’hémostase qui prédisposent à une maladie 

thromboembolique (MTE) artérielle ou veineuse. 

C’est un groupe d’affections peu documentées dans 

notre contexte. Les thrombi dans les artères peuvent 

provoquer des infarctus, des accidents vasculaires 

cérébraux ou des thrombophlébites ou de 

l’artériopathie oblitérante. Il existe diverses 

thrombophilies, également appelées troubles de la 

coagulation ou états hypercoagulables. Les deux 

thrombophilies héréditaires les plus courantes sont 

la mutation du facteur V Leiden, survenant chez 5 % 

des personnes d'origine européenne, et la mutation 

du gène de la prothrombine G20210A (également 

appelée mutation du facteur II), présente chez 2 % 

de la population. Les thrombophilies héréditaires 

moins courantes comprennent des déficiences en 

protéines de coagulation sanguine appelées protéine 

C, protéine S et antithrombine [1]. 

Le dépistage d’une thrombophilie n’est pas 

systématique. Il existe des circonstances cliniques 

particulières qui doivent faire rechercher une 

thrombophilie constitutionnelle telles que la 

survenue d’une thrombose veineuse (TV) chez un 

sujet jeune, une TV récidivante ou à topographie 

inhabituelle ou des antécédents familiaux de 

thromboses [2]. 

 Nous rapportons le parcours diagnostique d’une 

thrombophilie constitutionnelle dans notre contexte 

d’exercice avec des plateaux techniques peu relevés. 

 

Observation  

Il s’agit d’un patient de 24 ans, non éthylique ni 

tabagique ; sans tare familiale rapportée ; aux 

antécédents personnels de paludisme grave et de 

thrombose veineuse fémoro-poplitée et saphène 

gauche en 2022 ; reçu aux urgences médicales de 

l’hôpital Saint Jean de Dieu pour une tuméfaction 

douloureuse de la cuisse gauche qui évoluait depuis 

04 jours. Son examen clinique avait objectivé une 

tuméfaction chaude et douloureuse de la cuisse 

gauche et une douleur du membre lors de la marche, 

avec réduction du périmètre de marche, une 

impotence fonctionnelle relative. Les pouls 

fémoraux et poplités n’étaient pas abolis. 

 Le membre controlatéral était sain. L’examen 

cardiovasculaire, pleuropulmonaire était normal.  

 

A la paraclinique, l’hémogramme, les fonctions 

hépatiques et rénales, le bilan lipidique, l’uricémie 

et l’ionogramme sanguin étaient tous normaux. 

L’électrocardiogramme était sans particularité. La 

protéine C réactive était négative. Le patient est du 

groupe B+. Il n’y avait pas de portage d’antigène 

HBS. L’Echodoppler veineux avait mis en évidence 

un thrombus hypoéchogène étendu au moins de la 

veine fémorale superficielle gauche à la veine 

iliaque commune gauche, de multiples ganglions 

inguinaux gauches, une infiltration du tissu cutané le 

long de la cuisse gauche et un aspect normal des 

plans musculaires de la cuisse gauche. 

Au décours de ces examens, il a été proposé la 

recherche d’une thrombophilie constitutionnelle. Le 

taux de fibrinogène était de 4,19g/l pour une valeur 

normale comprise entre 2,00 et 4,50 g/l. L’activité 

fonctionnelle de la protéine C, était normale avec un 

taux estimé à 118% (N entre 70-140%) ; une baisse 

de l’activité de l’antithrombine à 32% (N entre 73-

129%) contrastant avec un antigène de 

l’antithrombine à 103% (N entre 80-120%) ; des 

anticorps antiprothrombine type IgG positifs à 67 

U/ml (N inférieur à 10 U/ml) ; et un déficit en 

protéine S avec : une baisse de son activité 

fonctionnelle à 17% (N entre 64-149%), une baisse 

de son antigène libre à 12% (N entre 74-146%). La 

recherche des anticorps antinucléaires était négative, 

de même que celle des anticorps anti cardiolipine et 

anti-beta2 glycoprotéine 1.  

Le diagnostic d’une thrombose veineuse récidivante 

révélant une thrombophilie constitutionnelle a été 

retenu. Sur le plan thérapeutique, une 

anticoagulation à base de rivaroxaban a été instaurée 

en association au traitement antalgique. Son 

évolution clinique était favorable autorisant son 

retour à son domicile et un suivi en ambulatoire. 

 

Discussion 

La thrombophilie est associée à un risque de 

thrombose veineuse profonde et/ou de 

thromboembolie veineuse. La thrombose peut siéger 

dans des sites inhabituels, tels que les veines 

splanchniques, les veines cérébrales et la veine 

rétinienne, mais l'expression clinique de la 

thrombophilie héréditaire est variable. Certaines 

personnes ne développent jamais de thrombose, 

d'autres peuvent rester asymptomatiques jusqu'à 

l'âge adulte et d'autres encore présentent des 

thromboembolies récurrentes avant l'âge de 30 ans 

comme cela a été observé chez notre patient [3].  

La thrombophilie constitutionnelle la plus fréquente 

est la mutation du facteur V Leiden qui est localisée 

en position 1 691 du gène codant le facteur V, 

entrainant la synthèse d’une protéine résistante à 

l’activité protéolytique de la protéine C activée. Elle 

concerne 20% des patients avec une maladie 

thromboembolique, avec une prévalence élevée 

dans la population d’origine européenne. Cette 

mutation est inexistante en Afrique noire et en Asie. 

Sur le plan clinique, la plupart des sujets 

hétérozygotes sont asymptomatiques, mais le risque 

relatif est multiplié par 05. Chez les homozygotes, 

ce risque relatif est plus élevé mais la 
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symptomatologie clinique n’est en règle générale 

pas plus sévère. Le risque de développer une 

thrombose veineuse devient plus significatif si la 

mutation du facteur V Leiden est associée à d’autres 

situations à risque telles que la grossesse ou la prise 

d’oestroprogestatifs [4]. 

La mutation 20210A du gène de la prothrombine 

constitue le deuxième facteur de risque de 

thrombophilie le plus fréquent avec un risque relatif 

d’environ 3. L’allèle 20210A a été mise en évidence 

chez 6% des patients ayant une maladie 

thromboembolique contre 2% environ dans la 

population contrôle [4]. 

Dans le cadre de l’exploration d’une thrombophilie 

constitutionnelle, il est aussi recommandé de 

rechercher un déficit en antithrombine, en protéine 

C et en protéine S. Le déficit en antithrombine est 

une maladie rare, qui est transmise selon un mode 

autosomique dominant, avec une prévalence dans la 

population générale qui serait de 1 à 2 pour 10 000. 

Des taux plasmatiques inférieurs à 50% suffisent à 

induire un risque majeur de thromboembolie. Le 

risque serait multiplié par 10 à 50 dans les déficits 

quantitatifs (type I). Chez notre patient nous avons 

observé une baisse de l’activité de l’antithrombine à 

32% (N entre 73-129%) contrastant avec un 

antigène de l’antithrombine à 103% (N entre 80-

120%) [4].  

Les autres facteurs de risque de thrombophilie 

constitutionnelle sujets à controverse sont 

représentés par une hyperhomocystéinémie, une 

élévation des facteurs VIII antigénique, IX, X ou XI. 

Dans les études cas-témoins il a été rapporté que le 

risque accru de thrombose veineuse profonde (TVP) 

est multiplié par 2 en cas d’hyperhomocystéinémie 

modérée. A noter qu’une hyperhomocystéinémie 

peut résulter d’une carence en folate ou en vitamine 

B6 voire en vitamine B12. Concernant l’élévation 

du facteur VIII antigénique, on note une prévalence 

dans la population générale qui varie de 6 à 36%. 

Cependant dans certaines situations physiologiques 

son taux est normalement élevé (grossesse, sujets 

âgés, contraception orale). Dans l’inflammation 

aigue ou dans certaines hépatopathies, le taux du 

facteur VIII est aussi élevé. Il existerait une 

corrélation entre une élévation persistante de son 

taux et un risque accru de récidive après un premier 

épisode thrombotique. L’élévation du facteur XI, à 

un taux supérieur à 130%, est associée à un risque 

élevé de thrombose veineuse profonde. Elle 

concerne 10% de la population et doublerait le 

risque de TVP. De même, une élévation du facteur 

X, à un taux supérieur à 130%, multiplie par 1,6 le 

risque thrombotique. Enfin, le risque de thrombose 

veineuse est doublé voire triplé lorsque le taux du 

facteur IX est supérieur à 130% [4]. 

Quant au syndrome des antiphospholipides (SAPL), 

il s’agit d’un état de thrombophilie acquise 

caractérisée par la survenue de thrombose 

généralement spontanée pouvant toucher tous les 

vaisseaux. Il est noté une fréquence plus importante 

des thromboses veineuses et qui sont localisées 

surtout aux membres inférieurs ; mais toutes les 

localisations sont possibles. Le caractère récidivant 

de ces thromboses, qui peuvent se compliquer 

d’embolies pulmonaires mortelles incite à proposer 

une anticoagulation prolongée [4]. De façon 

conventionnelle il est recherché les auto-anticoprs 

(Ac) anti-cardiolipides, avec ou sans Ac anti-béta2 

glycoprotéine I et un lupus anticoagulant. D’autres 

auto-Ac peuvent exister comme les Ac anti-

phosphatidyléthanolamine (PE) et les Ac anti-

phosphatidylsérine (PS)/antiprothrombine (PT). 

Chez notre patient les Ac antiprothrombine ont été 

positifs à un taux supérieur à 06 fois la normale. La 

positivité des IgG anti-PS/PT accroît le risque de 

rechute thrombotique ou de fausse-couche. 

Cependant l’intérêt du dosage de ces anticorps dans 

le bilan d’une thrombose demeure controversé [8]. 

 

Concernant le déficit congénital en protéine C, la 

transmission se fait sur le mode autosomique 

dominant, avec une prévalence dans la population 

générale qui serait située entre 2 à 4 pour 1000. Le 

risque de thrombose veineuse est augmenté d’un 

facteur 5 à 10 Chez les sujets hétérozygotes ; les 

déficits hétérozygotes et acquis en PC sont plus 

fréquents que les déficits homozygotes.  Le déficit 

en protéine C peut être responsable de 

manifestations cliniques diverses, allant de la 

thromboembolie veineuse à des complications 

aiguës potentiellement mortelles, telles que le 

purpura fulminans et la coagulation intravasculaire 

disséminée. A noter qu’il existe des cas 

asymptomatiques [4, 9].    

 

Il a été mis en évidence chez notre patiente un déficit 

en protéine S avec : une baisse de son activité 

fonctionnelle à 17% (N entre 64-149%), et une 

baisse de son antigène libre à 12% (N entre 74-

146%). La protéine S agit comme cofacteur de la 

protéine C activée. Son déficit constitutionnel est 

transmis sur le mode autosomique dominant et il est 

associé à un risque de maladie thromboembolique 

veineux multiplié par un facteur compris entre 5 et 

10 [4]. Sa prévalence dans la population générale 

serait comprise entre 0,03 et 0,13%. Le risque relatif 

pour une récidive est compris entre 1 et 1,4 [5]. Des 

cas de déficit en protéine S chez des sujets jeunes 

révélés par la survenue de thrombose de siège 

inhabituel ont été rapportés en côte d’ivoire [6] et au 

Sénégal [7]. La prise en charge de la thrombose 

aiguë chez les personnes atteintes d'un déficit 
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héréditaire en PS repose sur l’héparine qu'elle soit 

de bas poids moléculaire (HBPM) ou non 

fractionnée, relayée par un antagoniste de la 

vitamine K (AVK) ou un anticoagulant oral direct 

(AOD). Ces derniers ont été utilisés chez notre 

patient du fait de leur facilité d’utilisation, de leur 

profil de sécurité et de leur efficacité. Un traitement 

à vie est recommandé pour les patients atteints d'un 

déficit héréditaire en PS qui subissent des 

événements thrombotiques récurrents ou 

potentiellement mortels [10]. 

Globalement, si une thrombophilie biologique 

majeure est identifiée (déficit en antithrombine, 

SAPL, certains déficits en protéine C ou S), les 

sociétés savantes recommandent un traitement d’une 

durée non limitée dans le cadre d’un premier épisode 

d’EP ou de TVP proximale non provoqué par un 

facteur transitoire majeur et en l’absence de facteur 

persistant majeur. Chez les patients à haut risque de 

récidive chez lesquels un traitement non limité est 

retenu, il est recommandé d’utiliser les 

anticoagulants à pleine dose : AVK (de préférence 

la warfarine avec un INR cible situé entre 2et 3), 

apixaban (5 mg x2) ou rivaroxaban (20 mg). Il est 

suggéré de ne pas utiliser les AOD à demi-dose en 

l’absence de données spécifiques [11]. 

 

Conclusion  

La maladie thromboembolique veineuse est une 

affection fréquente en zone tropicale, avec un des 

facteurs de risques nombreux et variés. Il convient 

de penser précocement à une thrombophilie 

congénitale surtout devant un âge de survenu jeune 

et/ ou en cas de siège atypique ou inhabituel. 

 

Les auteurs ne déclarent aucun conflit d’intérêt. 
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