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Résumé : La thrombophilie héréditaire constitue une cause importante mais souvent méconnue de thrombose veineuse profonde (TVP),
notamment chez le sujet jeune sans facteur de risque acquis identifiable. Nous rapportons le cas d’un jeune homme de 27 ans
présentant une TVP récidivante secondaire a un déficit en protéine S. Le diagnostic a été posé aprés une rechute survenue a ’arrét du
traitement anticoagulant. Le bilan étiologique a mis en évidence un déficit en protéine S, confirmant une thrombophilie
constitutionnelle. L’évolution sous anticoagulant oral a dose préventive a été favorable sans récidive a ce jour. Ce cas illustre
P’importance du dépistage des thrombophilies héréditaires devant toute thrombose idiopathique récidivante chez le sujet jeune, afin
d’adapter la durée du traitement anticoagulant et prévenir les complications thromboemboliques.

Mots clés : Thrombophilie, déficit en protéine S, thrombose veineuse profonde, récidive, anticoagulant.

Abstract: Hereditary thrombophilia is an important but often overlooked cause of deep vein thrombosis (DVT), particularly in young
people with no identifiable acquired risk factors. We report the case of a 27-year-old man with recurrent DVT secondary to protein S
deficiency. The diagnosis was made after a relapse occurred when anticoagulant treatment was stopped. The aetiological assessment
revealed a protein S deficiency, confirming constitutional thrombophilia. The outcome with preventive oral anticoagulant therapy has
been favourable, with no recurrence to date. This case illustrates the importance of screening for hereditary thrombophilia in all cases
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of recurrent idiopathic thrombosis in young people, in order to adjust the duration of anticoagulant treatment and prevent
thromboembolic complications.

Keywords: Thrombophilia, protein S deficiency, deep vein thrombosis, recurrence, anticoagulant.

1. Introduction

La thrombophilie désigne une prédisposition biologique a la survenue d’événements thrombotiques veineux ou artériels. Elle
peut étre acquise ou constitutionnelle. Parmi les formes héréditaires, les déficits en antithrombine, protéine C et protéine S sont
classiquement les plus graves et les plus rares, touchant moins de 0,5 % de la population générale [1]. La protéine S, une
glycoprotéine vitamine K-dépendante, agit comme cofacteur de la protéine C activée dans la dégradation des facteurs Va et VIlla,
inhibant ainsi la coagulation [2]. Son déficit entraine un état d’hypercoagulabilité favorisant les thromboses veineuses profondes
et, plus rarement, les embolies pulmonaires. Nous rapportons le cas d’un jeune homme sans facteur de risque acquis, présentant
une thrombose veineuse profonde récidivante, révélant un déficit en protéine S.

2. Observation clinique

11 s’agit d’un homme de 27 ans, sans antécédents médicaux particuliers, non tabagique, non obése, sans notion de chirurgie,
de traumatisme ni de voyage prolongé. Le patient a consulté en janvier 2024 pour un cedéme douloureux du membre inférieur
gauche, évoluant depuis quelques jours, sans fievre ni signe infectieux associé. L’écho doppler veineux a mis en évidence une
thrombose veineuse profonde étendue intéressant les veines tibiales et poplitée gauches. Les explorations étiologiques initiales
n’ont pas mis en évidence de facteur de risque acquis. Un traitement anticoagulant curatif par Rivaroxaban a été instauré, avec
une évolution favorable et une régression de la thrombose au bout de trois mois. Cependant, une rechute est survenue un mois
apres I’arrét du traitement, avec réapparition d’une thrombose de la veine tibiale gauche. Un bilan de thrombophilie a alors été
réalisé, révélant un déficit en protéine S a 12% alors que la normale est entre 70 a 130% (activité réduite confirmée a deux
reprises a distance de la phase aigué et hors traitement anticoagulant). Les autres bilans de thrombophilie sont normaux comme la
protéine C, facteur V leiden, antithrombine, homocystéine. Un nouveau traitement anticoagulant curatif a été instauré pendant six
mois, suivi d’un traitement d’entretien a Rivaroxaban 10 mg/jour, bien toléré et efficace, sans récidive a ce jour aprés plus de
douze mois de suivi.

3. Discussion

Le déficit en protéine S est une thrombophilie héréditaire rare, représentant environ 1 a 3 % des cas de thrombophilie [3]. Il
est transmis selon un mode autosomique dominant avec une pénétrance variable. La prévalence dans la population générale est
estimée a 0,03 a 0,13 % [4]. La protéine S intervient dans la régulation physiologique de la coagulation en agissant comme
cofacteur de la protéine C activée. Son déficit conduit a une inhibition insuffisante des facteurs Va et VIlla, favorisant ainsi la
formation de thrombine et la constitution de thromboses veineuses [5]. Les manifestations cliniques les plus fréquentes sont la
thrombose veineuse profonde (TVP) et ’embolie pulmonaire. Elles surviennent souvent a un age jeune, parfois en contexte
idiopathique, comme chez notre patient [6]. Le caractére récidivant des épisodes thromboemboliques doit alerter et conduire a un
bilan de thrombophilie complet. Le diagnostic biologique repose sur la mesure de 1’activité de la protéine S libre, la forme
fonctionnelle biologiquement active. L’interprétation doit tenir compte des traitements anticoagulants et de la phase aigué de la
thrombose, pouvant faussement diminuer les taux [7]. Sur le plan thérapeutique, la prise en charge repose sur une anticoagulation
prolongée, parfois a vie selon le risque de récidive et le contexte clinique. Les anticoagulants oraux directs (AOD), tels que le
Rivaroxaban ou I’Apixaban, sont aujourd’hui largement utilisés, avec une efficacité comparable aux antivitamines K et une
meilleure tolérance [8]. Ce cas illustre I’'importance d’un dépistage ciblé des thrombophilies héréditaires chez les sujets jeunes
présentant une thrombose idiopathique ou récidivante, permettant d’adapter la durée du traitement et d’améliorer le pronostic a
long terme.
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4. Conclusion

Le déficit en protéine S constitue une cause rare mais significative de thrombophilie héréditaire, souvent révélée par une
thrombose veineuse profonde récidivante chez le sujet jeune sans facteur de risque acquis. Le dépistage étiologique systématique
dans ces situations est essentiel afin d’adapter la stratégie thérapeutique et d’éviter les récidives. L anticoagulation prolongée par
AOD reste aujourd’hui une option efficace et bien tolérée.
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