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Thrombophlébite cérébrale  

 Occlusion d’une veine ou d’un sinus au niveau 
cérébrale  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

AVC 

Ischémique 
85% 

HSA 

5% 

Hémorragique 

15% 

TVC 

0,5% 



Thrombophlébite cérébrale  

G

U

I

D

E

L

I

N

E

S

 



TVC : une affection rare 

• Pas d’études en population 

        - Incidence en France : 0.5% des AVC ; 500 cas/an 

– Adultes 3-4 pers/1 million  -  Enfants 7 pers/1 million  surtout <6mois 

• Plus fréquentes que dans les données classiques 

           - Séries récentes > 100 cas (Lariboisière: 450) 

         - ISCVT : 624 cas (98 -2001), 89 centres, 21 pays 

        - probable sous estimation (formes sans AVC) 

• Tous âges : du nouveau-né au vieillard (m=39) 

• Prépondérance féminine : F/M : 2-3 / 1  

   =>  pic d’incidence chez la femme jeune  
      Contraceptifs OP, grossesse 
      12 pts / 100.000 accouchements    



Tous les sinus et veines peuvent être thrombosés 

souvent en association (60%)   

=> Pas de syndromes anatomo-cliniques bien définis 

SSS 

62-52% 

S droit 

11-18% 

S Latéral  
(D, G, les 2) 

79% 

Veines Corticales 

60% 

Veines profondes 

7-17% 

Sinus caverneux 
          2% 

ISCVT (624) Lariboisière (450)  



Environnement veineux ≠ artères 

• Sinus 

 - villosités arachnoïdiennes (résorption LCS) => hypertension intracrânienne 

   - paroi dure-mère très innervée    => céphalées 

   - variations anatomiques (torcular, S Lat)     => drainage variable 

• Veines corticales 

 - variables en nombre et siège    => pas de territoire bien défini 

 - parois fines sans fibres musculaires    => dilatations , saignement 

 - absence de valves    => inversion du flux 

• Sinus et veines 

   - Nombreuses anastomoses     => circulation collatérale 

   - drainage veineux => œdème, hémorragies, peu d’hypoxie/ischémie  

                        => Remarquables capacités de récupération 



Pathophysiology of cerebral venous thrombosis  

Piazza G Circulation. 2012;125:1704-1709 



Polymorphisme clinique 

Céphalées     96%   89% 

Oedème papillaire    36%   28% 

Epilepsie     35%   39% 

Déficit focal     41%   37% 

Troubles de conscience    20%   22% 

Paralysie nerfs crâniens   13% 

Syndrome cérébelleux      3% 

    Mode d’installation variable :  

  < 48h : 25% ; 3 - 30j : 60% ; > 30j : 15% 

Lariboisière   ISCVT 
       (450)         (624) 

4 grands syndromes 
  - HTIC isolée : 10-40% 

  - Syndrome focal : 50-80% 

  - Encéphalopathie diffuse :10-20% 

  - Syndrome du sinus caverneux 

 

Formes inhabituelles: 15 à 20% 
   



Présentations inhabituelles 
• Confusion ou trouble psychiatrique isolé 

 

• Atteinte isolée d’un nerf crânien (VII, VIII…) 

 

• « Accidents ischémiques transitoires » 

 

• Céphalées isolées et/ou inhabituelles (15% dans série Lariboisière) 

- après hypotension LCS : posturale puis permanente 

- “en coup de tonnerre“, avec ou sans HSA (3.6%) 

- migraineuse, avec ou sans aura 

- localisée, rétromastoïdienne 

- Isolée, localisée,  

- avec scanner et LCS normaux (Pression ?)  : 10% 

TOUJOURS  PENSER aux TVC 



TVC sans céphalée  



Bilan étiologique 
 

FR retrouvé dans 85%,  non trouvé 15% 

Multiples 44 %  

22% un trouble héréditaire de l’hémostase 

 



Bilan étiologique : grave ?  



Bilan étiologique : traitement 
spécifique ?  



Etiologies des TVC des enfants et des nouveaux-nés 



Imagerie TVC 

•  Si suspicion de TVC : 

     - IRM = examen de référence 

     - Séquences classiques et angio-IRM ( 3D gado ou 2D 

TOF ) 

 

• Angio-TDM  

     - Si contre indication à l’IRM 

     - En cas de difficulté d’accès à l’IRM 

     - Supériorité de l’IRM pour l’atteinte parenchymateuse  

 

 



! 
Pas de parallélisme entre l’importance 

des lésions parenchymateuses et 

l’étendue de la thrombose 

sinusienne… 



TVC : IRM - Evolution du thrombus 

Sinus 

Normal 

Thrombus 

<J5 

Thrombus 

J5-J30 

Thrombus 

<1mois 

T1 Hypo Iso Hyper Iso/Hyper 

T2 Hypo Hypo/Iso Iso/Hyper Iso/Hyper 

T1 gado Homogène Signe du Delta 

T2 EG : thrombus = artefacts hyposignal 



Images pièges (1) 

• Asymétrie de drainage 

     . Sinus latéral droit habituellement dominant 

     . Aplasie complète ou partielle du SL possible 

     . Si hypoplasie :  

          gouttière du SL 

          trou déchiré post          hypoplasiques 

          veine jugulaire int 

      

     . Hypertrophie controlatérale 

     . Mieux visualisée sur TDM ++ 

 



Variante 
anatomique 

Angio-IRM en 2DPC 

Sinus latéral droit aplasique 

Sinus latéral gauche large 

Drainage veineux par sinus 

occipital 



Coupes sagittales T1 

Aplasie du SL gauche 

Variante 
anatomique 



TDM après injection 

Sinus latéral + golfe de la jugulaire interne larges à droite 

Pas de sinus latéral en arrière de la mastoide gauche 

Golfe de la veine jugulaire interne gauche 

hypoplasique 



Images pièges (2) 

• Granulations arachnoidiennes de Pacchioni 

  

     . Défect intra sinusien, bien limité 

     . Densité ou signal liquidien 

     . Correspond à des invaginations des leptoméninges   

       dans les sinus duraux                     

     . Surtout dans sinus transverse ( 90%) 

     . Aucune prise de contraste 

     . Prévalence augmente avec l’âge   

  

 



TDM après injection 

Angio-IRM  3D gado 

Angio-scanner en projection MIP 

Granulations de Pacchioni 

Peuvent simuler une thrombose 

localisée 



Images pièges  (3) 

• Variations anatomiques 

       . Terminaison du SSS au dessus de la 

protubérance occipitale interne en 2 sinus 

latéraux 

 

           Provoque un faux signe du delta 

 



Images pièges (4) 

• Artéfact de flux 

     . Hypersignaux au sein des SL et SSS 

 

• Artéfact technique 

     . Hyperdensité des sinus chez nourrisson 

     . Densité sinusienne élevée si taux    

       d’hématocrite augmenté 

 

• Septa fibreux intrasinusien 

 

 



Angiographie cérébrale   

Examen de référence 
-Si CI à l’IRM et scanner normal 
-Intérêt dans T. corticale isolée  

Retard circulatoire:  
stagnation du produit de 
contraste dans les veines 
cérébrales, en amont de 
l'occlusion.  
Occlusions veineuses:  
absence d'opacification  
Voies de suppléance:  
dilatation d'un réseau 
collatéral 



Imagerie TVC Rennes 

• Pas de diagnostic de thrombophlébite sans 

imagerie cérébrale 

• 200 demandes de recherche de TVC à Rennes 

par an (TDM + IRM) 

• 5 à 10 cas de TVC diagnostiqués… 

 



Autres examens complémentaires (à visée étiologique)   

• Ponction lombaire : A faire 

      - en l’absence de contre-indication 

      - avant l’héparinothérapie 

      - après bilan d’hémostase 

      - avec prise de pression du LCS si HIC isolée 

                           => double intérêt : 

       - étiologique : méningites de tous types 

       - thérapeutique : HTIC isolée => amélioration rapide  

        des céphalées et de la vision 

 

• D-Dimères : => D-Dimères normaux excluent le 

 diagnostic de TVC récente sauf en cas de céphalée      

isolée (D-Dimères normaux: 25%) Crassard et al Stroke2005   



Place des D-Dimères 

2004 
Do Normal D-dimeres Levels Reliably 
Exclude Cerebral Sinus Thrombosis   

Kosinski & al. 
 
343 pts =>35 TPC 
 étude prospective multicentrique  
Cutt off 500 
 
Se= 97,1% ; Sp 91,2%, 
VPN 99,6%, VPP 56% 
 

D-Dimères normaux =>TPC 
improbable 

2005 
A Negative D-Dimer Assay Does Not 

Rule Out Cerebral Venous 
Thrombosis  Crassard & al. 

73 pts  
Cutt-off à 500 ng/ml  
Normaux : 
 - 10 % des TPC à la phase aigue de  
 l'ensemble de la cohorte 
 - 26 % des patients présentant des  
 céphalées isolées  
 
1 seul patients avec des signes focaux avait 
des D Dimères négatifs 

Des D-Dimères normaux n’excluent 
pas le diagnostic  

D-Dimères rarement négatifs si dosés après 7j et/ou signes focaux, convulsions... 

D-dimères négatifs n’excluent pas le diagnostic surtout si céphalées isolées ou  

premier symptôme < 7 j  



Pronostic   

79% bon 

pronostic 

7,5% 

Handicap 

mineur 

5% Handicap 

sévère 

8% décès 

Prognosis of Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombosis:  

Results of the International Study on Cerebral Vein and 

Dural Sinus Thrombosis (ISCVT) 

José M. Ferro, et al. 2004 



• Récidive TVC :  

– ISCVT 2,2 % de TVC   

– 3,7 % autres veineux   

 

Pronostic 

Int J Stroke 2015  



Complication à long terme des  TVC 

 Fistule artério-veineuse Durale  
 Ouverture de shunt artério-veineux lié à 

l’inflammation post-thrombotique 
 Connexion entre  

▪ branche artérielle durale souvent issue d’une collatérale de la 
carotide externe  
▪ artère méningée moyenne  
▪ artère occipitale 

▪ veines durales non thrombosées (issues du réseau de collatéralité) 

 
 Récidive : 12% des cas (essentiellement dans la 

première année) 
 



Fistules Durales: Classification de Djindjian et 

Merland revisité en 1998 

 Type I : Drainage direct dans un sinus veineux 
 

 Type II: Drainage dans un sinus veineux mais reflux rétrograde… 
 IIa : dans d’autres sinus veineux 

 

 IIb: dans des veines corticales  

 

 II a+b: dans d’autres sinus veineux et des veines corticales 

 

 Type III : Drainage direct dans une veine corticale 
 

 Type IV : Drainage direct dans une veine corticale dilatée 
 
 

 Type V : Drainage veineux péri-médullaire 
 Myélopathie ischémique+++ 
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10%  

40%  

80%  



Traitement   

Neurosurg Focus 2009 Rahman & al 







Traitement   
Etiologique 

Septique+++ 
Arrêt des Oestro-Progestatifs 

Symptomatique 
Antalgiques 

Anti épileptiques 
HTIC  

Antithrombotique 
Héparines 
Fibrinolyse 

Geste endovasculaire 
 

40 % crises convulsives avant le Dg 
TT recommandé chez patients ayant 

présenté des convulsions et ayant des 
lésions supratentorielles 

Stroke 2008 FERRO & al. 
+  patient sévère, coma..   

HTIC 
Acetazolamide, PL répétés, fenestration 
du nerf optique 
Osmothérapie, VM, chirurgie : neuroréa 
Craniectomie de décompression, 
résection des zones infarcies 

 Neurosurgery 1999 STEFINI  & al. 

Neurosurg Focus 2008 LANTERNA & al.  
 

Une stratégie simple est efficace et suffisante dans 90% des cas 





ISCVT 
624 pts  

39 % hémorragie intracérébrale avant traitement 
83% mis sous héparine 

Mortalité à j30 : seulement 3,4%   

NB : HBPM  



AOD et TVC 

• Dabigatran 

• Rivaroxaban  



Traitement   

Neurosurg Focus 2009 Rahman & al 



Thrombectomie  



Thrombolyse intraveineuse  



Hémicrâniectomie  
1 - Decompressive hemicraniectomy in severe cerebral venous thrombosis: a prospective case series.  
Zuurbier et al  J.Neurol. 2012 ; 259(6) : 1099-105   

Ten patients (8 women) with a median age of 41 years (range 26-52 years). Unilateral hemicraniectomy in 9 patients and bilateral 
hemicraniectomy in one.  

Two patients died . Five patients recovered without disability at 12 months (mRS 0-1). Two patients had some residual handicap (one minor, 
mRS 2; one moderate, mRS 3). One patient was severely handicapped (mRS 5).  

Decompressive hemicraniectomy in the most severe cases of cerebral venous thrombosis was probably life saving in 8/10 
patients, with a good clinical outcome in six. In 2 patients death was caused by enlarging hemorrhagic infarcts. 

 

2. Decompressive craniectomy in cerebral venous thrombosis: a single centre experience  

Aaron et al.J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2013;84(9):995-1000 

Over 10 years (2002-2011), 44/587 (7.4%) patients with CVT underwent decompressive craniectomy. Hemicraniectomy was done in 38/44 
(86%) and bifrontal craniectomy in 6/44 (13.6%). Mortality was 9/44 (20%). On multivariate analysis (5% level of significance) age <40 years 
and surgery within 12 h significantly increased survival. Mean follow-up was 25.5 months (range 3-66 months), 26/35 (74%) had 1 year 
follow-up. Modified Rankin Scale (mRs) continued to improve even after 6 months with 27/35 (77%) of survivors achieving mRs of ≤ 2. 

Decompressive craniotomy should be considered as a treatment option in large venous infarcts. Very good outcomes can be 
expected especially if done early and in those below 40 years. 

 

3. Decompressive surgery for malignant cerebral venous sinus thrombosis: a retrospective case series from Pakistan and 
comparative literature review.  

 Raza et al J Stroke Cerebrovasc Dis. 2014 ;23:e13-22.  

134 patients were diagnosed with CVST. Of these, 7 received intervention. 

 Four of the 7 patients had an excellent outcome, 2 of 7 died, and 1 of 7 left against medical advice (in a comatose state) and was lost to 
follow-up. All those patients who had preoperative reactive pupils with low Glasgow Coma Scale scores made a complete neurologic 
recovery, and patients with fixed, dilated, and nonreactive pupils preoperatively died in the first postoperative week (P = .05). 

Patients who received decompressive hemicraniectomy had excellent outcomes in all cases when intervention was 
performed with intact preoperative pupillary reflexes. Of the data reviewed, most reported (two-third) patients show the same 

prognosticators; however, one third show that even with nonreactive pupils complete recovery is possible. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov.passerelle.univ-rennes1.fr/pubmed/22119770
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Conclusion 


