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MAV ET THROMBOSE VEINEUSE 
CEREBRALE.  

SIGNES IRM  ET IMPLICATIONS 
THERAPEUTIQUES.  



MAV et hémorragie cérébrale 

• Facteurs de risque 
hémorragique connus : 

– Type de drainage 

– Loc.  Profonde de la MAV 

– Début hémorragique 

– Fosse post 

 
– Stapf Neurology 2006 

– Hernesniemi 2008 

 

 

 

 

• Diapo STAPF 

Insatisfaisant pour de nombreux cas 



MAV et hémorragie cérébrale 

• Origine veineuse des complications hemorragiques .. 

– Loc. profonde 

– Ralentissement veineux arteriographiques ..(?) 



Action de proteines inflammatoires 
« parieto-aggressive » 

• Li Xiong et al. in   Zhonghua  Yi Xue Za Zhi China. 
• Z HIRESULTS: The blood levels of      IL-6 in the ruptured group were significantly higher than those in the      non-ruptured and 

control groups (33.2 +/- 4.8 vs 23.8 +/- 1.2 ng/L, P < 0.05;      33.4 +/- 4.8 vs 15.6 +/- 1.0 ng/L, P < 0.01). Protein expression in the      
non-ruptured group was greater than that in the normal and ruptured groups (1.20       +/- 0.35 vs 0.34 +/- 0.07; 1.20 +/- 0.35 vs 0.31 
+/- 0.09, unit:molecular weight       ratio of MMP-9 and beta-actin), and gelatin zymography showed that the activity      of MMP-9 
was significantly higher in the ruptured than the non-ruptured and      control groups (0.98 +/- 0.07 vs 0.40 +/- 0.09; 0.98 +/- 0.07 vs 
0.30 +/- 0.07,      unit: ratio of MMP-9 and standard). In the ruptured group, active MMP-2      expression was significantly higher 
than that in the other groups. 

•  CONCLUSION:      IL-6 may stimulate the transformation of MMP-9 into activated form in ruptured      AVM tissues and thus lead 
to an elevated hemorrhage risk of AVM  

 

MMP 9 
expression 

IL 6  MMP 9 activée 

Rompues 14 0,31 33 0,98 

Non rompues 17 1,2 23 0,3 

Control  30 0,34 15 0,4 

Lesions parietales veineuses ???? 



Analyse de Cas 

• 4 cas de MAV 

• 1 rompu 

• 4 symptomatiques 

• 4 thrombophlebites 
authentifiées 

• Suivi pré post TT 

• TDM 

• Arteriograghie  

• IRM 



• Cas 1 

• Homme 42 ans 

• MAV  traitée 

• 4 e hémorragie 

Cas 1 thrombose profonde hemorragique 



Cas 1 thrombose profonde hémorragique 

• Transfert USI 

• Etat neurologique 
stable G13 

• Hemiparesie gauche 



Cas 1 thrombose profonde hemorragique 

J2 
Aggravation J7 

IRM J1 

Thrombophlebite sub occlusive sur MAV 



• Anticoagulation efficace 

• TCA cible 2T 

• Pas d’embolisation 

Cas 1 thrombose profonde hemorragique 



Cas 1 thrombose profonde hemorragique 

IRM J30  
Normalisation oedeme 
Regression de 
l’hemiparesie gauche 
 
 
REGRESSION OEDEME 
VEINUEUX  



Cas 2 thrombose profonde non 
hemorragique 

• Homme 58 ans 

• Diplopie et cephalées depuis 8 j 

• Aggravation par hemiparesie droite 



Cas 2 thrombose profonde non 
hemorragique 

ADC augmenté 

 
Thrombus veineux en T2* 

TOF 
injecté 

TOF 

Thrombophlebite non occlusive sur MAV 



Cas 2 thrombose profonde non 
hémorragique 



Cas 2 thrombose profonde non 
hemorragique 



• Catheterisme 
distal complexe 

• Embol incomplete 

• Anticoagulation 
effcicace 

• Decision de reprise 

Cas 2 thrombose profonde non 
hemorragique 



Cas 2 thrombose profonde non 
hemorragique 

Evolution fatale a J3  
Pas de bilan IRM ou TDM 
Occlusion MAV ??? 



Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  

• Femme 53 ans 

• Confusion aigue 

• Troubles phasiques 



Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  

ADC augmenté 



Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  



Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  

Thrombophlebite corticale sur Ectasie veineuse de MAV 



Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  

Embolisation 
But: reduire débit veineux / limiter stress parietal  



Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  

Embolisation 
But: reduire débit veineux / limiter stress parietal  



Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  

Embol 50 % - Anticoagulation efficace pendant 5 jours 



Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  

Embol 50 % - Anticoagulation efficace pendant 5 jours 



Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  

IRM J5, amelioration clinique, qq cépalées. 



Embol 2 à  J 10, régression ectasie veineuse 

Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  



 

Embol 2 à  J 10, régression ectasie veineuse 

Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  



Embol 2 à  J 10, Occlusion MAV 

Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  



Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  

Contrôle M3 



Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  

Contrôle M3 



Cas 3 Thrombophlebite corticale non 
hémorragique  

Contrôle M3 



Cas 4 Thrombophlebite post 
embolisation 

Patient 53 ans  
 Deficit transitoire MSG 
ATCD de petit mal enfance 
 
MAV corticale avec ectasie veineuse++ 



Cas 4 Thrombophlebite post 
embolisation 



 

Cas 4 Thrombophlebite post 
embolisation 



Iode Onyx Iode Onyx 

Cas 4 Thrombophlebite post 
embolisation 

Stagnation post embolisation…. 



Cas 4 Thrombophlebite post 
embolisation 



IRM J1 post embol 
Deficit MSG 2/5 

Cas 4 Thrombophlebite post 
embolisation 



IRM J1 post embol 
Deficit MSG 2/5 

Cas 4 Thrombophlebite post 
embolisation 



IRM M3 post embol 
Recup total (dés J30) 

Cas 4 Thrombophlebite post 
embolisation 



DISCUSSION 

• Thrombophlebite peut faire partie integrante du 
proccessus evolutif des MAV 

• Littérature : 

– Très rare données sur thrombose veineuse. 

– Seulement sous l’angle regression spontanée des MAV  

(1,5 % ) ou évolution post RTT. 



DISCUSSION 



DISCUSSION 

• Sawlani et al. 2004 J of Neur Science 

• 1 cas de thrombose spontanée , Epilepsie. 

• Anticomitiaux avant embolisation a M3 

• Mécanisme thrombose évoqué mais pas à la phase initiale 

• Pas  d’anticoagulation 

 

Hors , à J0, Phlébite dejà presente !!! IRM M3 



• Notre experience : 

 
1. Facteur déterminant de l’évolutivité des  MAV 

2. A permis dans 3/4 cas de modifier l’attitude thérapeutique pour 
aboutir à une réduction des symptômes 

3. Signes IRM montrent systematiquement un ADC augmenté en 
faveur d’une congestion veineuse sur le territoire de drainage 
de la veine occluse. 

4. Utilisation des anticoagulants est un élément du traitement de 
la MAV 

1. Doses curatives 

2. 8-10j 

3. Contrôle IRM et clinique 

 

 

 

 

 

 

DISCUSSION 



 

• 70 % des thromboses spontanées se font sur hemorragie ou HSA . 
Abdulrauf  Neurosurgery 1999 

– Hypothese : Saignement due à Thrombose et pas l’inverse !!! 

 

DISCUSSION 

Suivi évolutif des MAV ? 
Répéter les IRM en fonction de la clinique  
Détection des thromboses débutantes 



Conclusion 

• La thrombophlébite est une modalité evolutive des 
MAV 

 

• Sa fréquence est sous estimé car IRM phase aigue est 
rare 

 

• L’ anticoagulation doit alors être mené parallèlement 
au traitement de la MAV  


