
Définition

La thrombophlébite est une inflammation des vei-
nes superficielles avec ou induite par un throm-
bus. La lumière de la veine est partiellement ou 
totalement obstruée par le thrombus et la paroi
est enflammée. Une thrombophlébite peut se pré-
senter dans des veines aussi bien variqueuses que
de calibre normal, non variqueuses.

Epidémiologie

La thrombophlébite superficielle est fréquente.
Aux Etats-Unis (population de 281 millions 
d’habitants), son incidence est estimée à 125000
nouveaux cas par an [1]. Dans l’enquête épi-
démiologique de la Basler Studie, Widmer et al.
ont trouvé des arguments en faveur d’une throm-
bophlébite aiguë ou ancienne chez 6% des 
hommes et 14% des femmes du collectif exa-
miné (employés d’une maison pharmaceutique)
[2]. 35–46% sont des hommes sont d’âge moyen
(autour de 54 ans). Une thrombophlébite s’ob-
serve le plus souvent après mise en place de ca-
théters intraveineux à demeure. L’autre facteur
prédisposant important est le status variqueux.
62% des phlébites surviennent dans une veine
variqueuse [3]. 22% des patients examinés ayant
des varices ont présenté une thrombophlébite
[4]. D’autres facteurs concomitants sont l’âge
(>60 ans), l’obésité, l’abus de tabac et une anam-
nèse de thrombose veineuse profonde ou de
thrombophlébite. Les facteurs favorisant la pro-
pagation de la thrombophlébite sont de nouveau
l’âge (>60 ans), le sexe masculin et une anam-
nèse de thrombose veineuse profonde [1].

Clinique

Le tableau clinique se caractérise par un œdème,
le durcissement et la douleur d’un segment de
veine superficielle enflammée (voir fig. 1 x). La
peau adjacente est chaude et rouge. Dans les cas
graves, elle peut devenir érysipéloïde et se pré-
senter comme une surface rouge et chaude. Les
douleurs résultent de la tension de la muscula-
ture sous-jacente.

Etiologie

La triade de Virchow (stase, lésion endothéliale,
trouble de la coagulation) joue un rôle important
dans la genèse de la thrombophlébite, tout
comme dans celle de la thrombose veineuse pro-
fonde. La stase et la lésion de l’endothélium ont
été décrites, mais l’hypercoaguabilité comme
autre étiologie d’une thrombophlébite n’a jusqu’ici 
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Quintessence

� La thrombophlébite est plus fréquente dans les veines variqueuses que dans
les veines non variqueuses.

� En l’absence de traitement, la thrombophlébite peut se propager en direc-
tion proximale ou distale, surtout en présence de facteurs de risque (âge de 
>60 ans, sexe masculin, thrombose veineuse profonde à l’anamnèse).

� Les thrombophlébites des veines non variqueuses surtout doivent faire 
penser à un cancer ou à une thrombophilie.

� Dans la thrombophlébite, la présence d’une thrombose ou d’une embolie pul-
monaire est plus fréquente que l’on pense, en moyenne 17%.

� L’examen diagnostique de choix est l’échographie duplex.

� En cas de thrombophlébite étendue avec risque de propagation dans les vei-
nes profondes, une anticoagulation est recommandée (6 à 12 semaines selon
les cas) avec port de bas de compression efficaces. Les études randomisées et
contrôlées pour cette recommandation thérapeutique font défaut.

Summary
Superficial thrombophlebitis: an overview
� Thrombophlebitis is commoner in varicose than in non-varicose veins.

� If untreated thrombophlebitis may spread proximally or distally, especially if
risk factors are present (age >60 years, male sex, history of deep vein thrombosis).

� Thrombophlebitis, particularly in non-varicose veins, suggests the presence
of malignancy or thrombophilia.

Simultaneous thrombosis or pulmonary embolism in association with throm-
bophlebitis is commoner than generally assumed (mean 17%).

� The diagnostic procedure of choice is duplex ultrasound.

� Where the thrombophlebitis is extensive with a risk of progress to involve
deep veins, anticoagulation is recommended (for 6 to 12 weeks depending on
the case), with simultaneous persevering compression therapy.

� Randomised controlled studies are lacking for this therapeutic recommendation.



Thrombophlébite après injection paraveineuse
Une nécrose peut se déclarer dans un foyer 
inflammatoire secondaire à la présence d’un 
paravasat de médicaments cytotoxiques [11]. La
paroi veineuse est lésée, l’obstruction de la veine
est dans ce cas probablement secondaire. 

Phlébite migratrice
La phlébite migratrice est une thrombophlébite
dans une veine non variqueuse, de localisation
variable au cours du temps. Cette forme de throm-
bophlébite se voit le plus volontiers (jusqu’à 62%)
dans la thromboangéite oblitérante (maladie de
Bürger) [12]. Cette forme de thrombophlébite a
également été décrite dans des vasculites telles
que la granulomatose de Wegener, le lupus éry-
thémateux ou l’artérite à cellules géantes de la
polymyalgia rheumatica [13]. Sa localisation pré-
férentielle est la face externe de la jambe, les
membres supérieurs ou le tronc étant plus rare-
ment touchés. Une biopsie est recommandée
pour pouvoir poser le diagnostic définitif de
thromboangéite obliterante.

Phlébite de Mondor [13]
Il s’agit là d’une thrombophlébite de la veine épi-
gastrique superficielle, ou de la veine thoraco-
épigastrique (voir fig. 3 x). Elle est autolimitée
et a été décrite pour la première fois par Henry
Mondor (1885–1962, chirurgien français) [14].
Une association a été décrite dans des cas isolés
de cancer du sein [15], de thrombophilie (syn-
drome des anticorps antiphospholipides, déficit
en protéine C) [16, 17] et d’hépatite C [18]. 
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été examinée que dans un petit collectif. 12 sur
29 patients ayant une thrombophlébite super-
ficielle avaient une thrombophilie, la plus fré-
quente étant un déficit en antithrombine III [1].
Hanson et al. ont confirmé cette observation chez
10 patients sur 17 [5]. D’autres troubles de la 
coagulation généralement associés à une throm-
bophlébite dans des veines non variqueuses sont
le déficit en facteur XII [6], en protéine C (throm-
bophlébite du péripartum) [7], d’antithrombine
III, de protéine S et le syndrome des anticorps
anticardiolipines [8].
Dans une thrombophlébite d’une veine non va-
riqueuse, il faut également penser à un syndrome
paranéoplasique [9] ou, s’il s’agit d’un cancer en
phase de rémission, à une récidive.
Des thrombophlébites sont également décrites
dans des maladies systémiques, dont des 
infections généralisées bactériennes, rarement
virales (à cytomégalovirus). Dans d’autres mala-
dies systémiques comme la maladie de Behçet,
la sarcoïdose et la maladie de Bürger (throm-
boangéite oblitérante), les thrombophlébites
sont également plus fréquentes (voir formes 
spéciales).
Une varicophlébite (voir fig. 2 x) est présente
lorsqu’une varice est enflammée, et c’est la
forme la plus fréquente de thrombophlébite. 

Formes spéciales 
de thrombophlébites

Thrombophlébite septique
Elle se voit dans le cadre d’une septicémie, 
souvent à l’endroit du cathéter de perfusion.
L’extrémité du cathéter peut devenir source
d’embolie par formation d’un thrombus sep-
tique. La thrombophlébite septique suppurante
de la jugulaire interne ou de l’externe dans les
infections oropharyngées ou odontogènes (la plu-
part du temps à Fusobacterium necrophorium)
est appelée syndrome de Lemierre. L’érosion de
la carotide interne est dangereuse, de même que
la thrombophlébite ascendante, intracrânienne,
de la jugulaire interne [10].

Figure 1
Erythème de la face interne de la cuisse et cordon 
érythémateux dans une thrombophlébite de la veine
saphène externe droite confirmée par échographie 
duplex.

Figure 2
Varicophlébite de la face externe de la cuisse gauche.



Thrombophlébite et 
thrombose veineuse profonde

La thrombophlébite superficielle a longtemps 
été considérée comme une maladie autolimitée
sans morbidité ni mortalité notables. Depuis 
l’introduction de l’échographie duplex, nous sa-
vons que la thrombophlébite superficielle peut 
s’étendre dans le système veineux profond,
d’une part par la crosse des veines saphènes 
interne ou externe, et de l’autre par les veines
perforantes. En plus de la propagation en pro-
fondeur, une thrombose veineuse profonde se
développant en parallèle n’est pas rare.
Selon la littérature, l’incidence de la thrombose
veineuse profonde accompagnant une throm-
bophlébite superficielle est de 6 à 44%. Le ta-
bleau 1 p résume les incidences données dans
la littérature. Le volume des collectifs et le pour-
centage des varicophlébites y sont également in-
diqués. A l’exception d’un collectif, le pourcen-
tage des patients ayant des varicophlébites est 
de plus de 60%. Un total de 2044 patients a été
décrit dans des collectifs étudiés en partie à titre
prospectif. Calculé sur ce total, 13,9% avaient
une thrombose veineuse profonde. La préva-
lence la plus faible, 6% (31 sur 551), trouvée dans
une étude rétrospective (1994–1997), peut s’ex-
pliquer d’une part par l’examen des veines jam-
bières proximales seulement, et de l’autre par
l’importance de son collectif [23].
Chengelis et al. ont découvert une thrombo-
phlébite en plus d’une thrombose veineuse pro-
fonde chez 9286 patients ayant une suspicion 
de thrombose veineuse profonde. 263 patients
ayant une thrombophlébite isolée ont été examiné
dans les 2–10 jours pour suivre une éventuelle
propagation. 30 (11%) ont présenté une propa-
gation documentée dans le système veineux jam-
bier profond (21 fois par la crosse de la saphène
interne, 3 fois par la crosse de la veine saphène
externe et 6 fois par des veines perforantes) [24].
Dans certaines publications, la prévalence des
thromboses veineuses profondes dans les vari-
cophlébites par rapport à celle dans les throm-
bophlébites dans des veines non variqueuses 
est inférieure (3–20% contre 44–60%) [25–27].
D’autres auteurs tels que Lutter et al. décrivent
une incidence identique des thromboses veineu-
ses profondes associées à une varicophlébite et
à une thrombophlébite, mais le pourcentage des
patients ayant une varicophlébite a été le plus 
faible dans ce travail, avec 34% [28].
Les facteurs de risque d’avoir une thrombose 
veineuse profonde en cas de thrombophlébite 
superficielle ont été examinés rétrospectivement
chez 186 patients. Ce sont les thrombophlébites
récidivantes elles-mêmes et les situations à ris-
que suivantes: immobilisation, opération, trau-
matisme, grossesse [7]. Lutter et al. décrivent en
outre sexe masculin, l’âge >60 ans, une thrombo-
phlébite bilatérale, une anamnèse de thrombose
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Diagnostic différentiel 
de la thrombophlébite

Borréliose de Lyme
La surface érythémateuse après piqûre de tique
dans la borréliose de Lyme [19], ou érythème 
migrant, se distingue de la thrombophlébite
d’une part par l’anamnèse, et de l’autre par la
morphologie de la lésion (cercle bien délimité,
centre plus clair) [20]. Les examens de labora-
toire aident en outre à poser le diagnostic. Une
phlébite migrante a été décrite dans des cas 
isolés d’infections à borrélies, mais il s’agit his-
tologiquement d’une inflammation périvascu-
laire granulomateuse avec présence de dépôts
d’immunoglobulines [19].

Syndrome de Sweet
Dans des maladies hématologiques telles que 
le syndrome myélodysplasique et la leucémie
myéloïde aiguë (LMA), des lésions cutanées 
rougeâtres ont été décrites sous l’appellation de
syndrome de Sweet [21]. La figure 4 x montre
une patiente présentant une telle manifestation
lors d’une poussée blastique de sa LMA. Histo-
logiquement, les lésions cutanées rouges très
douloureuses correspondent à des infiltrats in-
flammatoires de la lamina propria de petits vais-
seaux sous-cutanés [22]. 

Figure 3
Phlébite de Mondor de la veine thoraco-épigastrique
droite chez une jeune femme.

Figure 4
Syndrome de Sweet, lésion cutanée dans 
une leucémie myéloïde aiguë.



Diagnostic

A l’examen clinique, il faut bien examiner et 
documenter le status local, et l’étendue de l’éry-
thème surtout est importante. Les signes clini-
ques d’insuffisance veineuse (pigmentation des
malléoles interne ou externe) et un éventuel 
status variqueux tronculaire et des veines épifas-
ciales doivent être recherchés. L’échographie 
duplex [32] fait partie des examens complémen-
taires, d’une part pour préciser l’étendue exacte
de la thrombophlébite ou de la varicophlébite 
par rapport aux veines profondes, et de l’autre,
comme déjà expliqué, pour diagnostiquer les
thromboses veineuses profondes [33].

Traitement

Mesures générales
Le patient doit être mobilisé. Les onguents appli-
qués localement n’ont démontré aucun bénéfice
significatif par rapport au placebo, comme 
l’a montré une étude prospective publiée par
Bergqvist et al. [34]. Cette même étude a testé
plusieurs traitements topiques (Heparinoid crème,
gel de piroxicam); les segments veineux phlébi-
tiques et l’intensité des douleurs (échelle visuelle
analogique) ont été identiques [34].
Les bandes de compression peuvent être utili-
sées d’emblée, si les douleurs le permettent. Pour
la prévention des récidives, il est recommandé
de porter un bas de compression. Mais après des
vols longs courriers, la varicophlébite a été un
peu plus fréquente dans le groupe compression
de la jambe de classe I [35]. Elle s’est probable-
ment déclarée suite à une constriction et une
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veineuse profonde, une infection et un alitement
comme étant associés de manière significative à
une thrombose veineuse profonde en cas de
thrombophlébite (voir tableau 2 p) [28].

Embolie pulmonaire et 
thrombophlébite

C’est en 1905 qu’a été décrit le premier cas 
d’embolie pulmonaire sur thrombophlébite su-
perficielle [29]. Dans les études d’autopsies, la
prévalence des embolies pulmonaires a été de
23%, et, dans 6% des cas, l’embolie pulmonaire
fut la cause du décès [30]. L’embolie pulmonaire
est encore aujourd’hui une importante cause de
décès. 7 patients sur 21 ayant une clinique de
thrombophlébite superficielle ont en même
temps une embolie pulmonaire [31]. Le tableau 1
montre les autres chiffres de prévalence connus
dans la littérature. Ces chiffres montrent qu’une
investigation approfondie est indispensable en
cas de clinique de thrombophlébite.

Tableau 1. Incidence de la thrombose veineuse profonde (TVP) et des embolies pulmonaires (EP) 
en cas de thrombophlébite superficielle selon la littérature.

Auteur Année n VAR n (%) Diagnostic TVT n (%) LE n (%)

Gjöres [40] 1962 40 UB CH 13 (33) 2 (8)

Hafner [41] 1964 94 UB CH 9 (7) 3 (2)

Husni [4] 1982 221 221 (100) CH 15 (7) 10 (0,5)

Plate [42] 1985 28 19 (68) PG 4 (19) 2 (7) 

Bergqvist [25] 1986 56 38 (67) PG 9 (16) 0 (0)

Skillman [43] 1990 42 39 (93) PL, DS, PG 5 (12) 0 (0)

Prountjos [26] 1991 57 UB PG 11 (20) UB

Lutter [28] 1991 186 63 (34) DS 53 (28) 8 (4)

Jorgensen [44] 1993 44 41 (93) DS 10 (23) UB

Barrelier [45] 1993 105 UB DS 31 (30) UB

Blättler [46] 1993 25 22 (88) DS, PL 11 (44) UB

Chengelis [24] 1996 263 UB DS 30 (11) UB

Bounameaux [23] 1997 551 UB DS 31 (6) UB

Blumenberg [47] 1998 232 UB DS 20 (9) 2 (1)

Gillet [48] 2001 100 88 (88) DS 32 (32) 3 (3)

Total 2044 284 (13,9) 30 (3)

DS = sonographie duplex, PL = pléthysmographie, PH = phlébographie, CH = chirurgie, UB = inconnu, 
VAR = status variqueux

Tableau 2. Facteurs de risque de thrombose 
veineuse profonde en cas de thrombophlébite 
superficielle selon Lutter et al. [28].

Risque p

Thrombophlébite bilatérale 0,01

Age >60 ans 0,01

Sexe masculin 0,01

St. après thrombose, embolie pulmonaire 0,01
ou thrombophlébite

Alitement 0,02

Infection 0,02



thrombo-emboliques ont été recensés dans le
groupe héparine non fractionnée à faible dose
contre dose thérapeutique, dans un follow-up
de 6 mois [37]. Les récidives de thrombophlé-
bites et thromboses veineuses concomitantes
ont également été significativement plus fré-
quentes dans le groupe héparine à faible dose.
En 1999, Belcaro et al. ont effectué une étude
comparative entre dose prophylactique d’hépa-
rine de bas poids moléculaire et traitement 
chirurgical contre compression seule. Pour la
compression seule, ils ont trouvé significati-
vement plus souvent une propagation proxi-
male des thrombophlébites superficielles et des
thromboses veineuses profondes qu’avec les
autres modalités de traitement [38]. Les der-
nières recommandations de l’American College
of Chest Physicians (ACCP) sont imprécises,
avec un niveau d’évidence 2B: au moins qua-
tre semaines de traitement par héparine non
fractionnée ou de bas poids moléculaire à dose
«moyenne» [39]. D’autres études contrôlées
doivent encore examiner ces options thérapeu-
tiques.
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stase consécutive des varices épifasciales au 
niveau du creux poplité. Pour la prophylaxie 
des œdèmes et de la thrombose dans les vols
longs courriers, il est recommandé de prescrire
éventuellement des bas de compression remon-
tant jusqu’à la cuisse aux patients ayant un sta-
tus variqueux.

Anticoagulation
Selon l’importance de la thrombophlébite, c’est
un traitement par héparine de bas poids 
moléculaire à dose thérapeutique qui est re-
commandé. En cas de phlébites proches de la
crosse ou d’une perforante, il faut discuter
d’une anticoagulation pendant 6–12 semaines.
L’étude dite Stenox (Superfical Thrombophle-
bitis treated by ENOXaparin) a montré que com-
parativement au placebo, l’énoxaparine 40 mg
(dose prophylactique) ou 1,5 mg/kg de poids
corporel (dose thérapeutique) pendant 10 jours
dès la pose du diagnostic diminuait significati-
vement la propagation proximale de la throm-
bophlébite. Mais l’incidence de la thrombose
veineuse profonde est restée pareille dans tous
les groupes [36]. 20% contre 3,3% d’accidents
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