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se prolabant dans la veine cave supé rieure et l’artère pulmonaire droite 

Figure 17 : Répartition des patients en fonction des tumeurs malignes non pulmonaires respon-
sables d’un syndrome cave supérieur d’origine maligne 

Figure 18 : Images scannographiques SCS subaigu secondaire a ̀  une compression et à un enva-
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Le syndrome cave supérieur (SCS) est l’expression clinique de l’interruption du courant 

cave supérieur en rapport avec une compression, un envahissement, ou une thrombose des 

vaisseaux.  

Le SCS est associé à diverses causes, principalement les cancers et les complications liées 

aux accès vasculaires centraux. Le diagnostic est principalement clinique. La gravité du tableau 

clinique dépend essentiellement de la rapidité d’installation du syndrome cave, pouvant entraîner 

des complications tel un œdème laryngé ou cérébral mettant en jeu le pronostic vital.  

Pour traiter cette maladie, il est important de mener une exploration clinique, 

hémodynamique et radiologique approfondie pour identifier les différentes étiologies possibles. 

Cela permettra ensuite de proposer un protocole thérapeutique adapté aux patients concernés. 

De nos jours, le traitement endovasculaire joue un rôle croissant dans la prise en charge 

de cette maladie. Une telle prise en charge doit être multidisciplinaire, impliquant différents 

professionnels de santé tels que le radiologue, le chirurgien vasculaire, l'endoscopiste, 

l'oncologue, le radiothérapeute, le néphrologue et l'interniste, selon la cause sous-jacente. Le 

choix du traitement dépendra principalement de la gravité des symptômes, de l’étiologie causale, 

ainsi que de l'état général du patient. [1]  

L'objectif de cette étude est de clarifier les principes fondamentaux et les avantages du 

traitement endovasculaire pour traiter le syndrome cave supérieur d’origine maligne. Cette étude 

vise également à établir les bonnes pratiques de cette méthode, à examiner les causes sous-

jacentes de cette affection, et à évaluer l'efficacité du phlébo-scanner dans le diagnostic 

étiologique, la cartographie lésionnelle et le suivi post-thérapeutique. 
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I. EMBRYOLOGIE DE LA VEINE CAVE SUPERIEURE 

La veine cave supérieure se développe entre la 4e et la 8e semaine de la vie embryonnaire 

et dérive des veines cardinales commune et antérieure droites (figure 1).  

À la 4e semaine, le sinus venosus, qui est relié par un orifice central à l’atrium primitif, 

est constitué d’une partie transversale et de deux cornes latérales que sont les veines cardinales 

communes ou canaux de Cuvier. Chaque veine cardinale commune reçoit, de façon symétrique, 

une veine cardinale antérieure et une veine cardinale postérieure. La communication entre le si-

nus venosus et l’atrium primitif se déplace vers la droite. Le sinus venosus va progressivement 

s’incorporer à l’atrium droit et la corne droite s’élargit.  

La traction du cœur vers le pôle caudal redresse les veines cardinales communes : la veine 

cardinale commune droite se verticalise et vient dans le prolongement de la veine cardinale anté-

rieure droite. 

À la 7e semaine, une anastomose oblique vers la droite se crée entre les veines cardinales 

antérieures. Parallèlement, les veines ombilicales et vitellines paires et symétriques qui 

s’abouchaient dans le sinus venosus se modifient : les veines ombilicales et la veine vitelline 

gauche involuent ; la veine vitelline droite devient la veine cave inférieure. 

Le stade définitif est obtenu à la 8e semaine : 

A droite : le canal de Cuvier et la veine cardinale antérieure deviennent la veine cave su-

périeure. La veine cardinale postérieure forme la racine de la veine azygos ; 

A gauche : le canal de Cuvier devient le sinus coronaire. La veine cardinale postérieure 

s’oblitère sur une portion de son trajet et contribue à la formation de la veine intercostale supé-

rieure gauche à son extrémité crâniale et la veine hémi azygos à son extrémité caudale. La veine 

cardinale antérieure s’atrophie et devient la veine de Marschall. L’anastomose oblique vers la 

droite entre les deux veines cardinales antérieures devient le tronc veineux brachiocéphalique 

gauche.                
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Figure 1 : Embryologie de la veine cave supérieure  

a. Quatrième semaine. b. Verticalisation des canaux de Cuvier. c. Septième semaine. d. Huitième 
semaine.1- Atrium primitif. 2- Sinus venosus. 3- Veine cardinale antérieure. 4- Veine cardinale commune 

(de Cuvier). 5- Veine cardinale postérieure. 6- Veine ombilicale. 7- Veine vitelline. 8- Anastomose. 9-
 TVBC. 10- Veine cave supérieure. 11 – Atrium droit. 12- Veine intercostale supérieure gauche. 13- Sinus 

coronaire. 14- Veine hémiazygos. 15- Veine hémia-zygos accessoire. 16- Veine cave inférieure. 17- Veine  
azygos. D : droite G : gauche. 
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II. ANATOMIE DE LA VEINE CAVE SUPERIEURE 

La veine cave supérieure draine le sang de la partie sus-diaphragmatique du corps, de la 

tête et des membres supérieurs. Les veines coronaires se drainent directement dans le sinus co-

ronaire et l’atrium droit. 

1.   Origine, Trajet, Terminaison 

La veine cave supérieure est constituée par la réunion des veines innominées appelées 

aussi troncs veineux brachio-céphaliques droit et gauche (figure 1). Chacune de ces veines pro-

vient de la jonction des veines jugulaires internes et sub-clavières au niveau du confluent de Pi-

rogoff qui reçoit des affluents secondaires : en avant, les veines jugulaires antérieures et ex-

ternes ; en arrière, la veine jugulaire postérieure et la veine vertébrale ; à gauche, le conduit tho-

racique et à droite, la grande veine lymphatique. Le tronc veineux brachiocéphalique droit me-

sure 2 à 3 cm de long ; il a un trajet presque vertical, à droite de la ligne médiane. Le tronc vei-

neux brachiocéphalique gauche, long de 6 à 7 cm, croise la ligne médiane, est oblique en bas et 

à droite. Il reçoit les veines thyroïdiennes inférieures et médianes, les veines thymiques, médias-

tinales, thoraciques internes et dans les trois-quarts des cas la veine intercostale supérieure 

gauche qui draine les trois premières veines intercostales gauches. Il croise et recouvre les troncs 

supra-aortiques. La convergence des troncs veineux brachiocéphaliques est située en avant du 

tronc artériel brachiocéphalique, en arrière du bord droit du manubrium sternal, à la hauteur du 

1er cartilage costal. 

La veine cave supérieure mesure 6 à 8 cm de long et 1,5 à 2 cm de diamètre, descend 

verticalement, légèrement oblique en arrière, derrière le bord droit du manubrium sternal. Le 

péricarde recouvre le tiers inférieur de la veine cave supérieure par ses deux feuillets, viscéral et 

pariétal, accolés, sur les trois quarts de sa circonférence. 

La veine cave supérieure se jette en haut de l’atrium droit en regard de l’extrémité anté-

rieure du 2ème espace intercostal droit. 
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Figure 2 : Anatomie de la veine cave supérieure. 

1. Veine jugulaire interne droite ; 2. Nerf phrénique droit ; 3. Veine subclavière droite ; 4. 

Nerf vague droit ; 5. Tronc veineux brachiocéphalique droit ; 6. Veine intercostale supé-

rieure droite ; 7. Veine thoracique interne droite ; 8. Crosse de la veine azygos ; 9. Artère 

pulmonaire droite ; 10. Veine pulmonaire supérieure droite ; 11. Veine jugulaire interne 

gauche ; 12. Artère carotide commune gauche ; 13. Veines thyroïdiennes inférieures et 

médianes ; 14. Tronc artériel brachiocéphalique ; 15. Tronc veineux brachiocéphalique 

gauche ; 16. Veine thoracique interne gauche ; 17. Veines thymiques et médiastinales ; 

18. Aorte horizontale ; 19. Veine cave supérieure ; 20. Récessus péricardique ; 21. Auri-

cule droite. 

2. Rapports 

      Dans son trajet supérieur extra-péricardique, la veine cave supérieure entre en rapport avec 

 en avant : le cul-de-sac pleural costo-médiastinal antérieur droit et la languette 

pulmonaire antérieure droite ; la chaîne médiastinale antérieure droite 3a et la loge    

thymique ; 

 en dehors : le segment ventral du lobe supérieur droit et la plèvre médiastinale accompa-

gnée du nerf phrénique droit et des vaisseaux diaphragmatiques supérieurs droits ; 

 en dedans : l’aorte ascendante ; 
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 en arrière : le pédicule pulmonaire droit qui la croise transversalement, la chaine gan-

glionnaire latéro-trachéale droite 2R et 4R (loge de Baréty), la trachée et le nerf vague 

droit. 

      Dans son trajet inférieur intra-péricardique, elle répond : en avant à l’auricule droit ; à 

gauche à l’orifice droit du sinus transverse du péricarde qui la sépare de l’aorte ascendante et 

constitue un récessus inter-aortico-cave ; à droite, par l’intermédiaire du péricarde fibreux au 

nerf phrénique droit et aux vaisseaux diaphragmatiques supérieurs ; en arrière à la veine pulmo-

naire supérieure droite dont elle est séparée par la fossette rétro-cave. 

3. Le système azygos 

      La veine cave supérieure reçoit en regard de la quatrième vertèbre thoracique une seule col-

latérale, la veine azygos qui naît dans l’espace infra-médiastinal postérieur droit en regard de la 

onzième vertèbre par deux racines : externe constituée par la réunion de la veine lombaire as-

cendante et la douzième veine intercostale droites ; et interne inconstante naissant de la veine 

cave inférieure ou de la veine rénale droite (figure 2). Elle chemine verticalement sur le bord droit 

du rachis et décrit une crosse sagittale, sur le bord droit de la carène, jusqu’à son abouchement 

à la face postérieure de la veine cave supérieure. A ce niveau, elle reçoit le tronc commun des 

veines intercostales supérieures droites. 

      Au cours de son trajet, elle reçoit : 

 à droite : les veines bronchiques proximales et les veines intercostales droites; 

 à gauche : les veines œsophagiennes, médiastinales et péricardiques postérieures ainsi 

que les deux veines hémiazygos, en regard de la huitième ou la neuvième vertèbre, qui 

cheminent sur le bord gauche du rachis et traversent la ligne médiane à ce niveau. 

 la veine hémi-azygos accessoire qui reçoit les veines intercostales gauches de la qua-

trième à la huitième vertèbre thoracique et dans un quart des cas la veine intercostale su-

périeure gauche ;  

 la veine hémi-azygos qui reçoit deux racines : l’une externe formée par la réunion de la 

douzième veine intercostale gauche et de la veine lombaire ascendante gauche en traver-
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sant le diaphragme ; l’autre interne inconstante réunissant la veine rénale gauche en for-

mant l’arc réno-azygo-lombaire ; elle chemine sur le bord gauche du rachis et reçoit les 

veines intercostales gauches de la neuvième à la douzième vertèbre. 

 

Figure 3 : Profil droit du médiastin, rapports de la veine cave supérieure au hile pulmo-

naire, à l’aorte ascendante et à la crosse de la veine azygos. [2] 

1. Plexus brachial droit ; 2. oesophage ; 3. nerf vague droit ; 4. trachée ; 5.bronche souche droite 

; 6. veine azygos ; 7. veines pulmonaires inférieure et supérieure ; 8. muscle scalène antérieur ; 

9. artère carotide primitive droite ; 10. veine sous-clavière droite ; 11. veine cave supérieure ; 12. 

Aorte ascendante ; 13. nerf phrénique droit ; 14. artère pulmonaire droite. 
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Figure 4 : Anatomie chirurgicale de la veine cave supérieure et ses rapports anatomiques. 

[2] 

 1. Tronc veineux brachiocéphalique droit ; 2. Tronc de la veine cave supérieure ; 3. oreillette 

droite ; 4. veine cave inférieure ; 5. veine jugulaire interne gauche ; 6. tronc veineux brachiocé-

phalique gauche ; 7. aorte ascendante ; 8. artère pulmonaire. 

4. Anastomoses 

      Ces anastomoses existent naturellement et sont microscopiques, mais elles s’hypertrophient 

en cas d’obstruction cave supérieure. Leur développement dépend du siège de la sténose, de sa 

durée d’installation, d’un éventuel envahissement médiastinal tumoral ou fibreux ou d’une     

radiothérapie médiastinale. Cinq types d’anastomoses ont été décrits [3,4] 

1. Les voies anastomotiques transversales du réseau supra-sternal à travers la ligne mé-

diane sont très développées et constituent des voies de suppléance quand l’obstacle est 

situé sur l’un des troncs veineux brachiocéphaliques ou leur convergence (figure 3). Elles 

forment un cercle anastomotique unissant les veines jugulaires internes, antérieures et 

externes ; des voies     trans-thyroïdiennes par les veines thyroïdiennes moyennes et in-

férieures ; une arcade transverse entre les veines jugulaires antérieures dans l’espace 

sus-sternal de Grüber ; et des voies        postérieures à travers les plexus rachidiens for-

més par les veines vertébrales. 
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Figure 5 : A. Système azygos. 1. Tronc veineux brachiocéphalique droit ; 2. Veine inter-
costale supérieure droite ; 3. Crosse azygos; 4. Veine cave supérieure ; 5. Veines intercostales 

droites ; 6. 12e veine intercostale droite ; 7. Racine interne ; 8. Tronc veineux brachiocéphalique 
gauche ; 9. Veine intercostale supérieure gauche ; 10. Veines intercostales gauches ; 11. Veine 

hémi-azygos accessoire ; 12. Veine hémi-azygos. B. Scanner en reconstruction frontale montrant 
le système azygos. 

 

 

Figure 6 : Anastomoses cervicales transversales. 

1. Veine jugulaire antérieure droite ; 2. Veine jugulaire externe droite ; 3. Veine jugulaire 
interne droite ; 4. Anastomose transverse ; 5. Veine subclavière droite ; 6. Tronc veineux bra-
chiocéphalique droit ; 7. Plexus rachidien ; 8. Veine vertébrale gauche ; 9. Veine thyroïdienne 
moyenne ; 10. Veine thyroïdienne inférieure ; 11. Tronc veineux brachiocéphalique gauche. 
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2. Les voies anastomotiques verticales courtes entre les troncs veineux brachio-céphaliques 

et le système azygos quand l’obstacle cave est situé au-dessus de l’abouchement de 

l’azygos. Ces anastomoses empruntent :  

 les veines thoraciques internes puis les veines intercostales vers la veine azygos à 

droite et  l’hémi-azygos accessoire à gauche ; 

 les veines thoraciques externes ; 

 les veines intercostales supérieures ; 

 les veines médiastinales et péricardo-phréniques. 

3. Les anastomoses verticales longues entre la veine cave supérieure et la veine cave infé-

rieure se développent quand l’obstacle siège au niveau ou en dessous de l’abouchement 

de la veine azygos  

 En avant, elles empruntent les veines pariétales : thoraciques internes en continuité 

avec les veines épigastriques inférieures qui se drainent dans les veines iliaques ex-

ternes ; et thoraciques externes en continuité avec les veines sous-cutanées abdo-

minales qui se drainent dans la crosse de la veine grande saphène (figure 4). 

 

Figure 7 : A. Anastomoses verticales courtes et longues. 1. Veine jugulaire externe ; 2. veine thoracique 
externe droite ; 3. veine thoracique interne droite ; 4. veine céphalique droite ; 5. veine basilique droite ; 6. 
veine azygos ; 7. veine sous-cutanée abdominale superficielle ; 8. crosse de la veine grande saphène ; 9. 

veine jugulaire interne droite ; 10. veine thoracique interne gauche ; 11. veine intercostale postérieure ; 12. 
veine intercostale antérieure ; 13. veine oesophagienne ; 14. veine hémi-azygos accessoire ; 15. veine ré-
nale gauche ; 16. veine épigastrique inférieure gauche ; 17. veine lombaire ascendante ; 18. veine iliaque 

externe gauche. B. Illustration au scanner des voies de dérivation antérieures. 
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 En arrière, ces anastomoses empruntent : les veines azygos à contre-courant puis les 

veines lombaires ascendantes vers les veines iliaques, ou l’arc réno-azygo-lombaire et les 

veines azygos droite et gauche par un drainage transversal constitué par les plexus intra 

et extra-rachidiens avalvulés développés à partir des veines intercostales (figure 5). 

 

Figure 8 : Anastomoses verticales postérieures. 

1.Tronc veineux bra-chiocéphalique gauche ; 2. veine cave supérieure ; 3. veine intercostale su-
périeure droite ; 4. veine azygos ; 5. veine cave inférieure ; 6. veine inter-costale supérieure 
gauche ; 7. anneau veineux vertébral ; 8. plexus veineux vertébral externe ; 9. veine hémi-

azygos accessoire ; 10. veine intercostale postérieure ; 11. veine hémi-azygos ; 12. veine lom-
baire ascendante ; 13. veine iliaque commune gauche. 

 
4. Les anastomoses avec le système porto-hépatique : par l’intermédiaire des veines œso-

phagiennes et les veines pariétales antérieures du tronc qui se drainent vers les veines du 

ligament rond, pénètrent le foie et rejoignent la veine cave inférieure via les veines hépa-

tiques (figure 6). 
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Figure 9 : Angioscanner d’un syndrome cave supérieur sur dispositif veineux. L’extrémité du ca-
théter est située en regard de l’abouchement de la veine azygos entraînant une occlusion cave et la dilata-
tion compensatrice de la veine azygos. La circulation sous-cutanée thoracique antérieure descendante va 

rejoindre le foie via les veines du ligament rond qui pénètrent le parenchyme hépatique dans le segment IV 
réalisant une plage hypervasculaire appelée « Hot Spot Sign ». Ce signe est caractéristique d’une occlusion 
cave supérieure et doit alerter le radiologue sur un scanner de suivi oncologique. Le sang veineux traverse 
ensuite les sinusoïdes portohépatiques et rejoint la veine cave inférieure rétrohépatique contournant ainsi 

l’obstacle cave supérieur. 
 

5. Une cinquième voie de dérivation est décrite entre les troncs veineux brachiocéphaliques 

et les veines pulmonaires par l’intermédiaire de veines bronchiques distales (figure 7), 

entraînant un shunt droit-gauche. [4] 
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Figure 10 : Syndrome cave supérieur chronique chez un patient de 55 ans porteur d’un dispositif veineux 
implantable subclavier gauche pour chimiothérapie en raison d’une myélosclérose. Un traitement anticoa-
gulant est introduit pen-dant 3 semaines pour dissoudre toute thrombose cruorique. A. Scanner en coupe 
axiale, montrant une sténose pré-occlusive de la veine cave supérieure sur une thrombose à l’extrémité du 
cathéter. Noter la dilatation de la crosse azygos et la myriade de dérivations veineuses péri-aortiques. B. 

Reconstruction frontale montrant une sténose très serrée de la veine cave supérieure à la convergence des 
troncs veineux brachiocéphaliques. Noter que l’axe veineux brachiocéphalique et jugulaire droit est domi-
nant. La restauration de la veine cave supérieure se fera vers cet axe. C. Maximum Intensity Projection (MIP) 

frontal montrant que le dispositif veineux est court à l’origine d’une sténose cave à son extrémité. Noter 
l’importance de la collatéralité faite de veines thymiques et péricardophréniques contournant l’obstacle et 

rejoignant la veine cave inférieure. D. MIP frontal montrant des voies de dérivation constituées par des 
veines bronchiques drainées vers la crosse azygos, mais également dans la veine pulmonaire supérieure 

droite à l’origine d’un shunt droit–gauche. E. La cavographie confirme la présence d’une sténose courte de 
la veine cave supérieure proximale en regard du cathé-ter qui bute contre la paroi veineuse. La veine jugu-
laire interne droite est dominante. F. Largage d’une prothèse autoexpansible bien centrée sur la zone sté-

nose mais qui ne se déploie pas suffisamment réalisant un aspect en « Diabolo ». G. Angioplastie intra-
prothétique à haute pression pour lever la zone de striction fibreuse. 
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III. IMAGERIE DE LA VEINE CAVE SUPERIEURE 

   L’exploration de la veine cave supérieure repose sur la radiographie thoracique, le scan-

ner spiralé multi-barrettes, l’IRM, l’écho-doppler et la phlébographie cave supérieure. L’imagerie 

permet de diagnostiquer l’anomalie de la veine cave supérieure, déterminer son étiologie, faire le 

bilan d’extension du processus pathologique, et établir un bilan pré-thérapeutique. 

1. Radiographie thoracique 

      C’est le premier examen réalisé devant un syndrome cave supérieur. Elle comprend un cliché 

de face et de profil. [5] 

      Il faut garder à l’esprit les variantes du normal : 

 Débord médiastinal droit en cas d’étroitesse de l’orifice cervico-thoracique. 

 Mamelon aortique " (aortic nipple) visible chez 10% des sujets normaux et formé par 

la veine intercostale supérieure gauche qui surplombe le bord supérieur du bouton 

aortique. 

 Lobe azygos modifiant l’aspect de la bande para-trachéale droite. 

      Des signes pathologiques sont à rechercher : 

 Développement de la circulation collatérale témoignant d’un obstacle sur la veine 

cave supérieure. Le radiologue doit être attentif à l’augmentation du calibre de la 

crosse de l’azygos, donnant une opacité ovalaire para-carinaire droite avec une ex-

trémité distale du dispositif veineux en regard. Ces anomalies signent à coup sûr un 

obstacle cave supérieur ; 

 Opacité médiastinale en rapport avec une masse tumorale à l’origine d’un syndrome 

cave supérieur ; 

 Cathéter veineux central, dispositif veineux implantable, en recherchant une position 

aberrante de l’extrémité distale du cathéter, haut située ou qui bute contre une paroi 

veineuse ; 

 Sondes d’entraînement électro systolique ou pacemaker. 
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      Enfin, le cliché thoracique peut être normal, ce qui n’élimine pas une pathologie cave supé-

rieure. 

2. Scanner cervico-thoraco-abdomino-pelvien (CTAP) 

      Dans un but de démystification et de simplification du bilan d’un syndrome cave supérieur, 

nous abandonnons le terme de Phlébo-scanner. Le scanner CTAP, examen réalisé quotidienne-

ment par tout radiologue dans les bilans oncologiques, est l’examen de référence pour détermi-

ner l’étiologie de l’atteinte cave, analyser les caractéristiques morphologiques de l’obstacle et 

préciser le degré et le type de circulation collatérale développée. [6, 7, 8] 

      Ce scanner démarre à la moitié du cou et se termine au Scarpa. Il se pratique chez un patient 

en décubitus dorsal, la tête surélevée par des oreillers ou un coussin en cas d’orthopnée ma-

jeure. Les bras sont positionnés au-dessus de la tête en évitant de créer une pince costo-

claviculaire. Dans les situations difficiles, les bras peuvent être laissés le long du corps moyen-

nant quelques artéfacts dus aux humérus. La technique d’injection empruntée à la phlébographie 

par abord veineux brachial superficiel bilatéral ne doit plus être utilisée [8]. Cette technique a des 

contraintes de faisabilité, car les patients sont souvent très difficiles à perfuser à cause des oe-

dèmes. D’autre part, elle ne permet pas de s’affranchir des artéfacts de flux. L’injection intravei-

neuse est donc, unilatérale au pli du coude et de préférence du côté opposé au dispositif veineux 

implantable le cas échéant. En cas d’œdème majeur des membres supérieurs, le radiologue peut 

poser un Midline sous guidage échographique dans une veine du bras (basilique ou brachiale) 

pour faciliter les prélèvements et les perfusions.  

 Le scanner est réalisé d’emblée après injection, au temps d’équilibre vasculaire (dit par 

abus de langage "temps portal″). 

 Une acquisition thoracique sans injection peut être réalisée si des calcifications médiasti-

nales liées à une médiastinite fibreuse ou à une tumeur calcifiée, sont visibles  sur la ra-

diographie thoracique. 

 Une acquisition CTAP précoce à 15 secondes après le début de l’injection est facultative 

mais très démonstrative des voies de dérivation veineuse. 
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      L’acquisition spiralée permet de réduire le temps d’acquisition à moins de 10 secondes, ce 

qui facilite l’apnée. Les logiciels de traitement d’images permettent d’obtenir des reconstructions 

bi et tri-dimensionnelles, selon plusieurs modes : reconstructions multiplanaires (MPR), Maxi-

mum Intensity Projection (MIP) et technique de rendu volumique (VRT). Ces reconstructions don-

nent des images phlébographiques, constituant une véritable carte routière pour le  traitement 

endovasculaire. 

      Les inconvénients de cet examen sont l'irradiation, la nécessité d'une injection de produit de 

contraste iodé avec le risque de néphrotoxicité et la position en décubitus dorsal, imposé par 

l'examen mal tolérée par le patient en cas de dyspnée importante. Par ailleurs, il peut exister des 

erreurs d'interprétation:  

 Une première source d'erreur est une opacification insuffisante de la veine cave supé-

rieure. On va avoir une opacification parcellaire de la veine cave faisant porter à tort le 

diagnostic d'obstruction, par effet de dilution ou par« effet gouttière». [8]  

        L’effet gouttière est dû à l'accumulation de produit de contraste de densité supérieure au 

sang circulant à la face postérieure de la veine cave supérieure en décubitus dorsal. Ce phéno-

mène se rencontre surtout en début et fin d'injection. Mais dans ce cas, il n'y a pas de circulation 

collatérale. Si le doute persiste sur un éventuel« effet gouttière », on recommande de réaliser une 

injection bibrachiale. [8]  

 Une seconde source de faux positifs en TDM est l'excès d'opacification. Lors de la réalisa-

tion du scanner, la position des bras au-dessus de la tête avec hyperabduction peut créer 

un frein à la circulation du sang dans la veine sous-clavière au niveau du défilé costo-

claviculaire entre le tendon du petit pectoral et l'apophyse coracoïde entraînant une opa-

cification d'une circulation collatérale pariétale à prédominance péri-scapulaire et para-

rachidienne. L'opacification unilatérale s'effectue au niveau d'une veine du pli du bras 

gauche; la circulation collatérale pariétale sera donc observée à gauche. Mais dans ce cas, 

cette circulation collatérale n'est ni accompagnée de l'opacification de la veine cave supé-

rieure et des troncs veineux brachiocéphaliques ni de signe direct d'obstruction veineuse 

(thrombose, obstruction extrinsèque). Et si on réalise l'opacification avec les bras le long 
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du corps, cette circulation collatérale disparaît et l'opacification de la veine cave supé-

rieure se fait alors normalement.  

       Une opacification trop rapide peut entraîner une opacification des petites veines du médias-

tin (veines thyroïdiennes inférieures, veine intercostale supérieure droite, veine mammaire in-

terne) pouvant faire porter à tord le diagnostic de circulation collatérale.  

       L'absence d'augmentation de calibre de ces veines, l'absence de signe direct d'obstruction 

cave supérieur permet d'éliminer le diagnostic de syndrome cave supérieur. Pour certains au-

teurs, l'opacification rapide de la veine intercostale supérieure droite est cependant toujours as-

sociée en pratique avec une obstruction pathologique ou positionnel (frein au niveau du défilé 

costo-claviculaire) Donc si le doute persiste sur l'existence d'une circulation collatérale, on refera 

l'examen avec une injection moins rapide. Enfin, l'hyperpression auriculaire droite qui existe en 

cas d'insuffisance cardiaque droite et de péricardite peut entraîner un reflux massif dans la 

crosse de l'azygos entraînant des fausses images de syndrome cave supérieur.  

      En résumé, pour éviter les erreurs d'interprétation, il est essentiel de ne porter le diagnostic 

d'obstruction de la veine cave supérieure qu'en présence de l'association de signes directs d'obs-

truction veineuse et d'une circulation collatérale. 

3. Imagerie par résonnance magnétique 

      C’est un examen essentiel dans l’exploration du médiastin mais reste limitée dans 

l’exploration du syndrome cave supérieur, chez des patients orthopnéiques  ou porteurs de pa-

cemaker [9]. Sa place est par contre prépondérante dans la pathologie congénitale souvent poly-

malformative dans une population pédiatrique. 

      Elle présente plusieurs avantages potentiels par rapport à la tomodensitométrie, en ce sens 

qu'elle fournit des images dans plusieurs plans de vision, permet de visualiser directement le 

flux sanguin et ne nécessite pas d'injection de contraste iodé [10]. Ce qui lui confère l examen de 

choix pour les patients souffrants d'insuffisance rénale ou d'allergies aux produits de contraste. 

[11] 
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      Le diagnostic d'obstruction de la veine cave supérieure repose sur les coupes axiales trans-

verses. Les coupes sagittales et frontales permettent de préciser le siège, l'extension de l'obs-

truction et le diagnostic étiologique. [12] 

4. Écho-doppler transpariétal de la veine cave supérieure et des troncs 

veineux brachio-céphaliques 

       Il est limité par l’interface osseuse chondro-sternale et l’interface gazeuse due aux lan-

guettes pulmonaires antérieures. En revanche, l’écho-Doppler trans-oesophagien visualise bien 

la veine cave supérieure dans son tiers distal et mérite une plus grande diffusion [13].  

       L’écho-doppler trans-pariétal étudie par contre facilement les veines affluentes de la veine 

cave supérieure ; il permet de rechercher des signes indirects du syndrome cave supérieur 

comme la dilatation ou la thrombose veineuse sub-clavière ou jugulaire et la perte de la modula-

tion cardiaque du flux au niveau de ces veines. 

5. La phlébographie cave supérieure diagnostique 

      Elle a longtemps été considérée comme l’examen de référence pour l’évaluation du syndrome 

cave supérieur et constituait le premier temps du geste thérapeutique [14, 15]. Elle est actuelle-

ment abandonnée au profit d’une cavographie d’emblée thérapeutique après un bilan exhaustif 

par scanner CTAP. 
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Figure 11 : Phlébographie montrant une circulation veineuse collatérale sous cutanée secondaire 

à un syndrome cave supérieur. [16] 
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I. Matériel   

1. Type d’étude 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective. Les données ont été recueillies à partir des 

registres du service. 

2. Lieu d’étude 

Notre étude a été menée au sein du service de Radiologie du Centre Hospitalier Uni-

versitaire Ambroise Paré. 

3. Période d’étude 

Notre étude s’est étalée sur une période de 11 ans et a été conduite du mois de Janvier 

2010 au mois de Décembre 2020. 

II. Méthode  

1. Critères d’inclusion 

Tous les patients présentant un SCS d’origine néoplasique, quelque soit l’histologie. 

2. Critères d’exclusion 

• Tous les patients avec un SCS d’origine bénigne. 

• Tous les patients dont le dossier manquait ou était largement incomplet. 

3. Technique 

    L'étude a été menée conformément aux principes de la Déclaration d'Helsinki. Tous les 

patients présentaient un SVCS secondaire à un cancer d’origine pulmonaire ou non. 

    Les patients ont été traités au sein de l’unité de radiologie interventionnelle du service de 

radiologie. 
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Le diagnostic était initialement posé sur la base des symptômes cliniques et confirmé par un 

angioscanner thoracique au temps veineux. 

L'évaluation des signes et symptômes du Syndrome cave supérieur était basée sur le score 

clinique de Kishi. 

L'histologie de la tumeur était déterminée suite à une fibroscopie ou par biopsie per cutanée. 

Toutes les interventions ont été réalisées sous anesthésie locale et sous surveillance conti-

nue de la pression artérielle, de l'électrocardiogramme et de la saturation en oxygène. Un exa-

men tomodensitométrique préalable était nécessaire pour confirmer le diagnostic clinique et 

évaluer les caractéristiques anatomiques du syndrome cave supérieur. Le consentement éclairé 

des patients a été obtenu comme requis. 

Une ponction de la veine fémorale commune droite a été effectuée et une gaine de 4 ou 5 

French a été placée, préalablement guidée par ultrasons si nécessaire. Puis, à l'aide d'un fil-guide 

hydrophile angulaire de 0,035 (Terumo) et d'un cathéter Multipurpose de 5 ou 4 French, un ca-

thétérisme ilio-cave jusqu'au tronc brachiocéphalique gauche a été réalisé.  

Une fois le stent choisi et avant sa mise en place définitive, une phlébographie a été répétée 

à l'aide d'un cathéter multi perforé et calibré (Pigtail, Cook) afin de vérifier les mesures (diamètre 

et longueur) d'une veine saine à l'autre. Si nécessaire, la lésion a été pré dilatée pour permettre le 

passage du système de pose du stent. Le stent auto-expansible (Wallstent) a été déployé. 

Une phlébographie de contrôle final, avant de retirer les dispositifs, a été réalisée pour con-

firmer le positionnement et le drainage veineux. Enfin, une compression manuelle de 15 minutes 

de la veine fémorale commune a été effectuée et un bandage compressif a été placé. Pendant la 

procédure, un sérum salin hépariné (4000UI/500mL) a été utilisé. 

Comme procédure de contrôle post-revascularisation, une simple radiographie antéro-

postérieure du thorax a été réalisée chez la plupart des patients afin de confirmer la position et 

l'expansion correctes du stent. Après le traitement palliatif endovasculaire du SVCS, une radio-
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thérapie externe et/ou une chimiothérapie ou des soins palliatifs ont été administrés en fonction 

du type histologique, du stade de la maladie et de l'état de performance du patient. Les résultats 

cliniques étaient suivis quotidiennement. 

Il n'y avait pas de critères standardisés pour le choix du traitement antiplaquettaire ou anti-

coagulant après la pose d'un stent. Dans tous les cas, l'héparine prophylactique à faible dose a 

été prescrite au cas par cas, en fonction du risque individuel du patient. En cas de demande cli-

niquement nécessaire un traitement anticoagulant a été administré. 

4. Analyse statistique des données 

4.1 Recueil des données  

Les données ont été recueillies à partir des dossiers médicaux des patients. Ces données ont 

été notées sur une fiche d’exploitation (voir annexe I) préalablement établie. Permettant 

l’évaluation des caractéristiques épidémiologiques, cliniques, anatomopathologiques, et théra-

peutiques du syndrome cave supérieur. 

4.2 Saisie et analyse des données 

Toutes les données recueillies ont été codées et saisies sur Excel (Microsoft Office 2019). 

L’analyse des données est réalisée par le logiciel SPSS. Une analyse descriptive de l’échantillon 

est faite, les résultats sont présentés sous forme de pourcentage et de moyennes ± écart type. 

4.3 Considérations éthiques 

L’étude était conforme aux recommandations éthiques de la déclaration d’Helsinki. Les don-

nées ont été recueillies de façon anonyme. 
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I. Age et sexe 

      La moyenne d’âge des patients était de 65 ans avec des extrêmes allant de 47 à 88 ans. 

31% des patients avaient un âge inférieur à 60 ans et 69 % étaient plus âgés. 

      Le sexe ratio est de deux hommes pour une femme. 

Tableau I : Répartition des patients atteints de syndrome cave supérieur d’origine maligne selon 
l’âge et le sexe. 

Age et sexe                                                     Effectifs                                                           % 

Classe d’âge 
Inférieur à 60 ans                                                                  12                                                                                30,8 
Supérieur à 60 ans                                                                 27                                                                               69,2 

Sexe 
Féminin                                                                                  13                                                                               33,3 
Masculin                                                                                 26                                                                               66,7 

Total                                                                    39                                                               100,0  

 

 
Figure 12 : Répartition des patients en fonction de l’âge 
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Figure 13 : Répartition des patiens en fonction du sexe 

 

II. Causes malignes du syndrome cave supérieur 

      Chez 33 patients (85%) de notre série, la cause du syndrome cave supérieur était une 

tumeur d’origine pulmonaire tandis que dans 6 cas (15%), il s’agissait d’une tumeur maligne non 

pulmonaire. 

 
Figure 14 : Répartition des patients en fonction des causes du SCS 
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1. Tumeurs malignes pulmonaires 

      Dans 85 % des cas, l’étiologie maligne étaient liée à un cancer broncho-pulmonaire. Le 

type histologique le plus incriminé dans notre série est l’adénocarcinome. Il est retrouvé dans 

31% des cas. 

Tableau II : Types histologiques des différentes tumeurs malignes intra-thoraciques 
responsables d’un syndrome cave supérieur dans notre série. 

Tumeurs pulmonaires                                        Effectifs (N=39)                                               % 
Tumeur pulmonaire                                                                          33                                                                        84,6 
Adénocarcinome                                                                               12                                                                        30,7 
Carcinome à petites cellules                                                   8                                                                         20,5 
Carcinome épidermoïde                                                                     7                                                                         17,9 
Carcinome à grandes cellules                                                             2                                                                          5,1 
Carcinome bronchique non différencié                                               3                                                                          7,7 
Carcinome bronchique non à petites cellules                                      1                                                                          2,6 

   

 
 

Figure 15 : Répartition des patients en fonction du type histologique des tumeurs malignes 
pulmonaires responsables du SCS 
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Figure 16: A. Carcinome a ̀  petites cellules avec masse médiastinale se prolabant dans la veine 
cave supe ́ rieure et l’artère pulmonaire droite. 

B. La reconstruction montre l’e ́ tendue tumorale élargissant la veine cave supérieure. Prudence 
dans cette forme histologique : ne pas se précipiter pour le stenting cave, une première cure de 

chimiothérapie peut faire fondre le processus tumoral. 
 

2. Tumeurs malignes non pulmonaires 

      Des tumeurs non pulmonaires sont également retrouvées. 

Tableau III : Tumeurs malignes non pulmonaires responsables d’un syndrome cave supérieur 
d’origine maligne dans notre série 

 
Tumeurs malignes non pulmonaires                           Effectifs (N=39)                                        % 

Cancer du sein                                                                                             1                                                                 2,6 

Carciniome épidermoïde du col utérin métastatique                                     1                                                                 2,6 

Carcine épidermoïde de l’oesophage                                                            1                                                                 2,6 

Mésothéliome pleural                                                                                   1                                                                 2,6 

Mélanome métastatique                                                                               1                                                                  2,6 

Lymphome                                                                                                   1                                                                  2,6 
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Figure 17 : Répartition des patients en fonction des tumeurs malignes non pulmonaires 

responsables d’un syndrome cave supérieur d’origine maligne 
 

 
Figure 18 : Syndrome cave supérieur subaigu secondaire a ̀  une compression et à un envahisse-

ment cave supérieur par une métastase ganglionnaire d’un mé lanome. 
 

A. Scanner en coupe axiale montrant une occlusion de la veine cave supe ́ rieure et du tronc 
veineux brachiocéphalique droit. Noter la dilatation de la veine intercostale supe ́ rieure gauche. 
B. À  un niveau plus bas, on note l’obstruction de la veine azygos également. Il s’agit donc d’une 
occlusion stade IV de Stanford. Le processus néoplasique n’est pas nécrotique, ce qui autorise le 

traitement endovasculaire. 
C. La reconstruction frontale donne une cartographie de l’e ́ tendue de l’occlusion cave et brachio-
céphalique droite, ce qui nécessite une endoprothè se longue pour couvrir la zone pathologique. 
La surélévation de la coupole diaphragmatique droite s’explique par un envahissement du nerf 

phrénique droit intimement lie ́  à la veine cave supérieure. 
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III. Circonstances de découverte du syndrome cave 

      Dans la majorité des cas (64%), le syndrome cave supérieur a été diagnostiqué dans le 

cadre d’une maladie notamment un cancer connu. Dans 20% des cas, il représentait le symptôme 

initial, révélateur de la maladie néoplasique. 

Tableau IV : Circonstances de découverte du syndrome cave. 

 

 
Figure 19 : Répartition des patients en fonction des circonstances de découverte du syndrome 

cave 
 

 

 

 

Circonstances de découverte                               Effectifs                                                      % 

Syndrome cave révélateur                                                            8                                                                           20,5 

Dans le cadre d’un cancer connu                                                 25                                                                         64,1 

Non renseigné                                                                              6                                                                          15,4 

Total                                                                          39                                                                         100,0 
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IV. Mode d’installation 

      On distingue trois situations : le syndrome cave supérieur aigu, subaigu et chronique, 

conditionnant la gravité du syndrome cave supérieur. On considère comme aigu, un syndrome 

cave s’installant dans un délai de 1 semaine, subaigu dans un délai de 1semaine à deux mois et 

chronique, au bout d’un délai supérieur à deux mois. 

      Ainsi, dans notre série le mode subaigu est le plus représenté soit 56% des cas. Toute-

fois, chez 5 patients de notre série, ce délai n’a pas pu être apprécié du fait d’un dossier incom-

plet. 

Tableau V : Mode d’installation du syndrome cave supérieur. 
Mode d’installation                                 Effectifs                                                         % 

Aigu                                                                             9                                                                              23,1 

Subaigu                                                                       22                                                                             56,4 

Chronique                                                                    3                                                                                7,7 

Non renseigné                                                              5                                                                               12,8 

Total                                                             39                                                                              100,0 

 

 
Figure 20 : Répartition des patients en fonction du mode d’installation du syndrome cave 

supérieur. 

 



Traitement Endovasculaire Du Syndrome Cave Supérieur D’Origine Tumorale 
 

 

 

  34 

V. Mode d’obtention du diagnostic 

      La fibroscopie bronchique suivie d’une biopsie avec étude anatomo-pathologique était 

le mode d’obtention du diagnostic dans la majorité des cas, soit 64%. 

Tableau VI : Répartition des patients selon le mode d’obtention du diagnostic. 
Mode d’obtention du diagnostic                            Effectifs                                           % 

Fibroscopie bronchique                                                                  25                                                           64,1 

Biopsie per cutanée                                                                         3                                                             7,7 

Non renseigné                                                                                11                                                           28,2 

Total                                                                                              39                                                           100,0 

 

 
Figure 21 : Répartition des patients selon le mode d’obtention du diagnostic 
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VI. Traitement non radiologique 

      90 % des patients ont bénéficié d’une chimiothérapie entrant dans le cadre tu traite-

ment de leur cancer. 41% des patients ont été traités par radiothérapie en complément de leur 

chimiothérapie. 

      Tous les patients ont reçu un traitement anticoagulant associé à une corticothérapie. 

Tableau VII : Répartition des patients en fonction des traitements non radiologiques administerés 
Traitement                                                         Effectifs                                             % 

Antibiothérapie                                                                           14                                                            35,9 
Chimiothérapie                                                                           35                                                             89,7 
Radiothérapie                                                                              16                                                             41,0 
Immunothérapie                                                                           3                                                               7,7 
Anticoagulation et corticothérapie                                                39                                                           100,0 
Chirurgie                                                                                       1                                                               2,6 

 

 
Figure 22 : Répartition des patients en fonction des traitements non radiologiques administerés 
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VII. Scanner Initial 

1. Protocole du scanner intial 

      Considérant que la bonne qualité du scanner initial est reliée à la réussite du protocole 

d’acquisition qui est conditionné par la réalisation d’un scanner au temps veineux portal permet-

tant un bilan pré-thérapeutique optimal, le scanner initial était de bonne qualité avec un temps 

approprié dans 80% des cas. Il était non optimal dans un cas. Chez 7 patients, le scanner initial 

n’était pas disponible sur le PACS et était réalisé en externe. 

Tableau VIII : Répartition des patients ayant présenté un syndrome cave supérieure en fonction 
de la qualité du scanner pré-thérapeutique. 

Scanner initial                                               Effectifs                                                % 
Temps approprié                                                                  31                                                                79,5 
Temps inapproprié                                                                1                                                                  2,6 

Non disponible                                                                      7                                                                  17,9 
Total                                                                                     39                                                                 100,0 

 

 
Figure 23 : Répartition des patients ayant présenté un syndrome cave supérieure en fonction de 

la qualité du scanner pré-thérapeutique 
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2. Classification de Stanford scanographique 

La majorité des patients était classée Stanford 4 au scanner (60%). 

 

Figure 24 : Répartition des patients selon la classification de Stanford Scannographique avant le 
stenting. 

 

3. Délai entre la réalisation du scanner initial et la pose du Stent 

      Le délai moyen entre la réalisation du scanner initial et la pose du stent était de 26 ± 

35 jours avec des extrêmes allant de 0 à 131 jours. Le délai médian était de 11 jours avec un 

espace interquartile allant de 4 jours à 30 jours. 

Tableau IX : Délai entre la réalisation du scanner initial et la pose du stent. 
Délais prise en charge au scan initiale                        Effectifs                               % 

0-9                                                                                                      12                                            38,7 

10-19                                                                                                   9                                             29,0 

20-29                                                                                                   2                                              6,5 

30-39                                                                                                   2                                              6,5 

> 40                                                                                                     6                                              19,4 

Total                                                                                                    31                                             100,0 
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Figure 25 : Répartition des patients en fonction du délai entre la réalisation du scanner initial et 

la pose du stent 
 

VIII. Score clinique de Kishi initial 

   Les formes graves sont l'apanage des formes aiguës. En effet, la sévérité du syndrome 

cave supérieur est liée au degré d'obstruction de la veine cave supérieure et à la vitesse d'instal-

lation de celle-ci.  

   Les signes de gravité sont les symptômes causés par l'oedème cérébral (stupeur, somno-

lence, confusion, coma, convulsion) et par l'oedème laryngé (stridor, dyspnée inspiratoire, dé-

tresse respiratoire). La survenue de ces signes menace le pronostic vital.  

   Kishi et al ont proposé, dès 1983, un score de gravité clinique permettant notamment de 

poser l’indication d’un traitement endovasculaire en cas de score supérieur à quatre [17] .        

   Dans notre série, le score clinique de Kishi était inférieur à 4 dans 85% des cas. Chez 6 

patients, ce score était difficile à évaluer du fait de la non disponibilité des données cliniques 

dans le dossier médical. 
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Tableau X : Répartition des patients atteints de syndrome cave supérieur selon le score clinique 
de Kishi 

Score de Kishi initial                                        Effectifs                                              % 
<4                                                                                          28                                                               84,4 
>4                                                                                           5                                                                15,2 

Total                                                                                       33                                                               100,0 

  

 
Figure 26 : Répartition des patients atteints de syndrome cave supérieur selon le score clinique 

de Kishi 
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IX. Traitement endovasculaire 

1. Délai entre le début du syndrome cave et la pose du stent 

      Le délai moyen entre la survenue de SCS et la pose du stent était de 37,5 jours avec des 

extrêmes allant de 2 jours à 63 jours. La médiane étant de 14 jours. 

 
Figure 27 : Délai entre le début du syndrome cave et la pose du stent 

 

2. Voie d’abord lors du traitement endovasculaire 

      Chez les 39 patients de notre étude, la voie d’abord était unique veineuse fémorale le 

plus souvent droite avec mise en place d’un introducteur de diamètre adapté à celui de la pro-

thèse envisagée. 

3. Type de prothèse 

      Les prothèses auto-expansibles de type Wallstent étaient les plus utilisées (85% des 

cas). Dans 15 % des cas, une endoprothèse couverte a été utilisée. 
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Tableau XI : Répartition des patients atteints de SCS d’origine maligne en fonction du type de 
prothèse utilisé lors du traitement endovasculaire. 

 

Type de prothèse                                               Effectifs                                             % 

Wallstent auto expansible                                                          33                                                             84,6 
Wallstent et endoprothèse couverte                                            6                                                              15,4 

Total                                                                                          39                                                             100,0 

 

 

 

Figure 28 : Répartition des patients en fonction du type de prothèse utilisé lors du traitement 
endovasculaire. 

 

4. Largage de la prothèse 

      Dans 95% des cas, le largage de la prothèse a été facile. 

Tableau XII : Répartition des patients en function de la difficulté de largage de la prothèse lors du 
stenting cave supérieur 

Largage de la prothèse                                     Effectifs                                              % 

Facile                                                                                        37                                                              94,9 
Difficile                                                                                      2                                                                5,1 

Total                                                                                         39                                                              100,0 
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Figure 29 : Répartition des patients en function de la difficulté de largage de la prothèse lors du 
stenting cave supérieur 

 

5. Dimensions de la prothèse 

      Dans la majorité des cas, soit 67 %, une prothèse longue de 90 mm a été utilisée. 

Tableau XIII : Répartition des patients en function de la longueur de la prothèse utilisée lors du 
traitement endovasculaire 

Longueur en mm                                               Effectifs                                               % 
60                                                                                             13                                                               33,3 
90                                                                                             26                                                                66,7 
Total                                                                                          39                                                               100,0 
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Figure 30 : Répartition des patients en function de la longueur de la prothèse utilisée lors du 

traitement endovasculaire 
 

6. Pré-dilatation intra lésionnelle 

      Une pré dilatation intra lésionnelle a été faite chez 5 patients (13% des cas) avant la 

pose du stent suivie d’une dilatation intra prothétique à l’aide d’un Ballonnet Mustang. Une ou-

verture correcte de la prothèse était obtenue dans 97 % des cas. 

Tableau XIV : Répartition en fonction de la réalisation ou non d’une pré-dilatation intra 
lésionnelle 

Pré-dilatation                                                    Effectifs                                         % 
Oui                                                                                            5                                                         12,8 
Non                                                                                           34                                                        87,2 

Total                                                                                          39                                                        100,0 
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Figure 31 : Répartition des patients en fonction de la réalisation ou non d’une pré-dilatation intra 

lésionnelle 
 

7. Ouverture correcte de la prothèse 

      Dans 97 % des cas, une ouverture correcte de la prothèse a été obtenue. 

Tableau XV : Répartition en fonction de l’ouverture de la prothèse veineuse cave au cours du 
traitement endovasculaire. 

Ouverture correcte de la prothèse                           Effectifs                                      % 

Oui                                                                                                  38                                                     97,4 

Incomplète                                                                                        1                                                       2,6 

Total                                                                                                39                                                     100,0 
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Figure 32 : Répartition des patients en fonction de l’ouverture de la prothèse veineuse cave au 

cours du traitement endovasculaire. 
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X. Post-thérapeutique 

1. Amélioration Clinique 

      En post intervention, un succès thérapeutique clinique immédiat a été objectivé chez 

92 % des patients, marqué par la régression des signes cliniques du syndrome cave. 

Tableau XVI : Répartition des patients en fonction de l’amélioration clinique après le traitement 
endovasculaire. 

Amélioration Clinique                                       Effectifs                                            % 

Immédiate                                                                        36                                                            92,3 

Après J1                                                                              3                                                              7,7 

Total                                                                                  39                                                            100,0 

 

 
Figure 33 : Répartition des patients en fonction de l’amélioration clinique après le traitement 

endovasculaire. 
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Figure 34 : Homme de 67 ans, carcinome a ̀  grandes cellules. Syndrome cave supérieur suraigu en 
cours de radiothérapie. Orthopnée majeure nécessitant un coussin de pé ricardiocentèse pour 

réaliser le scanner et la cavographie. 
 

A a ̀  C. Le scanner montre une lésion très étendue se prolabant dans l’atrium droit. 
D. Cavographie montrant l’étendue de l’occlusion cave supérieure et de la veine innominée gauche. E. Con-

trôle par scanner montrant un WallstentTM 18 × 90 mm parfaitement perméable. 
F. Récidive des symptômes à  deux mois d’évolution due à  une progression sous radiochimiothérapie et une 

colonisation tumorale intrastent confirmée au scanner. 
G, H. Cavographie avant et après mise en place de deux stents couverts (14 × 80 mm chacun) chevauche ́ s 

au sein du WallstentTM. 
I. Photo du patient sur la table d’angiographie impossible de s’allonger. Cyanose majeure, œdème en pèle-
rine et conjonctival. Profusion des dérivations veineuses sous-cutanées thoraciques. J. Photo à  J1. Soulage-

ment rapide des symptômes après prothèses. 
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2. Radiographie thoracique de contrôle à J1 

      Dans la majorité des cas soit 67 %, une radiographie thoracique de contrôle pour juger 

de l’absence de déplacement et de la poursuite de l’ouverture de la prothèse cave a été réalisée. 

Tableau XVII : Réalisation ou non d’une radiographie standard après le traitement 
endovasculaire. 

Radiographie thoracique J1                                 Effectifs                                    % 

Oui                                                                                             26                                                  66,7 

Non                                                                                            13                                                  33,3 

Total                                                                                           39                                                 100,0 

 

 

Figure 35 : Répartition des patients en fonction de la réalisation ou non d’une radiographie stan-

dard après le traitement endovasculaire. 
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3. Complications 

      Dans 20% des cas, des complications sont survenues. 

Tableau XVIII : Répartition des patients en fonction de la survenue de complications après le 
traitement endovasculaire. 

Complications                                                          Effectifs                                        % 
 

Oui                                                                                              7                                                        20,5 

Non                                                                                            32                                                       79,5 

Total                                                                                           39                                                      100,0 

 

 
Figure 36 : Répartition des patients en fonction de la survenue de complications après le 

traitement endovasculaire. 
 

      Les complications survenues sont répertoriées dans le tableau ci-dessous. 

Tableau IXX : Complications observées au décours du traitement endovasculaire. 
Complications                                                              Effectifs                                        % 

Nécrose en aval du stent                                                                   2                                                        28,5 

Pseudo anévrisme de l’artère pulmonaire                                          1                                                        14,3 

Sepsis                                                                                               1                                                        14,3 

Tamponnade par rupture intra péricadique de la VCS                        1                                                        14,3 

Obstruction prothétique                                                                    1                                                        14,3 

Infiltration tumorale du stent                                                             1                                                        14,3 

Total                                                                                                  7                                                       100,0 
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Figure 37 : Répartition des patients en fonction des complications observées au décours du 

traitement endovasculaire 
4. Angioscanner thoracique de contrôle 

      Un angioscanner de contrôle a été réalisé chez 35 patients et chez la majorité, il a été 

réalisé entre J1 et la première semaine après le traitement endovasculaire. Chez les 4 autres res-

tants, le scanner de contrôle ne figurait pas sur le PACS. 

 

Tableau XX : Répartition des patients en function du délai de réalisation de l’angioscanner 
thoracique de contrôle 

 

Angioscanner de contrôle                                          Effectifs                                       % 

Jour 1                                                                                          14                                                      40,0 

Semaine 1                                                                                   16                                                       45,7 

1 mois                                                                                          4                                                        11,4 

Deux mois                                                                                    1                                                         2,9 

Total                                                                                            35                                                      100,0 
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Figure 38 : Répartition des patients en function du délai de réalisation de l’angioscanner 

thoracique de contrôle 
 

5. Récidive du syndrome cave supérieur 

      7 patients ont eu à présenter une récidive de leur syndrome cave supérieur. 

Tableau XXI : Répartition des patients en fonction de la survenue ou non de récidive du syndrome 
cave supérieur. 

   Récidive                                                         Effectifs                                               % 

Oui                                                                                  7                                                              17,9 

Non                                                                                32                                                              82,1 

Total                                                                               39                                                             100,0 
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Figure 39 : Répartition des patients en fonction de la survenue ou non de récidive du syndrome 

cave supérieur 
      

 Les causes de récidive retourvées étaient : envahissement tumorale par les extrémités ou à 

travers les mailles de la prothèse, et thrombose. Chez 7 patients, une nouvelle prothèse (Endo-

prothèse couverte) a été mise en place. 

Tableau XXII : Répartition des 7 patients ayant présenté une récidive en fonction de la 

cause de la récidive. 

        Cause de récidive                                              Effectifs                                           % 

Envahissement par évolution tumorale                                      5                                                            71,4 

Thrombose                                                                               1                                                             14,3 

Autre                                                                                        1                                                             14,3 

  Total                                                                                         7                                                             100,0 
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Figure 40 : Répartition des 7 patients ayant présenté une récidive en fonction de la cause de la 

récidive. 

 

XI. Morbi-mortalité 

      Des 39 patients de notre série, 60% ont été déclarés décédés, 3 sont  toujours vivants 

et 13 considérés comme perdus de vue faute d’absence d’information dans leur dossier médical. 

 

 
Figure 41 : Répartition des patients en fonction de leur situation actuelle 
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XII. Survie moyenne 

      La survie moyenne (délai moyen entre la prise en charge initiale et le décès) était de 

75,00 ± 64,64 jours avec des extrêmes allant de 8 jours à 213 jours. La médiane étant de 51 

jours. 

 

Tableau XXIII : Délai entre la prise en charge et le décès. 

 

Durée entre prise en charge et décès                                  Effectifs                                % 

[0-30]                                                                                                    7                                             38,9 

]30-60]                                                                                                  7                                             38,9 

]60-90]                                                                                                  1                                              5,6 

>90                                                                                                       3                                              16,6 

Total                                                                                                     18                                            100,0 

 

 
Figure 42 : Répartition des patients en fonction du délai entre la prise en charge et le décès. 
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      Le syndrome cave supérieur est secondaire à l’obstruction ou la compression de la 

veine cave supérieure et/ou de ses affluents. Il regroupe des symptômes liés à l’élévation de la 

pression veineuse dans les territoires encéphalique, brachial et thoracique [15,18]. La turges-

cence des veines jugulaires, thoraciques superficielles et des membres supérieurs est présente 

dans 60 à 70% des cas. 

I. Données Cliniques 

      L’âge moyen est de 65 ans dans notre série. 

Tableau XXIV : Age moyen du syndrome cave supérieur selon les auteurs. 

Auteurs                                                                   Moyenne d’âge                    Ages extrêmes  
Stanford et Doty, Université d’Iowa (1986) [19]                     59                                21-72 
Rösch & al, Université d’Oregan US (1922) [20]                     56                                28-68 
Gonçalo & Sobrinho, Portugal (2014) [21]                             59,3                             38-84 
HMA Marrakech (2020)                                                         57,67                           42-74 
Notre étude                                                                          65                                47-88 

 

      L’œdème en pèlerine est retrouvé dans 40 à 45% des cas et la cyanose dans 15% des 

cas [22]. Sur le plan thoracique, la dyspnée est présente dans 50% des cas : ses mécanismes as-

socient le retentissement de l’hyperpression veineuse globale et le blocage propre des veines 

bronchiques responsable d’un œdème muqueux. Elle s’associe fréquemment à une douleur tho-

racique, une toux, une dysphagie, une dysphonie ou un stridor. Les signes neurologiques 

d’hypertension intracrânienne se manifestent par des céphalées, une somnolence, des troubles 

visuels et des signes d’œdème cérébral pouvant évoluer vers le coma [23]. Les symptômes sont 

aggravés par le décubitus et la position penchée en avant. Ils sont améliorés pendant la journée 

et en position assise [24]. Le score de KISHI permet d’évaluer la gravité clinique et confirme le 

mauvais pronostic des signes neurologiques et respiratoires [17]. Un score supérieur à 4 est une 

indication au traitement endovasculaire. 
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Tableau XXV : Score de KISHI. [17] 

SIgnes cliniques Pondération 
SIgnes neurologiques  
Troubles de conscience, coma 4 
Troubles visuels, céphalées, vertiges, troubles de la mémoire 3 
Troubles mentaux 2 
Malaise 1 
Signes thoraciques/pharyngo-laryngés  
Orthopnée, oedème laryngé 3 
Stridor, dysphagie, dyspnée 2 
Toux, pleurésie 1 
SIgnes faciaux  
Oedème des lèvres, obstruction nasale, epistaxis 2 
Oedème faciale 1 
Dilatation des vaisseaux (face, cou, tronc,members supérieurs) 1 

 

   L’équipe de Yale a également proposé un score, calqué cette fois sur les Critères Com-

muns de Terminologie des Évènements Indésirables. [25] 

Tableau XXVI : Score de gravité de l’équipe de Yale [25] 

 

Grade Sévérité Incidence (%) Définition 
0 Asymptomatique 10 Syndrome cave supérieur radiologique en absence 

de signes/symptômes cliniques  
1 Léger 25 OEdème de la tête et du cou, cyanose, pléthore  
2 Modérée 50 OEdème de la tête et du cou avec déficit fonction-

nel (dysphagie légère, toux, déficit léger à modéré 
des mouvements de la tête, de la mâchoire ou des 
paupières, Troubles visuels secondaire à l’œdème 
oculaire)  

3 Sévère 10 OEdème cérébral léger à modéré (céphalées, 
étourdissements), OEdème laryngé léger à modéré. 
Troubles hémodynamiques mineurs (syncope suite 
à des facteurs précipitants)  

4 Menaçant le prognostic 
vital 

5 OEdème cérébral significative (confusion, obnubi-
lation), OEdème laryngé significatif (stridor), 
troubles hémodynamiques importants (syncope 
sans facteurs précipitants, hypotension, insuffi-
sance rénale)  

5 Fatal <1 Décès 
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II. Mode d’installation 

      La gravité du syndrome cave supérieur est fonction du mode d’installation. On dis-

tingue trois situations : le syndrome cave supérieur aigu, subaigu et chronique.  

       Dans le syndrome cave supérieur chronique, la symptomatologie installée depuis plus 

de deux mois, se caractérise par le développement d’une collatéralité efficace ; il est le plus sou-

vent secondaire aux dispositifs veineux ou à des tumeurs à faible potentiel évolutif [26]. Le syn-

drome cave supérieur est alors pauci symptomatique (oedème des paupières le matin, augmen-

tation de la taille des cols de chemise, tête lourde, développement d'une circulation collatérale 

thoraco-abdominale supérieure) voire asymptomatique au début (phase d'obstruction compen-

sée de CONDORELLI) [27]. Puis, le tableau clinique classique se constitue progressivement en 

quelques semaines. Les syndromes caves supérieurs malins sont de progression rapide. Il 

s'écoule en moyenne 2 à 3 Semaines entre le début du syndrome cave supérieur et sa détection.   

      Les formes aiguës ou subaigües se rencontrent lors des thromboses de la veine cave 

supérieure avec ou sans sténose préexistante. La circulation collatérale n'a pas le temps de se 

développer et le tableau clinique se constitue bruyamment en quelques heures à quelques jours 

avec important oedème de la face, du cou, des membres supérieurs, oedème cérébral (céphalées, 

altération de la conscience) et oedème laryngé à l'origine d'une insuffisance respiratoire aiguë et 

peut correspondre à plusieurs mécanismes : thrombose veineuse surajoutée le plus souvent, 

envahissement des collatérales, fibrose des collatérales, notamment après une radiothérapie ou 

pas une médiastinite fibreuse post-infectieuse [28]. Il s'agit d'un syndrome cave supérieur sévère 

mal toléré engageant le pronostic vital d'évolution fatale en l'absence d’un traitement urgent. 

      Dans notre série qui traite du syndrome cave d’origine maligne, on observe une pré-

dominance du mode subaigu, confirmant la probable corrélation entre l’origine maligne et le 

mode d’installation subaigu. 
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III. Etiologies du syndrome cave supérieur d’origine maligne 

      Les étiologies malignes sont les plus fréquentes. Le syndrome cave supérieur est un 

signe de mauvais pronostic et l’espérance de vie est en moyenne de 5 à 6 mois. Il survient habi-

tuellement à un stade avancé de la maladie avec une extension locorégionale et métastatique. Le 

syndrome cave supérieur dans ce contexte néoplasique est considéré comme un symptôme. Son 

traitement est à visée palliative visant à faire disparaître rapidement les symptômes et améliorer 

la qualité de vie des patients. En effet, dans notre série, le syndrome cave supérieur a été décou-

vert à un stade avancé de la maladie. Cela justifie d’ailleurs la situation actuelle de la plupart des 

patients avec un taux de décès évalué à 60%. 

      Néanmoins, Il faut garder à l’esprit que l’immunothérapie est entrain d’améliorer subs-

tantiellement le pronostic des cancers broncho-pulmonaires, passant de quelques mois à 

quelques années. Ce gain de survie confirme les indications du traitement endovasculaire no-

tamment en première intention pour soulager rapidement les patients et permettre une meilleure 

tolérance aux traitements anti-tumoraux.  

      Les étiologies malignes sont en cause dans 74 à 95 % des syndromes caves supérieurs 

[5,29]. Le carcinome bronchique en représente 85% [30]. Les types histologiqes en cause sont le 

plus souvent le carcinome bronchique à petites cellules, le carcinome épidermoïde et plus rare-

ment l’adénocarcinome [31]. La localisation pulmonaire lobaire supérieure droite est prépondé-

rante entraînant un envahissement direct du médiastin et de la veine cave supérieure. Cinq à 15% 

des cancers bronchiques développeraient un syndrome cave supérieur. Les lymphomes représen-

tent la deuxième étiologie maligne, soit environ 12% et entraînent une compression extrinsèque 

de la veine cave supérieure. Les autres étiologies sont représentées par les métastases ganglion-

naires médiastinales des tumeurs extra-bronchiques, en particulier mammaires, testiculaires et 

coliques, les mésothéliomes, les thymomes malins et les mélanomes . Les tumeurs primitives de 

la veine cave supérieure comme le léiomyosarcome sont exceptionnelles [32]. Dans notre série, 

l’adénocarcinome était le profil histologique le plus retrouvé. Ce résultat se rapproche de celui de 

Sen Wei et al. qui dans une série de 16 patients pris en charge  par traitement endovasculaire 
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entre 2016 et 2018 ont retrouvé une prévalence d’environ 63 % d’adénocarcinome pulmonaire 

[33]. 

Tableau XXVII : Comparaison des différentes étiologies malignes de SCS entre la littérature et 

notre étude. 

Etude Etiologies malignes 
Doty & Stanford (1986) [19] Étiologie maligne (32) : 

 Tm a ̀  petite cellule (11) 
 Carcinome épidermoïde (9) 
 Adénocarcinome (4) 
 Tm a ̀  grande cellule (3) 
 Thymome (2) 
 Tumeurs germinales (2) 
 Lymphome (1) 

Rösch & al, Université Oregan US (1992) [20]     Étiologie maligne (20) : 
 Métastase médiastinale d’un carcinome pulmonaire (14)  
 Métastase médiastinale d’une tumeur abdominale (6)  

Todd Rice & al, Université de Tenessee US 
(2006) [34] 

    Étiologie maligne (47) : 
 Carcinome a ̀  petite cellule (17)  
 Carcinome non a ̀  petite cellule (19)  
 Lymphome (6)  
 Tumeur germinale (2)  
 Mé tastases (3)  

CHU Mohammed VI Marrakech  (2017) [35]  Étiologie maligne (47) : 
 Carcinome Bronchique (34)  
 Hémopathie maligne (13) 

HMA Marrakech (2020)     Etiologies malignes (4) : 
 Tumeur du sein (2) 
 Tumeur médiastinale (1) 
 Tumeur pulmonaire apicale (1) 

Notre série • Tumeur pulmonaire (33)  
o Adénocarcinome  (12)  
o Carcinome à petites cellules (8) 
o Carcinome épidermoïde  (7) 
o Carcinome à grandes cellules (2) 
o Carcinome bronchique non différencié (3) 
o Carcinome bronchique non à petites cellules (1) 

• Tumeurs malignes non pulmonaires (6) 
o Cancer du sein (1) 
o Carcinome épidermoïde du col utérin métastatique (1) 
o Carcinome épidermoïde de l’œsophage (1) 
o Mésothéliome pleural (1) 
o Lymphome (1) 
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IV. Stratégie diagnostique (Scanner CTAP) 

      Le scanner CTAP est l’examen clé dans la stratégie diagnostique et thérapeutique. 

      Il permet de répondre à deux questions :  

 Quelles sont les caractéristiques de la sténose ? 

 Quelle est son étiologie ? 

      Les caractéristiques de la sténose ou de l’occlusion sont précisées : siège, longueur, 

degré, rapport avec l’atrium droit, régularité pariétale, défect intra-luminal pouvant correspondre 

à un envahissement tumoral endoluminal ou à un thrombus :  

 En faveur d’un bourgeon tumoral qui fait l’objet de notre étude : masse endoluminale de 

densité tissulaire rehaussée après injection, en continuité avec la tumeur médiastino-

pulmonaire et élargissant la veine cave supérieure. 

      La circulation collatérale veineuse est très bien analysée sur les reconstructions multi 

planaires du scanner réalisé au temps précoce. Le caractère pathologique est reconnu sur 

l’augmentation du calibre et les tortuosités de ce réseau, alors que des veines normales peuvent 

être opacifiées lors de l’injection, du fait de la pression d’injection, ou à cause d’une pince cos-

to-claviculaire et se reconnaissent à leur aspect fin et leur opacification rétrograde incomplete 

[36].  
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Figure 43 : Tomodensitométrie thoracique montrant un thrombus de la VCS chez un pa-

tient atteint d’un cancer du rectum métastatique sous chimiothérapie [28]. A. Un thrombus mar-
giné de la veine cave supérieure (flèche). B. Le thrombus est appendu à l’extrémité d’un dispositif 

veineux court.  
 

 
Figure 44 : Tomodensitométrie d’un patient atteint de SCS secondaire à un carcinome à petites 
cellules avec une adénomégalie médiastinale envahissant et se prolabant dans la veine cave su-

périeure [28] . 
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      La classification phlébographique de Stanford [18] (Figure 24) adaptée au scanner par 

l’équipe de S. Qanadli et al [8] (tableau XXVII), est appliquée au bilan pré-thérapeutique et pro-

nostique de l’obstruction cave supérieure. Les stades avancés où la veine cave supérieure et ses 

affluents sont occlus (III et IV) sont à risque majeur d’œdème cérébral et de détresse respiratoire, 

et nécessitent un traitement endovasculaire urgent. 

 

Figure 45 : Stades de l’obstruction de la VCS selon la classification de Stanford [37] 
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Tableau XXVIII : Classification au scanner du syndrome cave supérieur (Stanford) [8] : 

Stade I Sténose < 90% 
Stade II Sténose de 90 à 99% 
Stade III Occlusion de la veine cave supérieur 
Stade IV Occlusion de la veine cave supérieur et d’au moins un de ses affluents 

 

      Dans notre série, l’usage de cette classification nous a permis d’évaluer le degré de 

sténose de la veine cave supérieure. Ainsi, chez nos 39 patients, la majorité (soit 60%) étaient 

classés Stade IV de Stanford. 

Tableau XXIX : Comparatif des pourcentages entre les différentes stades de Stanford retrouvés 

chez nos patients et les données de la littérature. 

Etude Stade I (%) Stade II (%) Stade III (%) Stade IV (%) 
Qanadli & al (1999) [8] 0 33,33 16,67 50 

Lanciego & al (2001) [38] 0 53,85 25 21,15 
Karla & al (2008) [39] 10,71 42,86 46,43 0 

HMA Marrakech (2020) 20 26,67 0 53,33 
Notre série 0 18,9 21,6 59,5 

 

      Les éléments d’orientation étiologique :  

Il peut s’agir soit d’une compression extrinsèque par une masse tumorale médiastinale 

comme une adénopathie, une infiltration tissulaire ou fibreuse, soit d’un processus intra-luminal 

de type tumeur intra-cave. 

La masse médiastinale est précisée : siège, taille, limites, densité ; les rapports avec la 

veine cave supérieure sont appréciés pour déterminer s’il s’agit d’une compression extrinsèque 

ou d’un envahissement sur des critères de rayon de courbure, d’angles de raccordement avec la 

veine cave supérieure, d’interface graisseuse et de régularité pariétale. 

Le scanner permet de planifier la pose de la prothèse cave supérieure. Il permet de mesurer 

la longueur de la sténose ou de l’occlusion et le diamètre de la veine cave supérieure en zone 

saine pour un choix approprié de la prothèse. 

  Il aide au choix du côté d’implantation de la prothèse en cas d’atteinte de la convergence 

ou des troncs veineux brachiocéphaliques en précisant la veine jugulaire interne dominante. 
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V. Prise en charge thérapeutique 

Elle doit être multidisciplinaire pour adapter à chaque situation clinique les différentes pos-

sibilités thérapeutiques en fonction de la gravité du syndrome cave supérieur, de son étiologie et 

du succès du traitement médical. 

Les objectifs du traitement du syndrome cave supérieur sont de diminuer les symptômes et 

d'augmenter la survie. Les patients atteints de pathologies tumorales ont une espérance de vie 

faible. En conséquence, le traitement d'un syndrome cave supérieur chez ces patients doit être 

rapidement actif sur les symptômes pour améliorer la qualité de vie. 

1. Traitement non endovasculaire 
      1-1. Mesures symptomatiques  

      Elles doivent être systématiques. Elles permettent une amélioration de la symptomato-

logie et la réalisation d’un bilan dans de bonnes conditions chez des patients dont l’état est pré-

caire. Ces mesures comprennent un repos en position assise ou demi-assise qui diminuera la 

dyspnée au cours du syndrome cave supérieur en entraînant une diminution de la pression dans 

la veine cave supérieure. La réduction du débit cardiaque qui accompagne le repos réduit l'apport 

artériel à la tête et aux extrémités supérieures, de sorte que le retour veineux diminue et que la 

circulation collatérale peut être en mesure de réduire suffisamment la pression veineuse pour 

que le patient se sente mieux. Une oxygénothérapie en cas d’hypoxie et une restriction des 

fluides pour aider à diminuer l’oedème car en exerçant moins de pression sur la veine cave su-

périeure obstruée, les symptômes peuvent être temporairement soulagés. Ces mesures apporte-

ront une amélioration progressive dans la plupart des cas. [40-41] 

1-2. Traitements médicamenteux 

      Les corticoïdes et les diurétiques sont couramment employés même si leur efficacité 

n’a pas, à ce jour, été démontrée. 

      Les corticoïdes ont été utilisés en cas d'obstruction de la veine cave supérieure pour 

leurs propriétés anti-oedémateuses et anti-inflammatoires, par voie orale à des posologies va-

riant de 0.5 à 2 mg/kg/j de PREDNISONE ou par voie intraveineuse à des posologies équivalentes 
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[42]. Les anticoagulants sont utilisés en cas d'obstruction de la veine cave supérieure pour pré-

venir la survenue de phénomènes thromboemboliques et pour agir sur les thromboses déjà 

constituées. Les anticoagulants utilisés sont l'héparine non fractionnée par voie intraveineuse et 

les héparines de bas poids moléculaires par voie sous cutanée. Pour les thromboses prouvées, 

l'héparine a été utilisée pour son activité anticoagulante et antithrombotique en respectant les 

contre-indications usuelles de ce traitement, soit par voie systémique à doses hypocoagulantes, 

soit par injection in situ c'est-à-dire au contact du thrombus grâce à un cathéter introduit à par-

tir d'une veine périphérique ou en utilisant la chambre implantable. Pour le traitement préventif 

des thromboses de la veine cave supérieure, l'HEPARINE a été utilisée sous forme non fractionnée 

ou sous forme d'héparine de bas poids moléculaires, à doses isocoagulantes ou à des doses hy-

pocoagulantes [43]. 

      Les diurétiques ont parfois été utilisés, associés à une restriction hydrosodée : dose à 

visée anti-oedémateuse, sous forme de FUROSEMIDE à des posologies variant de 40 à 120 mg/j.  

      Cependant, il n’existe actuellement pas de données solides ayant montré l’intérêt d’une 

anticoagulation prophylactique en présence d’un SCS. En l’absence de thrombus visualisé à 

l’imagerie, son utilisation est controversée du fait du risque hémorragique majeur, néanmoins 

elle reste souvent prescrite afin d’éviter une thrombose associée de la VCS et afin de maintenir la 

liberté du réseau collateral [44]. 

      Le traitement chirurgical est souvent contrindiqué, car il s’agit de cancers localement 

avancés voire métastatiques, et du fait de sa lourde morbi-mortalité [45,46].  

1-3. Radiothérapie 

      La majorité des tumeurs à l’origine du SCS étant radiosensibles, la radiothérapie a pen-

dant longtemps était considérée comme le gold standard dans le traitement du SCS. Elle permet 

l’obtention d’une réponse clinique chez 78 % des patients ayant un CBPC et 63 % des patients 

suivis pour carcinome bronchique non à petite cellule (CBNPC), et ceci rapidement, dès la pre-

mière semaine de traitement (3 à 15 jours) [42]. 
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      Selon certaines revues, la radiothérapie est efficace dans 66 à 94% des cas et entraîne 

une régression du syndrome cave supérieur en 2 à 3 semaines [47]. A moyen terme, la récidive 

est souvent mal tolérée. 

      Cependant, l’évaluation de la réponse à la radiothérapie dans les différentes séries est 

clinique, l’évaluation plus objective de cette réponse, par phlébographie ou en post-mortem, 

retrouve des réponses seulement dans 34 à 54 %. 

      Le choix de la dose et du volume à irradier dépendra du but du traitement (curatif ou 

palliatif) et du type histologique [48]. 

      Chez les patients pour qui une stratégie curative est envisagée, des doses de 36 à 70 

Gy sont recommandées (en fonction du type histologique) avec le plus souvent un fractionne-

ment classique (1,8 à 2 Gy par fraction) afin de limiter la toxicité tardive.  

      Certains protocoles comportant des doses élevées, de 3 à 4 Gy, les 2 à 4 premières 

séances suivies d’un fractionnement plus classique sont parfois retrouvés, les données des séries 

rétrospectives suggérant un soulagement plus rapide des symptoms [47].  

      Cependant et plus récemment, une série rétrospective ne retrouvait pas de différence 

entre les différents protocoles de radiothérapie.   

      En situation palliative, le choix de la dose et du fractionnement dépendra essentielle-

ment du pronostic et de l’état général du patient. Une radiothérapie hypofractionnée est alors 

indiquée, et les différents schémas retrouvés dans la littérature semblent être équivalents en 

termes de bénéfices clinique. 

      Pour les patients en bon état général, des doses de 30 Gy en 10 fractions quotidiennes 

seront privilégiées, un bénéfice en survie ayant été suggéré.  

      Chez les patients altérés, des schémas plus courts seront préférés, le but du traitement 

étant avant tout une amélioration des symptômes avec une préservation de la qualité de vie.  

      Cependant et grâce à la généralisation de la radiothérapie conformationnelle, ce type 

de toxicité est devenu exceptionnel. Par ailleurs, les avancées récentes en radiothérapie, notam-

ment la radiothérapie par modulation d’intensité ou volumétrique, l’asservissement respiratoire, 

la stéréotaxie ou encore le guidage par l’image permettent une protection optimale des organes 
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à risque et une meilleure couverture du volume cible. Plusieurs études ont mis en évidence les 

avantages dosimétriques de cette radiothérapie de haute technicité par rapport à la radiothérapie 

conformationnelle dans l’irradiation thoracique. 

 1-4. Chimiothérapie 

      La chimiothérapie constitue le traitement de choix en cas de SCS secondaire aux carci-

nome bronchique à petite cellule (CBPC), aux lymphomes malins non Hodgkinien (LMNH) ou aux 

tumeurs germinales. Elle est à l’origine d’une réponse clinique de 80 % en cas de LMNH ou de 

CBPC, et seulement dans 40 % en cas de CBNPC. Le délai de réponse clinique est identique à celui 

de la radiothérapie et varie de 7 à15 jours.  

      Elle est parfois associée à la radiothérapie, notamment en cas de CBPC localisé ou de 

LMNH de type «Bulky» de forte masse initiale.  

      Elle nécessite cependant une perméabilité suffisante de la VCS afin de prévenir les 

risques de thrombose sur cathéter veineux central et de décompensation du SCS lors de 

l’hyperhydratation associée.  

      Par ailleurs, elle doit être administrée préférentiellement par un cathéter placé dans la 

veine cave inférieure via la veine fémorale. De ce fait, les thérapies ciblées, notamment celles 

administrées par voie orale, pourraient trouver des indications chez les patients ne pouvant tolé-

rer une chimiothérapie. Le cas d’un patient présentant un SCS secondaire à un mélanome métas-

tatique, et traité par Vémurafenib, un inhibiteur de la protéine kinase BRAF, a ainsi été récem-

ment rapporté. Les résultats sont des plus encourageants avec une disparition complète de la 

symptomatologie clinique en 48à 72 h, et une réponse durable, maintenue à plus de 6 mois [47]. 

2. Le traitement endovasculaire 

Décrite pour la première fois en 1986, la mise en place par voie percutanée d’une prothèse 

endovasculaire en position cave supérieure permet de rétablir la continuité de la veine cave su-

périeure et de lever l’obstacle au retour veineux brachiocéphalique. [19] 

Le traitement endovasculaire de la veine cave supérieure est connu depuis plus de trois dé-

cennies et prend une place croissante dans la prise en charge du syndrome cave supérieur du fait 
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de sa faible morbidité et de sa rapidité d’action et tend même à devenir le traitement de pre-

mière intention [15,49,50,51,52]. 

Il s’agit d’un geste rapide, peu invasif, réalisé sous anesthésie locale le plus souvent, fré-

quemment précédé d’une angioplastie mais qui est non systématique. Par ailleurs, en présence 

d’un thrombus, une thrombolyse in situ peut être associée à la pose de la prothèse endovascu-

laire. Dans ce dernier cas, du fait du risque hémorragique, une IRM cérébrale doit précéder le 

geste afin d’éliminer la présence de métastases cérébrales.  

Le patient aura eu au préalable un entretien éclairé avec le médecin lui faisant état des 

principales étapes du traitement et des principales complications. Lepatient doit avoir donné son 

consentement écrit. 
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Figure 46 : Schéma de l’organisation du bloc opératoire endovasculaire  
1 : Opérateur ; 2 : aide ; 3 : instrumentiste ; 4 : arceau de scopie ; 5 : unité de scopie avec 

deux moniteurs ; 6 : injecteur ; 7 : table d’instruments; 8 : table prolongeant la table d’opération 
(en cas d’instruments longs : cathéters, guides, système de largage d’endoprothèse) [2]. 

Dans les obstructions caves d’origine maligne, le traitement endovasculaire n’interfère pas 
avec les traitements anti-tumoraux, c’est tout le contraire, il facilite leur administration. Hydrater 
un patient pour la chimiothérapie devient possible sans risque d’aggravation du syndrome cave. 
Une fois la continuité cave supérieure rétablie, il devient possible de poser une chambre implan-
table au sein de la prothèse pour la chimiothérapie. D’autre part, l’amélioration pronostique des 
cancers broncho-pulmonaires depuis l’avènement de l’immunothérapie offre plus de place au 

traitement endovasculaire, autrefois indiqué de façon palliative pour soulager les patients en fin 
de vie. 
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o Prothèses veineuses non couvertes :  

      Il existe deux familles de prothèses selon leur modalité d’ouverture :  

- les prothèses expansibles sur ballon, nécessitant l’inflation d’un ballon sur lequel le stent 

est préalablement serti pour obtenir son déploiement. 

- les prothèses auto-expansibles qui s’ouvrent sous l’effet de leur force radiaire dès que 

leur gaine est retirée. Les prothèses de type WALLSTENT™ (Endoprosthesis Stent - Boston 

Scientific, Massachussetts, USA) sont des prothèses auto-expansibles. Elles sont large-

ment utilisées du fait de leur maillage fin, de leur flexibilité et du faible diamètre de 

l’introducteur. Le raccourcissement de cette prothèse constitue son principal inconvé-

nient, ce qui incite à l’utilisation d’une prothèse assez longue couvrant bien le processus 

pathologique [1,38,50,53,54].  

o Prothèses veineuses couvertes :   

      Malgré l’efficacité initiale des prothèses non couvertes, la récidive de l’obstruction cave 

est précoce et survient dans presque la moitié des cas. Elle est attribuée à la croissance tumorale 

intra-prothétique à travers les mailles et à la thrombose surajoutée [55]. Ces occlusions secon-

daires sont traitées par la mise en place de stents complémentaires couverts ou non couverts 

avec de bons résultats. Pour pallier à ces occlusions secondaires précoces, la mise en place de 

prothèses couvertes en première intention dans les syndromes caves d’origine maligne est pro-

bablement la solution. L’utilisation des stents couverts est une méthode qui a montré son inno-

cuité et son efficacité [56]. Selon de récentes études, les stents couverts seraient associés à des 

taux cumulatifs de perméabilité plus élevés et des taux de récidive inférieurs à ceux des pro-

thèses non couvertes dans les syndromes caves d’origine maligne [52,55,37]. 

     Il n'y a pas de différence significative dans la littérature en termes de succès technique 

et clinique entre les trois stents dont les résultats ont été principalement rapportés: le Gianturco 

Z-stent, le Palmaz stent et le Wallstent [20,58,59]. Une endoprothèse auto-expansible est ac-

tuellement choisie par la plupart des actes interventionnels pour la facilité de franchissement et 

leur souplesse, les diamètres et les longueurs disponibles. Parmi ces stents auto-expansibles, le 

Wallstent en acier est le plus utilisé. Les stents en Nitinol ont pour avantage de ne pas se rac-
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courcir. On utilise en règle une endoprothèse un peu plus longue que la lésion : on recommande 

le dépassement de la lésion de 1 centimètre en amont et en aval. 

Dans notre série la majorité des patients ont été traités avec des prothèses auto-

expansibles (85%) et 15 % ont été pris en charge avec une prothèse auto expansible doublée par 

une endoprothèse couverte. 

Dans les cas de récidive du syndrome cave supérieur, des endoprothèses couvertes étaient 

utilisées. 

      Une étude rétrospective comparative montre 17,9% de sténose secondaire du stent non 

couvert versus 48,3 % dans le bras non couvert [52].  

 

 

Figure 47 : Angioplastie par ballonet (B) complétée par la mise en place d’un stent auto-

expansible (C) 

o Indications et contre-indications 

      Le traitement endovasculaire s’adresse aux récidives après radio-chimiothérapie et, de 

plus en plus, en première intention dans les formes mal tolérées ou nécessitant une hyperhydra-

tation préalable à la chimiothérapie [38,60,61,62,63,64,65]. Il est aussi proposé comme soin de 
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confort dans des tableaux cliniques très évolués et en cas d’impossibilité de la radio-

chimiothérapie pour obtenir une résolution rapide des symptoms [66].  

      Les contre-indications au traitement endovasculaire sont :  

- Générales, quand le pronostic est péjoratif à très court terme, dans les syndromes infec-

tieux non contrôlés, dans les cardiopathies évoluées et les coagulopathies ;  

- Locales, en cas de tumeur médiastino-pulmonaire excavée ou d’envahissement tumoral 

ou thrombotique endo-cave massif. Les deux situations comportent un risque de rupture 

cave avec hémopéricarde et un risque embolique majeur dans les cavités cardiaques et les 

artères pulmonaires. 

o Procédure de prothèse de la veine cave supérieure 

Au préalable, une consultation d’imagerie permettant l’information du patient et 

l’obtention de son consentement verbal et écrit est un gage du bon déroulement de la procédure 

(fiche établie par la Société Française de Radiologie). 

Malgré le caractère faiblement invasif du geste, on doit s’entourer des conditions de sécu-

rité chez ces patients à l’état général et hémodynamique précaire par un monitorage des fonc-

tions vitales, assuré par un anesthésiste.  

L’anesthésie locale est la règle. La neuroleptanalgésie est préconisée pour les procédures 

complexes. L’anesthésie générale est exceptionnelle. L’héparinothérapie entoure le geste inter-

ventionnel. L’antibioprophylaxie (Amoxicilline + Acide Clavulanique : 3 grammes par jour pen-

dant deux jours) est la règle pour les gestes comportant l’implantation d’une prothèse et pour 

tout acte d’une durée supérieure à 2 heures.  

La voie d’abord est le plus souvent veineuse fémorale droite, plus rarement brachiale ou 

jugulaire interne, avec mise en place d’un introducteur de diamètre adapté à celui de la prothèse 

envisagée. Le franchissement de la sténose est effectué à l’aide d’un guide hydrophile et un ca-

théter à faible angulation. En cas d’occlusion totale notamment sur dispositif où la zone de stric-

tion de la veine cave supérieure est courte et fibrosée, la recanalisation peut s’avérer extrême-

ment difficile et nécessiter diverses manœuvres de cathétérisme : double voie d’abord, cathéters 



Traitement Endovasculaire Du Syndrome Cave Supérieur D’Origine Tumorale 
 

 

 

  75 

et guides de forme et de rigidité différentes, micocathéters et microguides, micro-ballons de 

prédilatation pour se frayer un chemin de recanalisation. 

      L’incidence oblique antérieure droite permet de bien dégager la crosse de la veine azy-

gos de la veine cave supérieure et aide à cathétériser la zone sténosée ou occluse.  L’utilisation 

d’un désilet long par voie fémorale, avancé jusqu’à la zone pathologique, offre de la stabilité 

pour retrouver le micro-pertuis pour passer l’occlusion. 

      Le dispositif implantable, laissé délibérément en place, sert de fil d’Ariane car la zone 

occluse est au bout du cathéter. La lumière du cathéter peut même servir de route pour recanali-

ser la veine cave supérieure après dénudation de la chambre implantable. C’est encore une fois la 

raison principale pour laquelle ce cathéter ne doit pas être retiré avant le geste interventionnel. 

      Dans les sténoses dont le degré de sévérité est difficile à évaluer au scanner, la prise 

des pressions en amont de la sténose, peut être un élément important dans la décision de pose 

de prothèse : une pression supérieure à 22 mm Hg en amont de la sténose est une indication au 

traitement endovasculaire [17]. Dans notre pratique, nous ne réalisons pas de prise des pres-

sions, car elles peuvent être basses grâce à la soupape créée par une collatéralité veineuse bien 

développée mais qui demeure insuffisante et n’empêchera pas le traitement endovasculaire. 

Après passage de la sténose ou de l’occlusion, une opacification de la veine cave supé-

rieure est réalisée de façon uni ou bilatérale dans le tronc veineux brachio-céphalique ou la veine 

jugulaire interne. Cette cavographie confirme les données du scanner et guide le geste thérapeu-

tique. Elle donne une cartographie de l’obstacle : degré de sténose, longueur, topographie, en 

particulier par rapport à l’atrium droit, à l’abouchement de la veine azygos, à la convergence des 

troncs veineux brachiocéphaliques ; enfin elle précise l’état de la circulation collatérale et le sens 

du flux. 

Une biopsie, à la pince crocodile, peut être effectuée dans un processus à développement 

endo-cave en l’absence de diagnostic étiologique préalable [32]. 

L’angioplastie doit être, selon les recommandations de la Société Française d'Imagerie Car-

diovasculaire (SFICV) [28], effectuée avec un ballon de calibre sous-dimensionné, inférieur de 2 

mm par rapport au diamètre de la VCS mesure sur les imageries en coupes préalables et sur la 
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cavographie. Dans la pose des stents auto-expansibles, I'inflation est réalisée à basse pression. Il 

ne faut pas rechercher une expansion complète d'emblée qui se produira spontanément dans les 

heures et les jours qui suivent, afin d'éviter toute complication hémorragique sur le site (dissec-

tion de la paroi veineuse, rupture, tamponnade). L’angioplastie préalable à la mise en place de 

I'endoprothèse, avec un ballon de faible calibre, permet d'apprécier le siège, la rigidité de la sté-

nose veineuse ainsi que sa longueur par I'empreinte tumorale exercée sur le ballon. Elle est peu 

pratiquée en cas de SCS malin, alors qu' elle est très souhaitable en cas de stenting cave pour 

obstacle bénin [67]. La dilatation post-stenting permet de corriger le caractère excentré et accé-

léré I'auto-expansion du Wallstent. Elle permet également de plaquer le thrombus contre I'end-

oprothèse, en évitant la migration d'emboles. L’administration d'un bolus d'héparine en IV (de 3 

000 à5 000 UI, 50 UI/kg) durant la procédure est usuelle. 

L’angioplastie première n’est pas systématique. Elle est pratiquée dans certaines circons-

tances : 

- sténoses ou occlusions fibreuses, pour faciliter le passage et l’ouverture de la prothèse ;  

- sténoses de longueur difficile à apprécier en raison d’une mauvaise opacification et d’un 

flux préférentiel vers la collatéralité empêchant l’évaluation de l’aval de l’obstruction. 

Néanmoins, l’opacification en amont et en aval de la sténose ainsi que le scanner sont 

très utiles pour apprécier la longueur de la zone à couvrir. 

La présence d’un thrombus ou d’une masse tumorale endo-cave est une contre-indication 

à l’angioplastie première ; dans ce cas, la prothèse auto-expansible permet de fixer le matériel 

thrombotique ou tumoral contre la paroi vasculaire évitant sa migration. 

Le choix se porte actuellement sur les stents auto-expansibles et tient compte du calibre 

de la veine cave supérieure, de l’extension aux troncs veineux brachiocéphaliques, de l’existence 

d’un envahissement pariétal ou endoluminal par la tumeur et de la présence d’un thrombus. La 

longueur de la prothèse doit être surdimensionnée par rapport à la longueur de la sténose de 

façon à obtenir un bon ancrage en zone saine et éviter la prolifération tumorale aux berges pro-

thétiques. En parallèle, le diamètre de la prothèse ne doit pas être trop surdimensionné (20 à 
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30% au maximum), car il expose au risque de thrombose et de resténose par hyperplasie inti-

male. 

La prothèse est centrée sur la sténose et larguée en vérifiant son bon positionnement. La 

cavographie de contrôle permet de juger du bon positionnement et de la bonne ouverture pro-

thétique. Si l’expansion est satisfaisante, on ne réalisera pas d’angioplastie intra-prothétique, car 

la prothèse continue à s’ouvrir dans les heures et les jours suivant la pose, grâce à sa force ra-

diaire. Si l’expansion paraît insuffisante avec la persistance d’une sténose résiduelle significative 

réalisant un aspect en Diabolo de la prothèse, une angioplastie est indispensable. 

       Des cas particuliers peuvent modifier la procédure interventionnelle du fait du siège de 

la sténose, de l’étiologie ou d’éléments associés : 

- En cas d’atteinte des deux troncs veineux brachiocéphaliques ou de leur convergence, la 

recanalisation unilatérale est suffisante à rétablir un drainage veineux de bonne qualité 

grâce à la richesse des anastomoses transversales [68]. Cette recanalisation se fera du 

côté où la veine jugulaire interne est dominante, notion préalablement définie en scanner. 

Parfois une prothèse bilatérale est nécessaire quand la circulation collatérale est peu dé-

veloppée [69,70]. Mais la procédure est coûteuse, longue et augmente le risque de 

thrombose et de complications. [1,50,71] 

- Le choix d’une prothèse souple est privilégié en cas de trajet tortueux à couvrir. 

- Devant une occlusion de la veine cave supérieure, la difficulté ne tient pas tant à sa lon-

gueur qu’à son ancienneté. Une double voie d’abord fémorale et brachiale ou jugulaire 

interne est parfois nécessaire pour tendre un guide trans-sténotique sur lequel sont ef-

fectuées les manœuvres de dilatation et de pose de la prothèse (technique du rendez-

vous) [54]. 
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Tableau XXX : Revue de la littérature des traitements endovasculaires du SCS 

Littérature Année Nombre 
de cas 

Type du traitement endovasculaire 

Rizvi 2008 32 (19) Stenting après angioplastie percutanée 
(8) Angioplastie percutanée 

(2) Thrombolyse associée à l’angioplastie percutanée 
(3) Thrombolyse associée au stenting 

Maleux 2013 78 (61) Stenting 
(17) Angioplastie percutanée associée au stenting 

Anderson 2014 25 (22) Stenting 
(3) Stenting après l’angioplastie percutanée 

HMA Mar-
rakech 

2020 15 (13) Stenting après angioplastie percutanée 
(2) Angioplastie percutanée 

Notre série 2021 39 (39) Stenting 
 

3. Indications 

Vis-à-vis des SCS malins, la corticothérapie et I'héparinothérapie ont une efficacité insuffi-

sante. La radiothérapie médiastinale à visée décompressive, longtemps considérée comme le 

traitement de référence [6], rend impossible I'utilisation par la suite d' une radiothérapie à dose 

curative, son efficacité n'étant par ailleurs visible qu'après un délai de 6 a 10 jours [42] . 

L’utilisation d'une chimiothérapie à base de sels de platine nécessite une heure de diurèse et une 

hyper hydratation rendant la levée de I'obstacle indispensable dans les plus brefs délais : en cas 

de cancer non à petites cellules, où la fonte tumorale est lente, I'association d'un stenting cave 

supérieur à la chimiothérapie est souvent proposée.  

Les recommandations de la SFICV [67], s'appuyant sur les recommandations publiées dans 

la littérature internationale, ont fait envisager en 2007 le stenting de la veine cave supérieure : 

«soit en première ligne chez un patient présentant un SCS sévère mal toléré, soit en deuxième 
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ligne en cas d' échec du traitement (chimiothérapie, radiothérapie, corticothérapie), soit en com-

plément de ce dernier». 

      Lorsque le SCS est mal toléré, le traitement endovasculaire à I'avantage de la rapidité de 

sa mise en oeuvre et d'un soulagement quasi immédiat des symptômes (moins de 24 heures). 

Lorsque le SCS ne répond pas favorablement à la radiothérapie et/ou à la chimiothérapie, le trai-

tement endovasculaire apparait comme le traitement de choix : la restauration rapide de la per-

méabilité du système cave supérieur permet alors de passer un cap critique, la levée de I'obstacle 

cave rend ainsi possible la poursuite d'une chimiothérapie. 

 

 
 

Figure 48 : Femme de 66 ans, adénocarcinome bronchique, thrombose sur cathéter de chambre 
implantable. 

A. Phlébographie avant cathétérisation ; B. Image de sténose (flèche); 
C. Phlébographie de contrôle après angioplastie et stenting. 
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4. Evolution 

Les patients sont surveillés pendant au moins 24 heures dans leur service d'hospitalisation 

(point de ponction, paramètres hémodynamiques, température). Il n'existe pas de recommanda-

tions concernant le suivi radiologique ; il peut être réalisé un scanner à J8 pour contrôler la 

bonne perméabilité et la bonne position du matériel endoprothétique, la réduction des collaté-

rales de suppléance et pour rechercher une éventuelle thrombose intra-stent. Une nouvelle ex-

ploration angiographique n'est réalisée qu'en cas de récidive du SCS et en prévision d'un second 

geste endovasculaire. 

o Evolution immédiate : 

Le succès technique immédiat de franchissement de la sténose est évalué entre 81 et 100%.  

L’amélioration clinique dépend de l’ancienneté du syndrome cave supérieur mais elle est 

spectaculaire: les céphalées disparaissent immédiatement ; la cyanose et l’œdème facial en 1 à 2 

jours, l’œdème en pèlerine en 2 à 7 jours (Figure 34) [72]. Dans notre série, l’amélioration cli-

nique a été obtenue de façon immédiate chez la majorité des patients (soit 92%). 

Une radiographie thoracique doit être effectuée à J1 pour juger de l’absence de déplace-

ment et de la poursuite de l’ouverture de la prothèse cave. Dans notre série, une radiographie 

thoracique a été réalisée dès J1 chez 66 % des patients et a retrouvé une prothèse en place.  

o Evolution tardive : 

L’endothélialisation de la prothèse survient en 2 à 3 mois mais peut être retardée par la 

chimiothérapie ou le mauvais état général et la dénutrition. Il n’y a pas de consensus sur la pour-

suite de l’anticoagulation après traitement endovasculaire [20,68,70,73]. Dans notre pratique, 

une héparinothérapie à dose efficace est maintenue pendant 3 mois et un traitement par antia-

grégant plaquettaire au long cours. 

Le taux de perméabilité à long terme des prothèses varie de 80 à 100 % selon les causes 

bénignes ou malignes [73,74,75]. 

La récidive du syndrome cave supérieur est liée à quatre mécanismes [20] : envahissement 

tumoral par les extrémités ou à travers les mailles de la prothèse ; raccourcissement et migration 
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de la prothèse ne couvrant plus toute la sténose ; thrombose et sténose par hyperplasie intimale. 

Dans ces cas, le traitement reprend les mêmes modalités : anticoagulants et mise en place d’une 

nouvelle prothèse de préférence couverte, ce qui a été le cas dans notre série avec un taux de 

récidive à 18% avec comme mécanisme causal un envahissement de la prothèse dû à l’évolution 

de la tumeur ( 71% ) et une thrombose au sein de la prothèse (14%). 

5. Complications 

      Les complications sont relativement rares : la morbidité est évaluée à 29% et la mortali-

té quasi-nulle [76]. 

 Les complications liées au positionnement et au largage représentent 2,5% des cas. La 

migration intracardiaque, le défaut d’ouverture et l’angulation, ont été décrits avec les 

premières prothèses ; le raccourcissement est plus spécifique des prothèses de type 

Wallstent. La récupération des endoprothèses migrées se fait au lasso. L’amélioration 

des profils des prothèses et la courbe d’apprentissage de la méthode ont rendu ces 

complications exceptionnelles. Les fractures ont été décrites avec les premières pro-

theses [77,78,79]. 

 La tamponnade par rupture intra-péricardique de la veine cave supérieure a été égale-

ment décrite. L’envahissement pariétal par une tumeur nécrotique pourrait être en 

cause. Dans notre série nous déplorons un décès lié à cette complication. [80] 

 La rupture de l’aorte ascendante [81]. 

 La thrombose aiguë est une complication grave car très mal tolérée. Elle survient plus 

souvent dans les procédures longues et dans les causes malignes à cause de 

l’hypercoagulabilité. Son traitement repose sur l’héparinothérapie, les thromboly-

tiques, la thrombectomie mécanique. Parfois, un complément prothétique peut 

s’avérer nécessaire. 

 L’œdème aigu du poumon ou "overlead syndrome" est une complication due à la levée 

brusque de l’obstacle cave chez un patient porteur d’une cardiopathie gauche. Il doit 

être prévenu par un traitement diurétique et cardiotonique [17]. 
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 L’infection est une complication rare mais gravissime. Une antibioprophylaxie systé-

matique permet de la prévenir [82]. Dans notre série, nous avons observé un cas de 

sepsis. 

 L’embolie pulmonaire a été rapportée si l’anticoagulation est négligée [83]. 

 D’autres complications mineures comme la douleur thoracique et la compression du 

nerf phrénique ont été décrites et régressent en quelques jours. 
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Décrit pour la première fois en 1757, le syndrome cave supérieur regroupe l’ensemble des 

signes et symptômes secondaires à l’obstruction de la veine cave supérieure par un processus 

extrinsèque ou une thrombose. Secondaire initialement à des infections, puis retrouvé chez des 

patients porteurs de tumeurs thoracique, et de plus en plus rencontré, de nos jours, chez les 

patients porteurs de dispositifs intravasculaires. 

Le diagnostic du SCS est clinique, l’imagerie quant à elle permet de préciser les caractéris-

tiques de la sténose, de fournir des éléments d’orientation étiologique et donc de guider et 

d’optimiser le traitement. 

La sévérité du tableau clinique dépend essentiellement de la rapidité d’installation du syn-

drome cave, pouvant être à l’origine d’un oedème laryngé ou cérébral mettant en jeu le pronostic 

vital. En dehors de ces deux situations qui nécessitent une prise en charge immédiate, selon le 

bilan étiologique réalisé. La prise en charge doit être multidisciplinaire, intégrant radiothérapie, 

chimiothérapie, chirurgie et traitement endovasculaire, et dépendra essentiellement de la sévéri-

té des symptômes, de l’étiologie, mais également de l’état général du patient.  

Le traitement endovasculaire présente une véritable révolution dans la prise en charge des 

patients qui ont un SCS, puisque celui-ci permet une régression presque instantanée des symp-

tômes permettant ainsi une meilleure prise en charge de l’étiologie causale. Toutefois ce traite-

ment doit être codifié en se basant sur les résultats des études et essais randomisées de grande 

envergure  
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Résumé : 

Le syndrome cave supérieur est la conséquence de l’obstruction partielle ou totale du 

retour veineux cave supérieur. Les étiologies sont très variées, malignes ou bénignes, nécessitant 

une prise en charge multidisciplinaire et rapide.  

L’objectif de notre étude rétrospective est d’évaluer l’intérêt du traitement endovasculaire 

dans la prise en charge du syndrome cave supérieur d’origine tumoral à la lumière de 39 dossiers 

de patients atteints de syndrome cave supérieur pris en charge au service de Radiologie du 

Centre Hospitalier Universitaire Ambroise Paré entre Janvier 2010 et Décembre 2020.  

Dans la population étudiée, on note une légère prédominance masculine (67% des 

hommes contre 33% des femmes). L’âge moyen était de 65 ans avec des extrêmes allant de 47 à 

88 ans.  

L’étiologie la plus rencontrée dans notre serie est le cancer broncho-pulmonaire. Le type 

histologique le plus incriminé dans notre série est l’adénocarcinome. Il est retrouvé dans 31% des 

cas. 

Le stade 4 de la classification de Stanford’s à la phlébographie est retrouvé chez la 

majorité de nos patients. 

La voie d’abord pour tous nos patients était unique veineuse fémorale, le plus souvent 

droite avec mise en place d’un introducteur de diamètre adapté à celui de la prothèse envisagée. 

Une pré dilatation intra lésionnelle a été faite chez 5 patients (13% des cas) avant la pose 

du stent. Une ouverture correcte de la prothèse était obtenue dans 97 % des cas. 

L’évolution immédiate était favorable chez la majorité des patients avec une régression 

des symptômes, seuls 20% patients ont eu des complications, dont la plus fréquente a été une 

nécrose en aval du stent. La récidive a été rapportée chez 18% des patients, dont la cause la plus 

fréquente est l’envahissement par évolution tumorale, et chez qui une nouvelle prothèse a été 

mise en place. Dans notre étude, 60% des patients sont décédés par l’évolution naturelle de leur 

pathologies. 
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Abstract: 

Superior vena cava syndrome is the consequence of partial or complete obstruction of the 

superior vena cava venous return. The etiologies are varied, both malignant and benign, requiring 

a multidisciplinary and prompt management. 

The objective of our retrospective study is to evaluate the usefulness of endovascular 

treatment in the management of tumor-related superior vena cava syndrome, based on the 

analysis of 39 patient records treated at the Radiology Department of Ambroise Paré University 

Hospital Center between January 2010 and December 2020. 

In the studied population, a slight male predominance is observed (67% men versus 33% 

women). The mean age was 65 years with a range from 47 to 88 years. 

The most common etiology in our series is bronchopulmonary cancer. The most 

implicated histological type in our series is adenocarcinoma, found in 31% of cases. 

Stage 4 according to Stanford's classification in phlebography was found in the majority of 

our patients. 

The access route for all our patients was a single femoral vein, most commonly on the 

right side, with the placement of an introducer sheath of appropriate diameter for the intended 

prosthesis. 

Intralesional predilation was performed in 5 patients (13% of cases) prior to stent 

placement. Correct stent deployment was achieved in 97% of cases. 

Immediate outcomes were favorable in the majority of patients, with regression of 

symptoms. Only 20% of patients experienced complications, with the most frequent being 

necrosis downstream of the stent. Recurrence was reported in 18% of patients, most commonly 

due to tumor progression, requiring the placement of a new prosthesis. In our study, 60% of 

patients died due to the natural progression of their diseases. 
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 ملخص
 الوريدية الأجوف الوريد لعودة كامل أو جزئي انسداد نتيجة هي العلوي الأجوف الوريد متلازمة

 .وسريعة التخصصات متعددة إدارة تتطلب سواء، حد على وحميدة خبيثة متنوعة، المسببات. العلوية

 متلازمة إدارة في الدموية الأوعية داخل العلاج فائدة تقييم هو رجعي بأثر دراستنا من الهدف

 بمركز الأشعة قسم في عولج مريض سجل 39 تحليل على بناءً  بالورم، المرتبطة المتفوقة الأجوف الوريد

 .2020 وديسمبر 2010 يناير بين باري أمبرويز جامعة مستشفى

 في 33 مقابل للرجال المائة في 67 (للذكور طفيفة هيمنة وجود لوحظ المدروسين، السكان وفي

 .عامًا 88 و 47 بين ويتراوح عامًا 65 العمر متوسط كان). للنساء المائة

 ضلوعًا الأكثر النسجي النوع. الهوائية والقصبة الرئة سرطان هو سلسلتنا في شيوعًا الأسباب أكثر

 الحالات من ٪31 في عليه العثور تم. الحليمية الغدة هو سلسلتنا في

 .مرضانا غالبية في الفليبوغرافيا في ستانفورد لتصنيف وفقًا 4 المرحلة على العثور تم

 الجانب على شيوعًا الأكثر واحد، فخذي وريد عن عبارة مرضانا لجميع الوصول طريق كان

 .المقصودة الاصطناعية للأطراف المناسب القطر من مقدم غمد وضع مع الأيمن،

 تحقيق تم. الدعامة وضع قبل) الحالات من ٪13 (مرضى 5 في المركزي الافتراس إجراء تم

 .الحالات من ٪97 في للدعامة الصحيح النشر

 من فقط ٪20 عانى. الأعراض تراجع مع المرضى، غالبية لدى مواتية الفورية النتائج كانت

 التكرار عن الإبلاغ تم. الدعامة مجرى اتجاه في النخر هو شيوعًا أكثرها وكان مضاعفات، من المرضى

 اصطناعي طرف وضع يتطلب مما الورم، تطور إلى الغالب في ذلك ويرجع المرضى، من ٪18 في

 .لأمراضهم الطبيعي التطور بسبب المرضى من ٪60 توفي دراستنا، في. جديد
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العَظِيم  اِلل أقْسِم
 

 .مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفّةِ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقلذهل في وسْعِي الذلا والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَلسِ  أحفَظَ  وأن  .سِرَّ

 والاعيد، للقريب الطاية رعليتي الله، الذلا رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 .والعدو والصديق والطللح، للصللح

رَه العلم، طلب على أثلار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَلن لنَِفْعِ  وأسَخِّ

يَة  المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخل وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن اِّ الطِّ

 .والتقوى الارِّ  عَلى مُتعَلونِينَ 

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَلهَ  يُشينهَل مِمّل نَقِيَّة 

 شهيد أقول مل على والله

 

 قسم الطبيب
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