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INTRODUCTION

Le syndrome cave supérieur traduit une obstruction de la veine cave supérieure qui

peut être aiguë ou chronique, partielle ou totale. Elle peut résulter d'une compression

extrinsèque, d'une infiltration de la paroi veineuse par une tumeur ou plus rarement d'une

thrombose. Le phénomène thrombotique peut être primitif ou compliquer une oblitération

préexistante.(ABNER 1993, BIGLIOLI 1985, CHEN 1990, RANTIS 1994, STOCK 1995,

VANHOENACKER 1994).

De nos jours, le carcinome bronchique représente l'étiologie la plus fréquente du

syndrome cave supérieur de l'Adulte (CHEN 1990, HERROROS 1985, LOCHRIDGE 1979,

PARISH 1981, STOCK 1995). Nous ne parlerons pas dans cette thèse du syndrome cave

supérieur de l'Enfant.

Aujourd'hui, de nouvelles techniques d'imagerie permettent de diagnostiquer des

formes asymptomatiques (COULOMB 1991) et les techniques de radiologie interventionnelle

sont une nouvelle option thérapeutique (WALLACE 1986, HENNEQUIN 1995).

La prise en charge du syndrome cave supérieur lié au cancer bronchique diverge selon

les praticiens.

Dans cette thèse, nous nous proposons d'étudier les syndromes caves supérieurs liés

aux cancers bronchiques traités dans le service de pneumologie du centre hospitalo

universitaire de NANCY d'octobre 1996 à décembre 2000.

L'objectif de cette étude rétrospective est d'évaluer les résultats des différents

traitements utilisés chez ces patients, de les comparer à la littérature afin de proposer une

stratégie thérapeutique pour les syndromes caves supérieurs au cours des cancers

bronchiques.
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1. ANATOMIE

Nous allons décrire dans un premier temps l'anatomie normale du système cave

supérieur, de ses collatérales et des réseaux anastomotiques. Sa connaissance est

indispensable pour comprendre la clinique et l'imagerie du syndrome cave supérieur (BOF

1994, BOUCHET 1991,COULOMB 1991, KAHLE 1989).

1.1. ANATOMIE DE LA VEINE CAVE SUPERIEURE

La veine cave supérieure draine le sang veineux de la tête et de la moitié supérieure

du tronc et contribue au drainage de la paroi postérieure de la moitié inférieure du tronc par

l'intermédiaire du système azygos.

1.1.1. ORIGINE DE LA VEINE CAVE SUPERIEURE

La veine cave supérieure résulte de l'union des troncs veineux brachiocéphaliques

(ou innominés) droit et gauche.

Les deux troncs veineux brachiocéphaliques drainent le sang veineux de la tête, du

cou (veines jugulaires internes) et des membres supérieurs (veines sous clavières ) vers le

cœur. Ils reçoivent des affluences de la glande thyroïde, de la cavité thoracique et du cou.

Les deux troncs veineux brachiocéphaliques (ou innominés) sont constitués par la

confluence des veines jugulaires internes et sous clavières en arrière de l'extrémité interne

de la clavicule.

Le tronc veineux brachiocéphalique droit (vena brachiocephalica dextra en DCI )

long de 2 à 3 cm est presque vertical. Il se projette sur l'extrémité interne de la clavicule

droite et de la partie interne du premier cartilage costal droit. Il reste à droite de la ligne

médiane.
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Le tronc veineux brachiocéphalique gauche (vena brachiocephalitica sinistra en Del

) long de 6 à 7 cm est au contraire presque horizontal, légèrement oblique en bas et à droite.

Il est situé en arrière du manubrium sternal. Il traverse la ligne médiane en avant des troncs

artériels supra aortiques.

L'angle de jonction des troncs veineux brachiocéphaliques droit et gauche (appelé

aussi angle innominé) est situé en avant du tronc artériel brachiocéphalique, en arrière du

bord postérieur du manubrium sternal et du premier cartilage costal droit, à la hauteur des

4ème et 5éme vertèbres dorsales.

La veine cave supérieure

veine sous
- c1avière

gauche

tronc veineux
brachiocéphalique gauche

"'" veine cave supérieure

auricule droite

crosse de laveine grande
azygos ~ _--..

veine sous clavière
droite "" ,... __

veinesjugulai res internes

\ ~

tronc veineux brachiocéphalique --
droit

SCHEMA ND 1

1.1.2. TRAJET ET TERMINAISON:

De son origine, la veine cave supérieure, longue de 6 à 8 cm et de diamètre varient

entre 10 et 25 mm, descend verticalement dans le médiastin supérieur, le long du bord
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postérieur droit de l'aorte ascendante, à droite de la trachée et se termine à la partie

supérieure et postérieure de l'atrium droit en regard du 3ème cartilage costal droit. L'orifice

de terminaison de la veine cave supérieure est dépourvu de valvule.

Les phénomènes d'obstruction de la veine cave supérieure s'expliquent par la

structure, le siège et les rapports de la veine cave supérieure.

1.1.3 LES RAPPORTS DE LA VEINE CAVE SUPERIEURE

Dans sa portion extra péricardique, la veine cave supérieure est en rapport:

• En avant avec la plèvre médiastinale qui la recouvre en partie.

• A gauche avec la portion ascendante de la crosse aortique.

• A droite avec le nerf phrénique droit.

• En arrière avec l'artère pulmonaire droite à la jonction des portions intra et extra

péricardique, la crosse de la grande veine azygos, le nerf vague droit et la loge

paratrachéale droite de Baréty.

La veine cave supérieure est encerclée par le réseau lymphatique paratrachéale droite,

médiastinal antérieur et médiastinal transverse.

Dans sa portion intra péricardique, la veine cave supérieure est en rapport avec:

• En avant avec l'auricule droit

• A gauche avec la portion ascendante de la crosse aortique

• A droite avec le péricarde fibreux qui la sépare du nerf phrénique droit

• En arrière à la veine pulmonaire supérieure droite
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Vue antérieure des gros vaisseaux supra-cardiaques

crosse aortique

\
artère pulmonaire
gauche

veine cave supérieure

auri cule droite

artère pulmonai re droite

veine pulmonaire
droite

tronc artériel brachiocéphalique~ artère carotide primitive gauche

tronc vei neux trachée \ \ ~ère sous clavi ère gauche
brachiocéphalique ,..-........J.
droit »> tronc veineux

brachi océphali que
gauche

SCHEMA N° 2
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Coupe horizontale du thorax passant par la 4ème vertèbre dorsale
avant

droite -t-- gauche

vai sseaux mammai res internes

poumon
gauche

~~~tt?~~lT1r nerfvague
gauche

nerfrécurrent
gauche

aorte descendante

canal thoraci que

veine hemiazygos supérieure gaucheoesophage

veine
grande
azygos

veine cave supérieure '"", aorte ascendante

nerf phrénique droit d;;'~~~~~=~~5~i;~~nerf phrénique gauche

poumon droit trachée

nerfvague
droit

crosse de la
grande vei ne
azygos

4ème vertèbre dorsale

SCHEMA N° 3

1.1.4. LES PARTICULARITES DE LA VEINE CAVE SUPERIEURE

Les phénomènes d'obstruction de la veine cave supérieure s'expliquent par sa

structure, sa localisation et ses rapports.

La veine cave supérieure a une paroi fine et compliante. Sa structure et le fait qu'elle

chemine dans un espace étroit non expansible dans le médiastin supérieur droit explique sa

susceptibilité à être comprimée par les structures adjacentes expansives. [ABNER 1993,

BIGLIOLI 1985, CHEN 1990, RANTIS 1994, STOCK 1995, VANHOENACKER 1994).

Le réseau lymphatique qui encercle la veine cave supérieure explique la fréquence des

compressions d'origine ganglionnaire. (BOUCHET 1991, COULOMB 1991, DAVENPORT

1978).

La partie inférieure de la veine cave supérieure recouverte de péricarde crée un point

de fixation rendant ce vaisseau plus sensible aux compressions extrinsèques.
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De plus, la faible pression du sang veineux circulant dans la veine cave supérieure

favorise la formation de thrombus endoluminal (ABNER 1993, BOUMGHAR 1985, CHEN

1990, STOCK 1995, VANHOENACKER 1994).

1.2. LES BRANCHES COLLATERALES DE LA VEINE

CAVE SUPERIEURE

1.2.1. LE SYSTEME AZYGOS

Le système veineux azygos draine le sang venant de la partie postérieure du thorax.

Les veines azygos forme un réseau anastomotique tendu entre la veine cave supérieure et la

veine cave inférieure à la partie antérieure du rachis dorsal. Elles sont représentées par la

grande veine azygos à droite, les veines hémiazygos supérieure et inférieure (ou petites veines

azygos) à gauche (BOUCHET 1991, KAHLE 1989).

A droite, la veine grande azygos (vena azigos) est la principale collatérale de la veine

cave supérieure. Elle naît dans le médiastin postérieur à la hauteur de la Il ème vertèbre dorsale

de deux racines :

• L'une externe: la veine lombaire ascendante droite qui reçoit les veines lombaires

• L'autre interne, accessoire inconstante provenant de la face postérieure de la veine

cave supérieure ou plus rarement de la veine rénale droite.

La veine grande azygos (dont le diamètre varie entre 6 et 8 mm) remonte dans le

médiastin postérieur sur le flan droit de la colonne vertébrale thoracique jusqu'à la hauteur de

la 4ème vertèbre dorsale puis décrit une crosse au-dessus du pédicule pulmonaire droit au

niveau du tronc souche droit pour se terminer à la face postérieure de la veine cave

supérieure.

La veine grande azygos reçoit des veines viscérales du thorax (veines œsophagiennes

et bronchiques).
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La veine hémiazygos inférieure gauche (ou hémiazygos) naît à la hauteur de la 12ème

vertèbre dorsale dans le médiastin postérieur par la convergence de deux racines :

• l'une externe ou veine lombaire ascendante gauche qui reçoit les veines lombaires

• l'autre interne ou canal réno azygos lombaire de TUFFIER et LEJARS.

La veine hémiazygos inférieure gauche, dont le diamètre varie entre 3 et 6 mm,

chemine au contact de l'aorte, reçoit les 5 dernières racines intercostales postérieures gauches

et se termine dans la veine grande azygos à la hauteur de la 8ème vertèbre dorsale.

La veine hémiazygos supérieure gauche (vena hémiazygos accessoria) ayant reçu les

4ème à 7ème veines intercostales postérieures gauches descend en arrière de l'aorte thoracique

et se termine dans la veine grande azygos à la hauteur de la 7ème vertèbre dorsale. Le calibre

de la veine hémiazygos supérieure gauche varie entre 2 et 5 mm.

La veine grande azygos a des collatérales:

• la veine intercostale supérieure droite qui draine les 3 premières intercostales

postérieures droites puis qui descend pour se jeter au sommet de la crosse azygos

• les 9 dernières veines intercostales postérieures droites (4ème à 11ème)
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Le système azygos

tronc veineux J
brachiocéphalique droit~

1èreà 3ème
veines
intercostales
postéri eures
droites --~_~~

veine intercostale -~_~
supén eure droite
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intercostales
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droites
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tronc veineux
brachiocéphalique gauche

veine cave supéri eure

crosse de la grande veine azygos

C \ 4ème à 7ème

C veines
intercostales
postérieuresC /9auches

veine hémiazygos supérieure gauche

veine hémiazygos inférieure gauche

veine cave inférieure

SCHEMAN°4
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1.2.2. LES AUTRES COLLATERALES DE LA VEINE CAVE

SUPERIEURE

La principale veine collatérale de la veine cave supérieure est la grande veine azygos.

Mais la veine cave supérieure reçoit aussi des veinules viscérales œsophagiennes,

bronchiques, péricardiques, médiastinales ainsi que les veines diaphragmatiques supérieures

(BOUCHET 1991, KAHLE 1989).

1.3. LES BRANCHES COLLATERALES DES TRONCS

VEINEUX BRACHIOCEPHALIQUES

S'abouchent dans chaque tronc veineux brachiocéphalique :

• les veines vertébrales

• les veines jugulaires postérieures droites et gauches qui prennent leur origine à

partir du confluent occipito-vertébral

• les veines mammaires internes droite et gauche

• les veines diaphragmatiques ou veines péricardo-phréniques qUI drainent le

péricarde, la plèvre et le diaphragme.

Se drainent dans le tronc veineux brachiocéphalique gauche:

• la veine intercostale supérieure gauche (inconstante) qui drainent les 3

premières veines intercostales postérieures gauches. Elle envoie une branche

anastomotique vers la veine hémiazygos accessoire, elle peut aussi s'aboucher

directement dans la veine hémiazygos accessoire

• les veines thyroïdiennes inférieures

• les veines thymiques

Enfin, la veine intercostale supérieure droite qui se jette habituellement au sommet de

la crosse azygos peut aussi parfois s'anastomoser dans le tronc veineux brachiocéphalique

droit.
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De plus, des collatérales se drainent indirectement dans le tronc vemeux

brachiocéphalique

• par l'intermédiaire des vemes jugulaires internes: vemes thyroïdiennes

supérieures et moyennes

• par l'intermédiaire des veines sous c1avières: vemes jugulaires externes,

veines jugulaires antérieures, veines mammaires externes ou veines latéro

thoraciques, veines scapulaires

Branches collatérales des troncs veineux brachiocéphaliques

veine jugulaire interne

veine jugulaire antérieure

veine jugulaire externe -

veine sous -~-4-- 1

c1avière

tronc veineux ~~~--...-"

brachiocéphali que
droit

vei ne mammai re interne

veine grande azygos

auricule droite

SCHEMA N° 5

veine jugulaire interne

veinejugulai re antéri eure

vei nejugulai re externe

veine sous
c1avière

tronc veineux
brachiocéphalique
gauche

veine mammaire interne

vei ne cave supérieure

Les anastomoses et les voies collatérales entre les veines sont fréquentes et peuvent

même intéresser les veines sous cutanées.

(BOF 1994, BOUCHET 1991, KAHLEI989)
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1.4. LES VOIES ANASTOMOTIQUES

Après aVOIr décrit l'anatomie des veines du système cave supérieure et ses

collatérales, nous allons décrire maintenant les différents réseaux anastomotiques qui les

relient entre elles, au système porte ou du système cave inférieur.

Les possibilités d'anastomoses sont nombreuses au niveau du système cave supérieure

en raison de la richesse de ses collatérales. En cas d'obstruction de la veine cave supérieure,

elles se développent pour contourner l'obstacle au retour du sang veineux de la tête, du cou et

des membres supérieurs vers le cœur.

On décrit 4 types de voies anastomotiques :

• anastomoses entre le système cave supérieure et le système azygos

• anastomoses entre le système cave supérieure et le système cave inférieur

• anastomoses systèmo portes

• anastomoses "accessoires" ou autres voies anastomotiques

(ROUVIERE 1954, BOF 1994)

1.4.1. ANASTOMOSES ENTRE LE SYSTEME CAVE SUPERIEUR ET

LE SYSTEME AZYGOS

Les voies anastomotiques entre les troncs vemeux brachiocéphaliques et/ou leurs

branches et le système azygos se développent quand l'obstruction de la veine cave supérieure

siège au-dessus de l'abouchement de la veine grande azygos et que celle ci est perméable. Le

sang veineux des troncs veineux brachiocéphaliques, de leurs branches et de leurs collatérales

est alors dérivé vers la veine grande azygos puis après avoir contourné l'obstacle rejoint la

veine cave supérieure au niveau de la crosse de l'azygos puis l'oreillette droite.

Les voies anastomotiques entre le système cave supérieur et le système azygos

peuvent s'effectuer:

• par l'intermédiaire des veines mammaires internes

Le sang veineux des troncs veineux brachiocéphaliques est dérivé vers les veines

mammaires internes puis par les veines intercostales antérieures puis par les veines

intercostales postérieures jusqu'au système azygos
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• par l'intermédiaire des veines intercostales supérieures gauches et droites

• par l'intermédiaire des veines médiastinales notamment des veines

péricardophréniques et des veinules viscérales

• par l'intermédiaire des plexus péri rachidiens (cf. plus loin)

1.4.2. ANASTOMOSES ENTRE LES SYSTEMES CAVE SUPERIEUR ET

CAVE INFERIEUR

Ce type d'anastomoses se développe lorsque la veine cave supérieure est obstruée au

niveau ou en dessous de l'abouchement de la veine grande azygos. Elles empruntent le

système antérieur et postérieur du tronc (c'est-à-dire les réseaux veineux de la paroi

antérieure et de la paroi postérieure du tronc).

1.4.2.1.LE SYSTEME POSTERIEUR DU TRONC

Il comprend le système veineux azygos et le réseau veineux des plexus rachidiens.

Quand l'obstruction sur la veine cave supérieure siège en dessous de l'abouchement

de la veine grande azygos, le sang veineux du système cave supérieure (troncs veineux

brachiocéphaliques et ses branches) emprunte le système azygos à contre courant (veine

grande azygos à droite, veine hérniazygos à gauche) pour rejoindre la veine cave inférieure en

passant par les veines lombaires ascendantes puis les veines iliaques.

Le système des plexus rachidiens (plexus de BASTüN dans la littérature anglo

saxonne) réseau veineux avalvulé, communique en haut avec la veine cave supérieure et en

bas avec la veine cave inférieure.

Les plexus rachidiens sont intra ou extra rachidiens.

Les plexus intra rachidiens se drainent tout au long du rachis successivement dans les

veines vertébrales, intercostales, lombaires puis sacrées.

Les plexus extra rachidiens se drainent au niveau cervical dans les veines vertébrales

et au niveau dorso-lombaire dans les veines intercostales.

Le système des plexus rachidiens réalise un riche réseau veineux permettant de

nombreuses anastomoses sur l'ensemble du rachis entre le système cave supérieur et le

système cave inférieur.
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Anastomoses entre système azygos et plexus vertébraux

veine intercostale
supéri eure droite

veine cave supérieure
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postéri eure droite

veine inter-vertébrale

anneau veineux -------lf-f-----'
vertébral

veine cave inférieure

SCHEMA N° 6
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1.4.2.2. LE SYSTEME ANTERIEUR DU TRONC

En cas d'obstruction de la veine cave supérieure, des anastomoses entre la veine cave

supérieure et la veine cave inférieure peuvent également se réaliser en empruntant le réseau

veineux de la paroi antérieure du tronc.

• soit par l'intermédiaire des veines mammaires internes puis des vemes

épigastriques. De part et d'autre de la ligne médiane, le sang veineux des troncs

veineux brachiocéphaliques en empruntant les veines mammaires internes puis les

veines épigastriques rejoint la veine iliaque externe puis la veine cave inférieure.

• soit par l'intermédiaire des veines mammaires externes puis des veines sous

cutanées abdominales superficielles. De chaque coté, le sang veineux quitte la

veine sous c1avière par la veine mammaire externe, rejoint la veine sous cutanée

abdominale superficielle qui rejoint la veine saphène interne qui se jette dans la

veine fémorale commune qui rejoint la veine cave inférieure.

Globalement, les systèmes cave supérieur et inférieur sont unis par deux grandes voies

anastomotiques : la veine grande azygos et les veines du rachis.

(SCHEMAS N°6 et 7)
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Anastomoses entre les sytèmes cave inférieur et supérieur

veine intercostale
antérieure

vei ne intercostale
postérieure

veine hémiazygos
inférieure

veine iliaque
externe

veine oesophagienne

veine épigastrique

I-I-------trt- veine hémiazygos
supérieure

~ veine sous cutanée abdominale superficielle

veine mammaire externe

veine saphène interne »>:

veine cave supérieure

veine grande azygos

veine mammaire interne

veine cave inférieure -'t\-~-JI.--.)L

SCHEMA N° 7
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1.4.3. ANASTOMOSES PORTO-SYSTEMIQUES

En cas d'obstruction de la veine cave supérieure, des anastomoses peuvent se

développer entre le système cave supérieur et le système porte

• soit au niveau œsophagien: il se développe des anastomoses entre les branches

veineuses œsophagiennes tributaires du système cave supérieure (partie supérieure

de l'œsophage) et celles tributaires du système porte (partie moyenne et inférieure

de l'œsophage), ceci pouvant conduire à l'apparition de varices œsophagiennes.

• soit au niveau du ligament rond: il se développe des communications entre les

veines de la paroi antérieure du tronc tributaires du système cave et les veines du

ligament rond tributaire du système porte.

Dans les 2 cas de figure, le sang veineux du système cave supérieur retourne à

l'oreillette droite en passant par le système porte aboutit dans la veine cave inférieure,

contournant ainsi l'obstacle sur la veine cave supérieure.

1.4.4. AUTRES VOIES ANASTOMOTIQUES

Les possibilités d'anastomoses sont nombreuses et variées en cas d'obstruction de la

veine cave supérieure.

• anastomoses à travers la ligne médiane, entre les côtés droit et gauche:

• entre les veines du système azygos

• entre les veines des plexus rachidiens

• entre les veines mammaires internes droite et gauche en avant et en arrière du

sternum

• entre les troncs veineux brachiocéphaliques droit et gauche réalisant un réseau

anastomotique supra-sternal.

Il existe de nombreuses communications grâce au réseau veineux thyroïdien entre les

veines jugulaires internes droite et gauche et dans l'espace sus sternal entre les veines

jugulaires antérieures.
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• anastomoses entre les parties antérieure et postérieure du tronc: entre les veines

intercostales antérieures et postérieures, entre les veines mammaires externes et

externes, entre les veines mammaires externes et le système azygos.

• le réseau veineux anastomotique péri-scapulaire.

Lorsqu'une obstruction d'un tronc veineux brachiocéphalique s'étend à la veine sous

clavière, un réseau collatéral se développe autour de l'épaule et du creux sus claviculaire

permettant de dériver le sang veineux du membre supérieur à partir des veines céphaliques et

des veines basilaires vers la veine jugulaire externe et la veine mammaire externe.

• anastomoses systémo-pulmonaires.

Au cours d'une obstruction de la veine cave supérieure, on peut exceptionnellement

voir se développer des anastomoses entre les veines systémiques et les veines pulmonaires au

niveau de la paroi thoracique réalisant un shunt droit-gauche.

En conclusion lors de l'obstruction de la veine cave supérieure, les voies de dérivation

sont multiples, variées et reliées entre elles. En fonction du siège de l'obstruction, l'une ou

l'autre voie va être prédominante.

Après avoir analysé dans le détail l'anatomie du système veineux cave supérieur et de

ses collatérales, nous analyserons les différents tableaux cliniques qui résultent de

l'obstruction de la veine cave supérieure et de la mise enjeu du réseau de suppléance.
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2. LE TABLEAU CLINIQUE

2.1. HISTORIQUE

Classiquement, la première description est attribuée à William HUNTER en 1757. Il

s'agissait d'une complication d'un anévrisme sacculaire syphilitique (CHEN 1990, YELLIN

1990). Mais en 1857, William STOCKES a décrit un tableau encore plus frappant chez un

homme de 36 ans présentant un œdème du cou et de la face, une dyspnée extrême, une

dilatation de la veine jugulaire droite, une dilatation des veines superficielles thoraco

abdominales (DAVENPORT 1978).

2.2. PHYSIOPATHOLOGIE

Le syndrome cave supérieur est dû à une obstruction de la veine cave supérieure par

invasion, compression ou thrombose (URBAN 1993). Les signes cliniques sont donc la

conséquence de l'interruption du retour veineux normal du sang de la tête, du cou et des

membres supérieurs vers l'oreillette droite. Les phénomènes physiopathologiques rencontrés

dans le syndrome cave supérieur ont été décrit par CONDORELLI en 1947. Celui-ci décrit

une phase de sténose compensée (avec augmentation de la pression veineuse en amont de

l'obstacle, vasoconstriction veineuse périphérique avec turgescence jugulaire, développement

d'une circulation collatérale de suppléance ) et une phase de sténose décompensée

correspondant au tableau clinique avec stase veineuse en amont, saturation en C02 et chute

de la teneur en 02 du sang veineux. Les différentes phases évolutives décrites en

physiopathologie sont difficilement retrouvées en clinique.
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2.3. LE SYNDROME CAVE SUPERIEUR A LA PHASE

D'ETAT

Dans un premier temps, nous allons décrire le tableau classique du syndrome cave

supérieur à la phase d'état puis dans un second temps les différentes formes cliniques avec les

différents modes de révélation.

A la phase d'état, le syndrome cave supérieur n'a aucune spécificité en fonction de

son origine. Les manifestations du syndrome cave supérieur sont déclenchées ou aggravées

par toutes les circonstances qui augmentent la pression dans la veine cave supérieure à savoir

l'antéflexion, le décubitus, les efforts notamment au niveau des membres supérieurs, la

mastication (BOF 1994, MARLIER 1996, WATKINSON 1993).

2.3.1. LA TRIADE

Le tableau clinique se compose de la classique triade associant:

• l'œdème de la partie supérieure du corps

• la cyanose

• la circulation collatérale

1. L'œdème est le signe le plus constant et le plus précoce. Au début, il s'agit d'un

simple comblement du creux sus claviculaire, d'une augmentation du volume du

cou gênant la fermeture des cols de chemise, d'un gonflement des paupières. Un

signe précoce est la turgescence veineuse de la basse de la face inférieure de la

langue. Puis l'œdème croit progressivement réalisant le classique œdème en

pèlerine avec œdème de la face, du cou des membres supérieurs et de la partie

supérieure du thorax. Au niveau de la face, l'œdème touche les paupières, les

joues, les régions parotidiennes et la langue qui devient épaisse obligeant le patient

à garder la bouche ouverte. Le cou prend un aspect proconsulaire avec turgescence

des jugulaires noyées dans l'œdème.
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2. La cyanose est frustre au début donnant un aspect vermillon aux lèvres, aux

pommettes, au nez, aux oreilles et un aspect violacé des ongles. Puis la cyanose se

généralise à l'ensemble du territoire cervico-facial.

3. La circulation collatérale se traduit par l'apparition d'un réseau veineux collatéral

superficiel thoraco-abdominal ou périscapulaire. (cf. anastomoses 1.4.4 )

Il faut noter que le syndrome cave supérieur peut être unilatéral si l'obstruction est

localisée uniquement au niveau d'un des deux troncs veineux brachiocéphaliques.

2.3.2. LES SIGNES ASSOCIES

A cette triade sont associés des symptômes respiratoires, cérébraux, digestifs, ORL.

Ces signes associés sont variés, inconstants. Il faut différencier les symptômes liés au

syndrome cave supérieur lui-même de ceux liés à la maladie causale (DEAN 1981).

• Les symptômes respiratoires sont la dyspnée, la toux, les hémoptysies, les

épanchements pleuraux, les douleurs thoraciques.

• La dyspnée, d'intensité variable, est due soit à l'œdème lui-même des voies

aériennes, soit à l'œdème et à la stase au niveau des centres respiratoires, soit à

la maladie causale.

• La toux est le plus souvent d'origine irritative.

• Les épanchements pleuraux sont soit liés à la stase et à l'hyperpression

veineuse, soit liés à la maladie causale.

• Les hémoptysies et les douleurs thoraciques sont le plus souvent dues à

l'étiologie du syndrome cave supérieur.

• Les symptômes neurologiques, liés à la stase veineuse au niveau des centres

nerveux comprennent les céphalées (d'intensité variable, de la sensation de tête

pleine aux céphalées pulsatives), les vertiges, les acouphènes, les troubles visuels,

les étourdissements, la somnolence, l'obnubilation, la stupeur, les syncopes, les

convulsions voire le coma.

• Les symptômes ORL, eux aussi liés à la stase veineuse, sont la rhinorrhée, les

épistaxis, les acouphènes, les vertiges, le stridor, la dysphonie.
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• Les signes digestifs sont les dysphagies par œdème de l'œsophage et les varices

œsophagiennes qui peuvent se rompre provoquant des hématémèses.

• Les autres signes sont les complications liées à la stase vemeuse (embolie

pulmonaire, phlébite, infarctus mésentériques, thrombose veineuse intracérébrale

avec AVC) et des manifestations liées à la maladie causale (syndrome de Claude

BERNARD HORNER, paralysie des cordes vocales responsable d'une dysphonie,

douleurs cervicales thoraciques dorsales ou brachiales...)

• S'il y a un cathéter veineux central, l'obstruction de la veine cave supérieure rend

impossible l'utilisation de ce dispositif pour un apport parentéral, entraîne une

augmentation de pression dans la tubulure de la perfusion.

Les symptômes les plus fréquemment rencontrés dans le syndrome cave supérieur sont

l'œdème de la partie supérieure du corps (présent dans 60 à 83% des cas selon les séries) et la

dyspnée (présente dans 50 à 83% des cas selon les séries).

(ABNER 1993, ARMSTRONG 1987, HENNEQUIN 1995, JACKSON 1995, KISHI 1993,

LOCHRIDGE 1979, MAC INTYRE 1949, MARLIER 1996, PARISH 1981,.YELLIN 1990).
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PRESENTATION CLINIQUE DU SYNDROME CAVE SUPERIEUR

Signes cliniques

LOCHRIDGE PARISH ARMSTRONG CHEN
et coll. et coll. et coll. et coll.

1969-1979 1981 1987 1990

(% patients) (% patients) (% patients) (% oatients)

Œdème de la partie
supérieure du corps 83 80 60 78

Circulation collatérale
thoracique 68 NR 67 NR

Cyanose NR 45 13 NR

Dyspnée 83 63 50 71

Turgescence jugulaire 92 80 67 27

Toux 70 55 NR 4

Douleurs thoraciques NR 20 NR NR

Dysphonie NR NR NR 9

Dysphagie 1 12 NR NR

Céphalées 3 NR NR 11

Epistaxis 1 NR NR NR

Vertiges 29 NR NR NR

Troubles de la conscience 6 7 NR NR

NR = non renseigné

TABLEAU 1
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2.3- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Les diagnostics différentiels du syndrome cave supérieur, représentés par l'oedème de

Quincke, la blépharite allergique et l'insuffisance cardiaque, sont facilement éliminés.

2.4. LES SIGNES DE GRAVITE

Les signes de gravité sont les symptômes causés par l'œdème cérébral (stupeur,

somnolence, confusion, coma, convulsion ) et par l'œdème laryngé (stridor, dyspnée

inspiratoire, détresse respiratoire). Il y a alors risque vital; c'est une urgence médicale.

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'installation de celle-ci (ABNER 1993, BOF 1994, HOCHREIN 1998, JACKSON 1995,

KISHI 1993, MARLIER 1996, SHAH 1996, YELLIN 1990).

2.5. LES MODES DE REVELATION DU SYNDROME

CAVE SUPERIEUR

Le syndrome cave supérieur peut avoir un début aigu, subaigu ou progressif.

2.5.1. LES FORMES AIGUËS

Les formes aiguës 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

œdème de la face, du cou, des membres supérieurs, œdème cérébral (céphalées, altération de

la conscience) et œdème laryngé à l'origine d'une insuffisance respiratoire aiguë. Il s'agit
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d'un syndrome cave supérieur sévère mal toléré engageant le pronostic vital d'évolution

fatale en l'absence de thérapeutique d'urgence (JACKSON 1995, YELLIN 1990).

2.5.2. LES FORMES CHRONIQUES

Au contraire, lorsque l'obstruction de la veine cave supérieure se constitue

progressivement, une importante circulation collatérale de suppléance se développe. Le

syndrome cave supérieur est alors paucisymptomatique (œdème des paupières le matin,

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

collatérale thoraco-abdominale supérieure) voire asymptomatique au début (phase

d'obstruction compensée de CONDORELLI). Puis, le tableau clinique classique se constitue

progressivement en quelques semaines.

La présentation clinique varie en fonction de l'étiologie du syndrome cave supérieur.

Les syndromes caves supérieurs malins sont de progression rapide. Il s'écoule en moyenne

3.2 semaines entre le début du syndrome cave supérieur et sa détection. A l'inverse, les

syndromes caves supérieurs bénins ont un début insidieux avec un diagnostic plus tardif (en

moyenne 42 semaines (ABNER 1993, HENNEQUIN 1995, HOCHREIN 1998, JACKSON

1995, MARLIER 1996).

Après la présentation clinique, nous allons nous intéresser à l'étiologie du syndrome

cave supérieur.
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3. ETIOLOGIE

Le syndrome cave supérieur est une entité rare. Son incidence est faible. PARISH et

coll. (collaborateurs) rapportent 86 cas observés de 1961 à 1981, HERREROS et coll. 26 cas

entre 1975 et 1984, FASSIN et coll. 20 cas de 1977 à 1984, BOUMGHAR et coll. 38 cas de

1965 à 1984, CHEN et coll. 45 cas de 1978 à 1990.

Les étiologies sont nombreuses, variées.

3.1. EVOLUTION DE LA REPARTITION DES CAUSES

DANS LE TEMPS

Le premier cas décrit de syndrome cave supérieur en 1757 par William HUNTER était

dû à un anévrisme aortique d'origine syphilitique.

Naguère, c'est-à-dire avant les années 1950, les étiologies bénignes étaient la première

cause, avec les anévrismes aortiques (surtout syphilitique) et les médiastinites, avec une

prédominance des causes infectieuses (ABNER 1993). La syphilis et la tuberculose

médiastinale étaient les 2 causes les plus fréquentes représentant ensemble 40% des cas de

syndrome cave supérieur (GRAY 1991, BOUMGHAR 1985).

Jusqu'en 1949, rares étaient les cas d'étiologies malignes rapportés dans la littérature

(BOUMGHAR 1985, CHEN 1990). En 1949, MAC INTYRE et SYKES et coll. rapportent

dans une revue des cas de syndrome cave supérieur dans la littérature jusqu'en 194967% de

cause bénigne, avec une prépondérance des anévrismes aortiques (30%) et des maladies

inflammatoires du médiastin (15%) et 33% d'étiologie maligne.

Depuis les années 50, on assiste à un changement dans la répartition des étiologies des

syndromes caves supérieurs avec une diminution des étiologies bénignes et une augmentation

des étiologies malignes.
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Les étiologies bénignes régressent grâce au progrès des antibiotiques qui a fait

diminuer les causes infectieuses (syphilis, tuberculose). Les étiologies malignes augmentent

avec l'augmentation de l'incidence des cancers bronchiques, notamment depuis la seconde

guerre mondiale. Ainsi, alors qu'avant 1949, les étiologies bénignes prédominaient, les études

depuis les années 50 montrent une prédominance des étiologies malignes qui représentent

selon les études de 63,7 à 97% des syndromes caves supérieurs (97% des syndromes caves

supérieurs de 1969 à 1979 selon LOCHRIDGE et coll., 63.7% selon HERREROS et coll. de

1975 à 1984, 88% selon PARISH et coll. en 1981, 83,7% selon YELLIN et coll. en 1990 et

93% selon CHENet coll. en 1990).

EVOLUTION ETIOLOGIQUE DU SYSTEME CAVE SUPERIEUR

1990
CHEN

1990
YELLIN

1981
PARISH

1975-1984
HERREROS

60,0%

50,0%

40,0%

30,0%

90,0%

80,0% -1-------

70,0% t---------

20,0%

10,0%

0,0% t---'--------'----.---'-----'

67,0% 3,0% 36,3% 22,0% 16,3% 7,0%

non renseigné 82,0% 57,7% 67,0% 46,5% 57,0%

c=J Etiologies bénignes _ Cancers bronchiques

TABLEAUN°2
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Les importantes variations des chiffres selon les études s'expliquent par la faible

incidence du syndrome cave supérieur et par le mode de recrutement pouvant privilégier

certaines étiologies (orientation du service hospitalier qui mène l'étude, région géographique)

(MARLIER 1996).

Récemment, on assiste à une réaugmentation de l'incidence des étiologies bénignes en

raison de la réaugmentation des cas de tuberculose et de syphilis avec le nombre croissant de

cas de SIDA (ABNER 1993) et en raison de l'utilisation de plus en plus fréquente des

dispositifs endoveineux thrombogènes.

3.2.LES ETIOLOGIES MALIGNES

Comme nous l'avons vu, actuellement, l'étiologie d'un syndrome cave supérieur est le

plus souvent maligne. L'espérance de vie est plus courte que dans les étiologies bénignes car

l'évolution est plus rapide et le syndrome cave supérieur est habituellement dû à l'évolution

avancée de la maladie avec un mauvais pronostic.

Au premier rang des étiologies malignes se trouvent les cancers bronchiques.

3.2.1. LES CANCERS BRONCHIQUES

Les cancers bronchiques représentent aujourd'hui la principale étiologie des

syndromes cave supérieur: de 45% à 85% des syndromes caves supérieurs selon les séries

(45% selon BOUMGHAR et coll., 46,5% selon YELLIN et coll., 57% selon CHEN et coll.,

57.7% selon HERREROS et coll., 67% selon PARISH et coll., 80% selon ARMSTRONG et

coll., 82% selon LOCHRICHE et coll., 85% selon AHMANN et coll.

La prédominance masculine et l'âge moyen de 60 ans dans les syndromes caves

supérieurs correspondent à l'épidémiologie des cancers bronchiques (YELLIN 1990).
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Le syndrome cave supérieur survient dans 3 à 20% des cancers bronchiques

(COULOMB 1991, HENNEQUIN 1995, JACKSON 1995, WATKINSON 1993).

La survenue d'un syndrome cave supérieur entraîne des symptômes gênants altérant la

qualité de vie des patients et peut être fatale s'il n'est pas traité (JACKSON 1995).

Il survient surtout lorsque le cancer bronchique siège à droite (rapport de 4/1), au

niveau du lobe supérieur droit pour des raisons anatomiques.

Parmi les cancers bronchiques, le cancer bronchique à petites cellules (CPC) est le

type histologique le plus fréquent. alors que le carcinome bronchique à petites cellules

représente en moyenne 20% des cancers bronchiques. Il représente en moyenne un tiers des

syndromes caves au cours du cancer bronchique (avec des variations de 12% à 43% selon les

séries) (ABNER 1993, AHMANNN 1984, ARMSTRONG 1987, CHEN 1990, HERREROS

1985, LOCHRIDGE 1979, PARISH 1981, URBAN 1993, YELLIN 1990).

Un syndrome cave supérieur survient dans environ 10% des CPC (SPIRO 1983).

L'incidence du syndrome cave supérieur est de 6,6 à 12% au moment du diagnostic de CPC

(BOF 1994, URBAN 1993). Il s'agit le plus souvent d'un CPC disséminé (61% contre 39%

de CPC limité). La présence de métastases cérébrales lors du diagnostic de CPC serait plus

fréquente quand il existe un syndrome cave supérieur (22% contre Il%) (URBAN 1993).

Les autres types histologiques sont les carcinomes épidermoïdes (23 à 42% des

syndromes caves supérieurs) puis les adénocarcinomes bronchiques (8 à 24%), les carcinomes

bronchiques à grandes cellules (8 à 18%) et les carcinomes indifférenciés (4 à 32%) (ABNER

1993, AHMANN 1984, ARMSTRONG 1987, CHEN 1990, LOCHRIDGE 1979, PARISH

1981). On trouve de grandes variations dans les pourcentages des CNPC en raison de

l'interprétation des cancers anaplasiques à grandes cellules en cancers indifférenciés ou d'une

interprétation plus large des CPC.

50



REPARTITION HISTOLOGIQUE DES CANCERS BRONCHIQUES
DANS LE SYNDROME CAVE SUPERIEUR

histologie

LOCHRIDGE PARISH AHMANN ARMSTRONG CHEN
et coll. et coll. et coll. et coll. et coll.

1969-1979 1981 1964 1987 1990

nbre ID.cent nbre ID.cent nbre ID.cent nbre ID.cent nbre Ip.cent

cancers
bronchiques 52 45 99 26

à petites cellules 15% 27% 40% 43% 12%

épidermoïdes 23% 27% 26% 42%

adénocarcinome 8% 24% 17% 19%

à grandes cellules 8% 18% 14% 0%

indifférenciés 32% 4% 0% 27%

Le sujet de la thèse concerne les syndromes caves supérieurs au cours des cancers

bronchiques. Nous ne ferons donc qu'une rapide revue des autres étiologies des syndromes

caves supérieurs à savoir: les autres étiologies malignes et les étiologies bénignes.

Les autres étiologies malignes sont les lymphomes, les métastases médiastinales et

exceptionnellement d'autres pathologies malignes.

3.2.2. LES LYMPHOMES

Les lymphomes représentent la seconde étiologie maligne en fréquence, après les

cancers bronchiques. Elles représentent 5 à 27% des syndromes caves supérieurs (CHEN

1990, DAVENPORT 1978, SHAH 1996, YELLIN 1990).

3 à 8% des patients porteurs de lymphomes malins développeront un syndrome cave

supérieur (BOF 1994, COULOMB 1991).

Ce sont quasi exclusivement des lymphomes malins non hodgkiniens siégeant dans le

médiastin antérieur. Ces cancers sont chimiosensibles.
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3.2.3. LES METASTASES MEDIASTINALES

Les métastases médiastinales (adénopathies ou carcinoses) de cancers extra

thoraciques représentent 1 à 20% des syndromes caves supérieurs (CHEN 1990,

DAVENPORT 1978, SHAH 1996, YELLIN 1990).

1% des patients ayant des métastases thoraciques présenteront un syndrome cave

supérieur.

Ce sont surtout des métastases de cancer du sein mais aussi des métastases de cancers

de testicule, de thyroïde, de côlon, de rein, de vessie.

3.2.4. LES AUTRES ETIOLOGIES MALIGNES

Les autres pathologies malignes à l'origine de syndrome cave supérieur sont

exceptionnelles. Il s'agit des thymomes malins, des tumeurs germinales, des cancers de la

thyroïde, des plasmocytomes extra-medullaires intra-thoraciques, des léîomyosarcomes des

vaisseaux du cou, des carcinomes œsophagiens (YELLIN 1990).

3.3. LES ETIOLOGIES BENIGNES

Avant, la tuberculose et la syphilis étaient les étiologies bénignes les plus fréquentes

(MARLIER 1996).

Actuellement, les thromboses iatrogènes et les médiastinites fibreuses chroniques sont

les causes bénignes les plus fréquentes (BRUNI 1985, URBAN 1993).

Les syndromes caves supérieurs d'étiologie bénigne ont une évolution plus insidieuse,

une progression plus lente avec développement d'une importante circulation collatérale de

suppléance (cf. physiopathologie) et sont de diagnostic difficile au début. En 1981,

SCHRAUFNAGEL et coll. conclue que plus le diagnostic est difficile à obtenir, plus grande

est la probabilité que la cause soit bénigne.
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3.3.1. LES MEDIASTINITES

Elles sont actuellement une des étiologies bénignes les plus fréquentes. Elles

représentent 5 à 15% des syndromes caves supérieurs.

L'inflammation et la fibrose médiastinale engainent les vemes du système cave

supérieur ou la maladie granulomateuse (masse ganglionnaire granulomateuse,

lymphadénite) comprime la veine cave supérieure (DOTY 1990).

Les étiologies des médiastinites sont post-infectieuse (syphilis, tuberculose,

actinomycose, nocardiose, blastomycose, histoplasmose), post-radique, médicamenteuse

(méthysergide), sarcoïdosique, silicosique (avec atteinte lymphonodale) et idiopathique

(COULOMB 1991, MARLIER 1996).

L'incidence de la fibrose médiastinale est plus fréquente dans les régions où

l'histoplasmose est endémique (Etats-Unis, Canada...) (ABNER 1993).

3.3.2. LES THROMBOSES

La fréquence des thromboses dans les syndromes caves supérieurs est comprise entre

6 et 27% (MAHAJAN 1975, MARLIER 1996, PARISH 1981).

Depuis ces dernières années, du fait de la plus grande utilisation des dispositifs endo

veineux, les thromboses iatrogènes sont devenues une étiologie de plus en plus fréquente de

syndrome cave supérieur; elles seraient devenues la cause bénigne la plus fréquente pour

certains, devant les médiastinites fibreuses (ABNER 1993, COULOMB 1991).

Ces thromboses iatrogènes sont en général pauci voire asymptomatique découvertes

sur une phlébographie ou lors d'une autopsie.

Les thromboses iatrogènes représentent 7,7% des syndromes caves supérieurs selon

HERREROS et coll. (1985),0 à 17% des cas de syndrome cave supérieur identifiés à partir de

la clinique selon YELLIN et coll. (1990), 12,9% sur une série autopsique de 32 malades ayant

un cathéter central (ABNER 1993), 37,5 à 52% authentifiés par la veinographie sur une série

de malades porteurs d'un cathéter central à demeure sans traitement anticoagulant (DOTY

1990).

Les dispositifs endo-veineux à l'origine de thrombose de la veine cave supérieur sont

les cathéters veineux centraux de perfusion de dialyse, les électrodes de pacemaker, les

cathéters de SWANN GANZ, les shunts péritonéo-veineux.
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La survenue de thromboses est favorisée par:

• la taille du dispositif endo-veineux (plus elle est grande, plus le risque augmente)

• sa nature (meilleure tolérance des cathéters en silicone et en polyuréthate)

• sa situation (augmentation du risque si l'extrémité se situe dans la moitié

supérieure de la veine cave supérieure ou au-dessus, notamment à gauche)

• la nature des produits administrés (les antimitotiques et les solutés de nutrition

parentérale sont irritants pour l'endothélium veineux)

• l'état d'hypercoagulabilité des patients en oncologie lié au cancer

• les microtraumatismes du cathéter contre la paroi veineuse

(ABNER 1993, BERTRAND 1984, MARLIER 1996, PARISH 1981, PUEL 1993)

Les patients atteints de cancers bronchiques ont donc un risque élevé de faire un

syndrome cave supérieur du fait de leur cancer et du fait de l'utilisation de plus en plus

fréquente de chambre implantable pour le traitement chimiothérapique.

Les thromboses de la veine cave supérieure sont le plus souvent iatrogènes mais il

existe aussi des thromboses d'autres origines: polyglobulie, vascularites (maladie de

BEHCET, maladie de CHURG et STRAUSS, lupus érythémateux disséminé, maladie de

TAKAYASHU, maladie de HORTON), postopératoire (malformations cardiaques),

idiopathique (MAHAJAN 1975, MARLIER 1996).

3.3.3. LES TUMEURS BENIGNES DU MEDIASTIN

Les tumeurs bénignes du médiastin (goitre plongeant endothoracique, thymome bénin,

dysembryome, kyste thymique, kyste dermoïde, kyste bronchogénique, tératome bénin,

lymphangiome kystique) sont des causes rares de syndrome cave supérieur (COULOMB

1991, MARLIER 1996).

3.3.4. LES CAUSES VASCULAIRES

Les étiologies vasculaires sont: l'anévrisme aortique (étiologie devenue rare de nos

jours avec la diminution de l'incidence de la syphilis), la fistule aorto-cave, la dissection de

l'aorte, l'hémangiome de la veine cave supérieure (COULOMB 1991, MARLIER 1996).
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3.3.5. LES CAUSES CARDIO-PERICARDIQUES

Elles comprennent le myxome de l'oreillette droite, la péricardite constrictive,

l'épanchement péricardique, le rétrécissement mitral, le remplacement valvulaire aortique, la

dilatation atriale gauche, les corrections chirurgicales des malformations cardiaques

(opération de MUSTARD), les complications de la chirurgie thoracique (COULOMB 1991,

MARLIER 1996).

3.3.6. LES AUTRES ETIOLOGIES BENIGNES

Elles regroupent des causes diverses: traumatismes (plaie veineuse, hématome),

hématome médiastinal, ostéite claviculaire, pneumothorax comprimant la veine cave

supérieure, pneumo-médiastin sous tension (COULOMB 1991, MARLIER 1996).

En conclusion, de nos jours, les syndromes caves supérieurs sont dans la majorité des

cas liés à une étiologie maligne (près de 90 % des cas) avec une nette prédominance du cancer

bronchique qui représente 60 à 80% des cas de syndromes caves supérieurs. Il faut aussi

souligner l'émergence des thromboses iatrogènes liées à l'emploi de dispositifs endoveineux

comme les chambres à cathéter implantable de plus en plus utilisés chez les patients atteints

de cancer bronchique.

Après avoir passé en revue les étiologies du syndrome cave supérieur, nous allons

nous intéresser aux différentes techniques d'imagerie utilisées dans le syndrome cave

supérieur.
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4. L'IMAGERIE

L'imagerie a de multiples intérêts dans le syndrome cave supérieur. En effet, elle

permet le diagnostic précoce des syndromes caves supérieurs quand l'obstruction est

asymptomatique ou quand les signes cliniques sont frustres. Quand un syndrome cave

supérieur est suspecté, l'imagerie permet de confirmer le diagnostic d'obstruction, d'en

préciser le siège et l'étendue, de réaliser le bilan étiologique. Dans les cancers bronchiques,

l'imagerie fait parti du bilan d'extension. Elle peut aussi aider au traitement du syndrome

cave supérieur et de sa cause et à la surveillance (ABNER 1993, BOF 1994, COULOMB

1991).

4.1. LA RADIOGRAPHIE THORACIQUE

C'est l'examen de base lors d'un syndrome cave supérieur. Sa réalisation est simple,

peu coûteuse et utile dans la plupart des cas (ABNER 1993). En effet, la radiographie

thoracique est anormale dans 73 à 84% des cas (COULOMB 1991, MARLIER 1996).

Pour dépister un syndrome cave supérieur, la radiographie thoracique peut être utile.

Un des signes précoces de syndrome cave supérieur est l'apparition d'un «bouton aortique»

sur la radiographie thoracique correspondant à la dilatation de la veine intercostale supérieure

gauche. Ce signe, très inconstant et non spécifique, apparaît en moyenne une semaine avant le

début du syndrome cave supérieur (CARTER 1985). D'autres signes radiologiques peuvent se

rencontrer en cas de syndrome cave supérieur comme une hypertrophie de la crosse de

l'azygos ou un élargissement du médiastin supérieur prédominant à droite lié à la circulation

collatérale mais ces signes sont non spécifiques et inconstants (BOF 1994, COULOMB 1991,

MARLIER 1996).

Pour le diagnostic étiologique, la radiographie thoracique garde son intérêt. Elle reste

l'examen de base pour le cancer bronchique. Les signes évocateurs sont une opacité dans le
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médiastin supérieur (59% des cas) ou une opacité hilaire droite (19% des cas selon

AMSTRONG et coll. en 1987.

La radiographie thoracique est cependant normale dans 16% à 27% des obstructions de

la veine cave supérieure même si celle-ci est symptomatique. C'est notamment le cas des

thromboses veineuses iatrogènes (COULOMB 1991, MARLIER 1996).

En conclusion, la radiographie thoracique reste utile mais a beaucoup perdu de son

intérêt depuis l'apparition des nouvelles techniques d'imagerie plus sensible et plus spécifique

(tomodensitométrie et imagerie par résonance magnétique).

4.2. LA TOMODENSITOMETRIE

La tomodensitométrie (TDM) est devenue un examen essentiel dans le syndrome cave

supérieur. Elle est à demander immédiatement après la radiographie thoracique voire d'emblée

devant toute suspicion de syndrome cave supérieur (COULOMB 1991).

4.2.1. TECHNIQUE

Le diagnostic d'obstruction de la veine cave supérieure sur le scanner thoracique

repose sur l'injection dans une veine du pli du coude d'un bolus de produit de contraste, le

patient étant en décubitus dorsal les bras au-dessus de la tête.

En TDM, les veines sont spontanément de même densité que les artères et les tissus

mais plus denses que la graisse médiastinale. L'injection intraveineuse de produit de

contraste iodé au pli du coude va opacifier en 2 à 4 secondes la veine cave supérieure qui

devient alors très dense.

L'injection doit être rapide et de concentration suffisante pour visualiser

l'obstruction sur le système cave supérieur avec la circulation collatérale.

En théorie, l'injection de produit de contraste devrait être toujours bibrachiale avec

injection intraveineuse simultanée bilatérale avec un raccord en Y. En fait, l'injection

unilatérale est dans la plupart des cas suffisante. L'injection unilatérale doit se faire
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uniquement au pli du coude gauche en raison du trajet horizontal médiastinal du tronc

veineux brachiocéphalique gauche. Les inconvénients de l'opacification unilatérale sont le

risque de méconnaître une obstruction du tronc veineux brachiocéphalique droit et

d'entraîner des fausses images de défect endoluminal par contraste entre le sang opacifié et

le sang non opacifié. En cas de suspicion d'obstruction au niveau de la confluence des

deux troncs veineux brachiocéphaliques ou d'obstruction étendue au tronc veineux

brachiocéphalique droit ou d'artefact, on préférera donc l'injection bibrachiale (BOF 1994,

CHEN 1990,.COULOMB 1991). Plus rarement, une injection hépatique sera réalisée pour

démontrer l'existence d'une région d'hypervascularisation hépatique par mise en jeu de

dérivations systémo-porto-hépatiques en raison d'une obstruction de la veine cave

supérieure (COULOMB 1991).

Pour préciser l'obstruction de la veine cave supérieure et/ou des troncs veineux

brachiocéphaliques et la circulation collatérale, on utilisera des niveaux de coupe différents

visualisant de haut en bas les veines jugulaires et sous-clavières, les troncs veineux

brachiocéphaliques, la veine cave supérieure, la crosse de l'azygos.

Pour l'acquisition des images, on peut utiliser une méthode séquentielle (réalisation

de coupes successives à chaque niveau anatomique choisi pendant la même injection de

produit de contraste).

En 1989, est apparue une nouvelle technique plus sophistiquée: le scanner spiralé

ou hélicoïdal qui permet l'acquisition d'un volume thoracique en une seule apnée en une

seule injection de produit de contraste. Le principe du scanner spiralé est le déroulement

synchrone d'un déplacement linéaire continue du patient sur la table d'examen et d'une

rotation continue du tube à rayons X et des détecteurs couplés à l'acquisition des données.

Le faisceau de rayons X décrit un trajet spiralé hélicoïdal autour du patient. Les avantages

de cette technique d'acquisition sont une meilleure qualité des images, une très bonne

résolution des images, une reproductibilité des variations respiratoires, une possibilité

d'effectuer des reconstructions tridimensionnelles et d'étudier les phénomènes

hémodynamiques. En outre, il nécessite une faible quantité et une faible concentration de

produit de contraste (AUBIER 1996, BOF 1994, COULOMB 1991).
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4.2.2. DIAGNOSTIC POSITIF

Le syndrome cave supérieur se traduit en TDM par l'association de signes directs

d'obstruction et de signes indirects d'obstruction: la circulation collatérale.

4.2.2.1. LES SIGNES DIRECTS D'OBSTRUCTION

En fonction de l'étiologie du syndrome cave supérieur, l'obstruction cave supérieure

peut être une obstruction endoluminale thrombotique et/ou une obstruction d'origine

extrinsèque. Les deux types obstruction sont souvent associés dans les obstructions d'origine

tumorale. En TDM, on distingue donc parmi les signes directs d'obstruction les signes de

thrombose et les signes d'obstruction extrinsèque.

A. Les signes scanographiques de thrombose veineuse

On rencontre des thromboses dans les obstructions caves supérieures endoluminales

mais aussi en cas d'obstruction extrinsèque. Les thrombus sont le plus souvent cruoriques

(flottants ou obstructifs) mais peuvent être aussi tumoraux. Il s'agit alors de thrombi en

continuité avec le processus expansif tumoral extraluminal.

En TDM, une thrombose cave supérieure peut se traduire par:

• une distension de la veine au niveau du thrombus (signe inconstant, non

spécifique)

• une hypodensité spontanée du thrombus par rapport au sang circulant opacifié

mettant en évidence la paroi veineuse en regard (signe inconstant surtout en

cas de thrombus récent, celui-ci étant alors iso voire hyperdense)

• le signe de la pariétographie veineuse qui correspond à une prise de contraste

circulaire péri-veineuse tardive liée à l'opacification de la paroi de la veine

thrombosée par les vasa vasorum. En regard du thrombus, la paroi de la veine

est hypervascularisée en raison de phénomènes inflammatoires. Le signe de la

pariétographie veineuse est inconstant surtout en cas de thrombus ancien. Ce

signe ne doit pas être confondu avec la persistance d'un courant sanguin autour

d'un thrombus flottant dans la veine cave supérieure. Dans ce cas,

59



l'opacification de 'anneau sanguin circulant est précoce contemporaine de

l'injection de produit de contraste et évolue dans le temps comme le reste de la

densité sanguine.

• une calcification du thrombus (signe tardif, inconstant)

En cas de thrombose de la veine cave supérieure, on doit préciser son siège et son

extension, et rechercher une thrombose en amont au niveau des troncs brachiocéphaliques,

des veines jugulaires et sous-clavières,

(BOF 1994, CHEN 1990, COULOMB 1991, MARLIER 1996)

B. Les signes scanographiques d'obstruction extrinsèque

En TDM, l'obstruction extrinsèque de la veine cave supérieure se traduit soit par

l'absence d'opacification de la veine en dessous de l'obstacle si celui-ci est complet, soit par

la mauvaise opacification de la veine en dessous de l'obstacle avec déformation et

refoulement de l'axe veineux en cas d'obstruction incomplète.

Le scanner thoracique permet de visualiser la cause de l'obstruction de la veine cave

supérieure. Le scanner peut différencier une tumeur extraluminale à l'origine d'une

obstruction extrinsèque, d'une tumeur intraluminale à l'origine d'une obstruction intrinsèque.

Dans les cancers bronchiques, on peut avoir soit une masse tumorale à l'origine d'une

obstruction uniquement extrinsèque de la veine cave supérieure, soit une masse tumorale

envahissant la paroi de la veine cave à l'origine d'une obstruction mixte, extrinsèque et

intrinsèque.

Dans ce cas, les deux masses intra et extraluminale sont en continuité et se rehaussent

en même temps et de la même façon après injection de produit de contraste.

Au contraire, l'existence d'un liseré hypodense (graisse) séparant la paroi de la veine

de la masse tumorale est en faveur de l'absence d'invasion de la veine donc d'une obstruction

uniquement extrinsèque.

Il faut cependant rester prudent, on ne peut en être certain qu'après un examen

anatomopathologique (BOF 1994, CHEN 1990, COULOMB 1991, MARLIER 1996,

TANIGAWA 1998).
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4.2.2.2. LES SIGNES INDIRECTS D'OBSTRUCTION: LA

CIRCULATION COLLATERALE

La présence d'une circulation collatérale a une forte valeur prédictive de syndrome

cave supérieur. La présence d'une circulation collatérale est un signe scanographique sensible

et spécifique du syndrome cave supérieur. La sensibilité serait de 96% et la spécificité de 92%

quels que soient le nombre et la localisation des vaisseaux collatéraux selon KIM et coll.

(1993). L'association de la présence d'une circulation collatérale et de signes directs

d'obstruction de la veine cave supérieure est nécessaire pour porter le diagnostic de syndrome

cave supérieur (COULOMB 1991, KIM 1993).

En TDM, lors d'une obstruction cave supérieure, la circulation collatérale veineuse se

traduit soit par la mise en évidence de réseaux veineux normalement non identifiables, soit

par l'augmentation de calibre des collatérales normalement visibles. Les réseaux veineux

collatéraux sont des structures de petite taille, rondes ou tubulées, situées au niveau du tissu

sous-cutané dans la profondeur de la paroi thoracique ou au niveau de la graisse médiastinale,

se rehaussant de façon précoce et intense en même temps voire avant les artères, après

injection de produit de contraste. L'opacification est également précoce, intense,

contemporaine de celle des artères, pour les grosses veines collatérales normalement visibles

mais augmentées de calibre en cas d'obstruction cave supérieure (CHEN 1990, COULOMB

1991, MARLIER 1996).

La situation et l'extension de la circulation collatérale est fonction de la topographie et

de l'étendue de l'obstruction cave supérieure. La circulation de suppléance va suivre les

différents réseaux anastomotiques précédemment décrits sur le plan anatomique. On va

retrouver les grands types de voies de dérivation: dérivations cavo-azygos (entre le système

cave supérieur et le système azygos), dérivations cavo-caves (entre le système cave supérieur

et le système cave inférieur), dérivations porto-systémiques (entre le système cave supérieur

et le système porte) et les autres voies.
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• le système veineux azygos

La grande veine azygos constitue une grande voie de dérivation lors des obstructions

caves supérieures en raison de ses connexions avec le système cave supérieur et avec le

système cave inférieur. En cas d'obstruction cave supérieure, on peut noter en TDM une

opacification précoce, massive et une augmentation de calibre de la grande veine azygos

(diamètre normal entre 6 et 8 mm). La crosse de l'azygos est presque toujours anormalement

opacifiée en raison des dérivations intercostales droite et gauche. En cas d'obstruction de la

veine cave supérieure en dessous la crosse de l'azygos, le sang va emprunter la grande veine

azygos à contre-courant et on va constater sur le scanner une dilatation et une opacification

rétrograde de la grande veine azygos jusqu'au niveau ou en dessous du diaphragme.

Les veines hémiazygos inférieure et supérieure gauches (ou veine hémiazygos et

hémiazygos accessoire) peuvent être visibles à l'état normal. Si elles sont utilisées comme

voies de dérivation, elles sont augmentées de diamètre et surtout elles sont opacifiées de

façon précoce et intense.

Les veines intercostales supérieures droite et gauche peuvent être visibles à l'état

normal (dans 63 % à 85% des cas pour la veine intercostale supérieure droite, 49% pour la

gauche (BOF 1994, MARLIER 1996). C'est leur opacification précoce et intense massive qui

est très évocatrice d'une obstruction cave supérieure. L'opacification précoce et intense de la

veine intercostale supérieure droite, visible le long du bord antéro-latéral droit du rachis

dorsal jusqu'à son abouchement au niveau de la crosse de l'azygos, est souvent le premier

signe scanographique de syndrome cave supérieur, quel que soit le siège de l'obstruction mais

en particulier en cas d'obstacle au niveau d'un tronc veineux brachiocéphalique gauche. La

veine intercostale supérieure gauche se repère quant à elle soit le long du bord antéro-latéral

gauche, soit dans son trajet horizontal au-dessus de la crosse de l'aorte.

En cas d'obstruction cave supérieure au-dessus de l'abouchement de la grande veine

azygos, des voies anastomotiques peuvent se développer entre le système cave supérieur et le

système azygos par l'intermédiaire des veines médiastinales notamment des veines

péricardophréniques et des veinules viscérales. Cela va se traduire en TDM par la

visualisation des veinules viscérales médiastinales (non visibles chez le sujet sain) sous forme

de petites structures nodulaires se rehaussant intensément et précocement après injection de

produit de contraste, principalement situées dans la région latéro-trachéale gauche, sur le bord

gauche de la crosse de l'aorte et le long du bord gauche du cœur.
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• les veines mammaires

Les veines mammaires internes, situées le long du bord postéro-Iatéral droit et gauche,

peuvent être utilisées comme voie de dérivation entre le système cave supérieur et le système

azygos ou le système cave inférieur. A l'état normal, elles peuvent être visibles sur le scanner

thoracique. En cas de syndrome cave supérieur, elles sont dilatées et opacifiées de façon

précoce et intense.

• les voies de dérivation entre les systèmes cave supérieur et inférieur

Ces voies de dérivations empruntent les systèmes antérieur et postérieur du tronc

(réseaux veineux de la paroi antérieure et postérieure du tronc). Les veines de la paroi

thoracique, difficilement visibles à l'état normal, sont visibles sous forme de petites structures

arrondies ou tubulées opacifiées intensément et précocement au sein de la graisse sous

cutanée ou des masses musculaires de la paroi en cas de syndrome cave supérieur. Le système

postérieur du tronc comprend le système azygos et le réseau veineux des plexus rachidiens.

Ce réseau est fréquemment visible au niveau des foramens. Lors des dérivations cavo-caves,

on peut observer une opacification intense, précoce de la veine cave inférieure contemporaine

de l'opacification de l'aorte abdominale, ceci est également décrit dans les dérivations porto

caves.

• les veines thyroïdiennes inférieures

Les veines thyroïdiennes inférieures situées dans le médiastin antéro-supérieur à

l'étage supra-aortique et qui se drainent dans le tronc brachiocéphalique gauche, sont très

souvent visibles chez le sujet sain. En cas d'obstacle sur le tronc veineux brachiocéphalique

gauche, elles sont dilatées et opacifiées anormalement.

• Les dérivations porto-caves

Des voies de dérivation peuvent se développer entre le système cave supérieur et le

système porte au niveau œsophagien ou au niveau du ligament rond. La détection de varices

œsophagiennes est exceptionnelle en cas de syndrome cave supérieur. En TDM, le
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développement des voies de dérivation du ligament rond se traduit par l'opacification de

veines sous-cutanées médianes et para-médianes dans la paroi abdominale antérieure

(correspondant aux veines mammaires internes et externes, aux veines épigastriques, aux

veines sous-cutanées abdominales) ou par l'apparition de zones d'hypervascularisation

hépatiques. Lors d'un syndrome cave supérieur, le développement de voies de dérivation

entre les veines de la paroi antérieure du tronc tributaires du système cave et les veines du

ligament rond tributaire du système porte entraîne une hypervascularisation du ligament rond.

Cette hypervascularisation du ligament rond est à l'origine de zones d'hypervascularisation

hépatique de siège antérieur, situées entre le lobe gauche et le lobe droit. Elles ne doivent être

confondues avec des images de métastases hépatiques. En cas de syndrome cave supérieur,

ces images d'hypervascularisation hépatique sont associées à la présence des collatérales

sous-cutanées abdominales et à l'opacification intense et précoce de la veine cave inférieure

alors que l'aorte n'est pas encore opacifiée.

• les dérivations périscapulaires

En cas d'obstruction du tronc brachiocéphalique avec obstruction de la veine sous

clavière, on va visualiser sur le scanner un réseau veineux autour de l'épaule et du creux sus

claviculaire, opacifié de façon anormale du côté de l'injection.

(BOF 1994, COULOMB 1991, MARLIER 1996)

En 1993, KIM et coll. ont étudié la fréquence des différents types de circulation

collatérale en TNM en cas de syndrome cave supérieur. Selon leur étude, les voies de

dérivations les plus fréquemment visibles sur le scanner sont la veine grande azygos, le réseau

veineux périscapulaire et le réseau de la partie postéro-latérale du tronc (70% des cas) suivies

des anastomoses veineuses du système vertébral (système postérieur du tronc)(58%), des

veines de la partie antéro-latérale du tronc(50%), des veines mammaires internes (37,%), des

veines intercostales supérieures droites (37,5%), des veines hémiazygos (30%) et de la veine

intercostale supérieure gauche (21%).
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4.2.3. DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE

Grâce à la visualisation des signes directs et indirects de l'obstruction, le scanner

thoracique avec injection permet de préciser le siège et l'étendue de l'obstruction sur le

système cave supérieur.

• Quand l'obstruction de la veine cave supérieure siège au-dessus de

l'abouchement de la grande veine azygos, des voies de dérivation se développent

entre les troncs veineux brachiocéphaliques et le système azygos permettant le retour du

sang vers l'oreillette droite par la grande veine azygos. Ainsi, sur le scanner, on peut

visualiser la veine grande azygos, les veines mammaires internes, les veines

médiastinales, un réseau veineux supra-sternal, ces veines de dérivation étant

augmentées de calibre et opacifiées de façon anormale.

• Quand l'obstruction de la veine cave supérieure siège en dessous ou au

niveau de l'abouchement de la grande veine azygos, le sang du système cave

supérieur emprunte le système azygos à contre-courant pour rejoindre le système cave

inférieure. En TDM, on va voir le réseau veineux des plexus rachidiens, les veines dans

la paroi abdominale entre la veine mammaire interne et la veine épigastrique, des zones

d'hypervascularisation hépatique, une opacification rétrograde dans la grande veine

azygos.

• Quand l'obstruction de la veine cave supérieure est étendue au système

azygos, le sang de la veine cave supérieure emprunte les veines des plexus rachidiens et

les anastomoses systémo-portes pour rejoindre la veine cave inférieure. Dans ce cas, on

peut voir des zones d'hypervascularisation hépatique au scanner thoracique.

4.2.4. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

Le scanner thoracique permet de visualiser la cause de l'obstruction de la veine cave

supérieure. Le scanner offre bien souvent une bonne valeur d'orientation quant à la nature de

l'étiologie. En cas de cancer bronchique, on visualise un processus invasif médiastino-hilaire.

La présence d'un processus compressif, infiltrant, s'étendant autour des bronches et de

l'artère pulmonaire avec parfois des calcifications évoque une médiastinite. Mais le scanner
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ne donne qu'une orientation; seul l'examen anatomopathologique donne un diagnostic

étiologique certain.

En cas de néoplasme bronchique, le scanner thoracique permet en outre de faire le

bilan d'extension loco-régionale (BOF 1994, CHEN 1990, COULOMB 1991, MARLIER

1996).

4.2.5. AVANTAGES ET INCONVENIENTS

Comme nous venons de le voir, le scanner thoracique avec injection permet de faire le

diagnostic d'obstruction de la veine cave supérieure.

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

produit de contraste iodé (qui peut être à l'origine d'effets indésirables) 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

supérieure. On va avoir une opacification parcellaire de la veine cave faisant porter à

tord le diagnostic d'obstruction, par effet de dilution ou par «effet gouttière».

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 phénomène 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.

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

réalisation 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 opacification 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
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accompagnée de l'opacification de la veine cave supérieure et des troncs vemeux

brachiocéphaliques ni de signe direct d'obstruction veineuse (thrombose, obstruction

extrinsèque). Et si on réalise l'opacification avec les bras le long du corps, cette

circulation collatérale disparaît et l'opacification de la veine cave supérieure se fait

alors normalement.

• Une opacification trop rapide peut entraîner une opacification des petites veines du

médiastin (veines thyroïdiennes inférieures, veine intercostale supérieure droite, veine

mammaire interne) 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 auteurs, l'opacification rapide de la veine intercostale

supérieure droite est cependant toujours associée 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'obstruction veineuse et d'une circulation collatérale (BOF 1994, COULOMB 1991,

KIM 1993).

Pour le diagnostic positif, le scanner thoracique est l'examen le plus utilisé. Sa

sensibilité et sa spécificité sont proches de 100% (BECHTOLD 1985,CHEN 1990,

COULOMB 1991). Il permet de diagnostiquer des obstructions cave supérieure à un stade

infra-clinique. Dans leur étude rétrospective, en 1985, BECHTOLD et coll. ont noté 5,23% de

formes occultes de traduction uniquement scanographique sans manifestation clinique. La

détection, avant l'apparition de signes cliniques, une obstruction de la veine cave supérieur

d'étiologie maligne est importante pour deux raisons. Premièrement, la détection et le

traitement précoce permettent d'éviter l'apparition des signes cliniques gênants pour le

patient (œdème de la face, du cou...) voire mettant en jeu le pronostic vital (détresse
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respiratoire, œdème cérébral). Deuxièmement, il semble que le diagnostic et le traitement

précoce améliorent le pronostic (BECHTOLD 1985).

Le scanner précise le siège exact et l'étendue de l'obstruction.

Les scanners de dernière génération (scanner spiralé) permettent de réaliser des

reconstructions tridimensionnelles et d'étudier les phénomènes hémodynamiques augmentant

encore la sensibilité du scanner (ABNER 1993, BOF 1994, CHEN 1990, COULOMB

1991,.GOODING 1986).

En 1986, RAPTOPULOS et coll. a identifié 5 catégories d'obstruction cave supérieure

sur le scanner corrélées à l'intensité des symptômes: Le type la est un syndrome cave

supérieur modéré avec une veine azygos normale et sans circulation collatérale; le type lb est

un syndrome cave supérieur sévère avec un flux veineux rétrograde dans l'azygos; le type II

est une obstruction au-dessus de l'abouchement de l'azygos avec un flux rétrograde à

l'intérieur des veines thoraciques, vertébrales et des autres veines périphériques; le type III

est une obstruction cave supérieure au-dessous de l'abouchement de l'azygos avec un flux

sanguin rétrograde à l'intérieur de l'azygos jusqu'à la veine cave inférieure; le type IV est

une obstruction au niveau de la crosse de l'azygos avec de multiples circulations collatérales

et l'absence de visualisation de la veine azygos.

Rappelons le, le scanner <thoracique permet également de visualiser l'étiologie à

l'origine de l'obstruction cave supérieure. La localisation et l'aspect scanographique du

processus obstructif ont valeur d'orientation quant à la nature de l'étiologie mais le diagnostic

étiologique ne peut être certain qu'après analyse histologique.

Le diagnostic anatomopathologique peut être obtenu par analyse cytologique des

expectorations ou des sécrétions endobronchiques (diagnostic obtenu dans 14,5% des

prélèvements selon SCHRAUFNAGEL et coll. (1981), 33% selon CHEN et coll. (1990), par

biopsies per fibroscopie bronchique et bronchoscopie (44,8% de résultats selon

SCHRAUFNAGEL et coll. , 66,6% selon CHEN et coll.), par médiastinoscopie (71% selon

SCHRAUFNAGEL et coll.), par thoracotomie ou médiastinotomie (100% selon

SCHRAUFNAGEL et coll.), par thoracoscopie (75% selon SCHRAUFNAGEL et coll., par

biopsie d'une adénopathie superficielle (66% selon SCHRAUFNAGEL et coll.), par ponction
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per cutanée. Le scanner permet de guider une biopsie chirurgicale, une biopsie ou une

aspiration à l'aiguille fine per cutanée (ABNER 1993, BOUMGHAR 1985).

Par ailleurs, la TDM fait partie du bilan préthérapeutique d'une obstruction de la veine

cave supérieure. Mais il ne peut remplacer une angiographie du système cave supérieure si un

traitement chirurgical, une thrombolyse ou une pose de prothèse endovasculaire sont

envisagés (BOF 1994, COULOMB 1991, KISHI 1993, TANIGAWA 1998).

En cas de cancer bronchique, le scanner est un examen clef: il précise la localisation,

l'extension loco-régionale, recherche d'éventuelles localisations secondaires pulmonaires

(« staging »).

Le scanner thoracique est également utilisé pour la surveillance thérapeutique de

l'obstruction de la veine cave supérieure et du cancer bronchique (ABNER 1993, COULOMB

1991).

En conclusion, le scanner thoracique avec injection est un examen peu invasif, très

utile dans les obstructions du système cave supérieur pour le diagnostic positif,

topographique, étiologique, le bilan préthérapeutique et la surveillance. Il est recommandé en

première intention devant toute suspicion de syndrome cave supérieur.

4.3. L'IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) est une technique d'imagerie

d'apparition récente, multiplanaire, non irradiante et non invasive. Elle peut être utilisée en

cas de pathologie cardiothoracique et en particulier dans le bilan d'un syndrome cave

supérieur et dans le cadre du cancer bronchique. La validité de cette technique a été

démontrée par plusieurs travaux (AUBIER 1996, COULOMB 1991).

Tout d'abord, nous allons revoir les principes techniques de l'IRM.

4.3.1. PRINCIPES TECHNIQUES

L'IRM est fondée l'étude des propriétés magnétiques du proton des noyaux

d'hydrogène, soumis à un champ magnétique.
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Les noyaux d'hydrogène (protons) ayant un nombre impair de particules se

comportent comme des aimants quand ils sont placés dans un champ magnétique. Les protons

alignés dans un champ magnétique sont soumis à l'action d'ondes radio (appelée impulsion)

de faible intensité dont la fréquence (appelée fréquence de résonance) est corrélée au champ

magnétique. Ces impulsions d'ondes radio entraînent une modification de la direction du spin

et un alignement des protons. A l'arrêt de l'impulsion, les protons reprennent leur orientation

initiale (phénomène de relaxation) en émettant une énergie de même fréquence radio que celle

qui a été absorbée.

L'imagerie est obtenue par la mesure du temps de relaxation Tl (mesure de la vitesse

avec laquelle des noyaux se réalignent dans le champ magnétique) ou du temps de relaxation

T2 (mesure de la vitesse de décroissance de la fréquence de l'onde radio émise). Les deux

méthodes produisent des images différentes. Tl et T2 dépendent des propriétés structurales du

milieu. La richesse en hydrogène du tissu conditionne le signal recueilli. L'intensité du signal

varie en fonction des paramètres d'acquisition choisis au préalable: le temps d'écho (TE) et

le temps de répétition (TR). Les constantes Tl ou T2 (appelés aussi facteurs de contraste ou

séquences pondérées) sont caractérisées par la durée de TR et TE.

Les images acquises avec un TR ou un TE court (respectivement de l'ordre de 500 et

12 ms) sont pondérées surtout en fonction de Tl. Les images acquises avec un TR ou un TE

long (respectivement 2000 et 100 ms) sont pondérées en fonction de T2.

L'eau a un Tl long et un T2long. La graisse a un Tl court et un T2 intermédiaire. Sur

les séquences Tl, les tissus riches en graisses vont donc apparaître en hypersignal et les tissus

riches en eau en hyposignal. Et en séquence T2, les structures liquidiennes et les tissus riches

en eau apparaissent en hypersignal, les structures riches en graisse en signal intermédiaire.

Pour l'étude du syndrome cave supérieur, la méthode la plus utilisée repose sur les

séquences d'acquisition en écho de spin en multicoupes avec synchronisation cardiaque. En

effet, la synchronisation est indispensable dans l'exploration du médiastin pour supprimer les

artefacts liés aux battements cardiaques. Pour obtenir cette synchronisation cardiaque, on fixe

le temps de répétition (TR) en fonction de la fréquence cardiaque. On choisit ensuite le temps

d'écho et on obtient des acquisitions en coupes en Tl et T2 (avec multi-échos).

On peut aussi utiliser la technique en écho de gradient caractérisée par des impulsions

de radiofréquence faible. On aura un TR court donc des acquisitions rapides permettant de
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diminuer les artefacts liés aux mouvements respiratoires et d'étudier les flux sanguins. Les

dernières innovations permettent de faire de l'angiographie IRM, du ciné IRM. (AUBIER

1996, BOF 1994, COULOMB 1991, HARRISON 1995).

Avec l'IRM, on peut obtenir des images dans les différents plans de l'espace (frontal,

sagittal, axial).

En ce qui concerne le déroulement de l'examen, il nécessite que le patient puisse

supporter la position prolongée en décubitus dorsal, les bras le long du corps.

Au préalable, il faut avoir éliminer les contre-indications absolues de tout examen

IRM représentées par les corps étrangers ferromagnétiques. Il s'agit des stimulateurs

cardiaques, des électrodes cardiaques, des sondes d'entraînement électro-systoliques, des

valves cardiaques de STARR modèle pré-6000, de certains filtres caves. Les clips de pontage

aorto-coronariens, les fils d'acier de fermeture de stemostomie, les prothèses métalliques

endovasculaires ne sont pas des contre-indications. Polypnée, troubles du rythme cardiaque,

claustrophobie constituent des contre-indications relatives (AUBIER 1996, BOF 1994, CHEN

1990).

4.3.2. DIAGNOSTIC D'OBSTRUCTION DE LA VEINE CAVE

SUPERIEURE

Le diagnostic d'obstruction de la veine cave supérieure repose sur les coupes axiales

transverses. Les coupes sagittales et frontales permettent de préciser le siège, l'extension de

l'obstruction et le diagnostic étiologique.

En IRM, sur les séquences d'acquisition en écho de spin, on va pouvoir visualiser les

vaisseaux grâce au contraste endovasculaire spontané. En effet, en raison de la vitesse du sang

circulant, la lumière des vaisseaux va apparaître sans signal donc noire contrastant avec les

parois vasculaires (dont le signal est d'intensité moyenne) et surtout avec la graisse

médiastinale (dont le signal est intense surtout en Tl donc qui apparaît en blanc). Le contraste

endovasculaire spontané en IRM permet de visualiser les gros troncs veineux mais aussi bon

nombre de veines de petit calibre.
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A la différence de l'IRM en écho de spin, le sang circulant va apparaître en

hypersignal en écho de gradient (BOF 1994, CHEN 1990, COULOMB 1991).

Le diagnostic d'une obstruction cave supérieure repose sur la visualisation de signes

directs d'obstruction et d'une circulation collatérale.

4.3.2.1. SIGNES DIRECTS D'OBSTRUCTION EN IRM

Les signes directs d'une obstruction sont ceux de la thrombose et ceux de la

compression extrinsèque.

• signes de thrombose sur l'IRM

Les images sont différentes selon le type d'acquisition.

En écho de spin, sur le premier écho (TE=30ms), le thrombus apparaît en hypersignal

hétérogène par rapport au sang circulant en séquence Tl et en signal intermédiaire en T2. Sur

le second écho (TE=60ms), le signal du thrombus diminue (sauf pour certains thrombus

récents). On retrouve le même signal quel que soit le plan de coupes et ce signal ne varie pas

en fonction du rythme cardiaque.

L'IRM permet d'étudier les flux sanguins. En amont du thrombus, le flux sanguin est

ralenti donc a un signal non nul sur le premier écho; celui-ci augmente sur le second écho ce

qui permet de différencier un ralentissement du flux sanguin d'un thrombus.

En écho de gradient, le thrombus veineux se traduit par une absence de signal

contrastant avec l'hypersignal du sang circulant.

En cas d'obstruction, on note parfois sur l'IRM une augmentation de calibre de la

veine en regard du thrombus.

L'IRM permet aussi d'avoir une idée sur l'ancienneté du thrombus. Le signal du

thrombus augmente avec le temps surtout en Tl. Mais certains thrombus récents peuvent

apparaître en hypersignal sur le 2ème écho (BOF 1994, CHEN 1990, COULOMB 1991).

• signes de compression extrinsèque en IRM

L'IRM permet de différencier une compression intrinsèque (thrombose) d'une

compression extrinsèque, les deux types pouvant être associés.
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La compression extrinsèque va entraîner une obstruction totale, une sténose ou une

déformation de l'axe veineux.

Une obstruction complète va se traduire par une absence de flux en aval de l'obstacle.

On rappelle que le flux sanguin se traduit par une absence de signal donc apparaît en noir en

IRM en écho de spin-muticoupes.

La sténose se traduit par un ralentissement du flux sanguin donc par un signal non nul

sur le premier écho qui augmente sur le second écho.

La lumière veineuse peut être comprimée, étirée, refoulée. Il est parfois difficile de la

détecter quand elle est refoulée au contact d'une structure qui, comme elle, est dépourvue de

signal (poumon, vaisseaux).

L'IRM permet de visualiser l'étiologie de l'obstruction. On peut préciser son siège, son

extension grâce aux différents plans de coupe. On visualise une masse tumorale expansive

médiastino-hilaire qui comprime le système cave supérieur en cas de cancer bronchique. La

tumeur émet un signal. En IRM, on peut différencier une tumeur avec envahissement

vasculaire (thrombus tumoral) d'une tumeur à l'origine d'une compression veineuse avec

thrombose au contact mais sans envahissement de la paroi veineuse. Le thrombus tumoral a

un signal qui évolue comme la tumeur, qui ne varie pas au second écho et qui est important en

T2.

Comme le scanner thoracique, l'IRM ne permet pas de faire le diagnostic histologique

du processus à l'origine de l'obstruction de la veine cave supérieure. Mais deux étiologies du

syndrome cave supérieur ont des images caractéristiques en IRM. Les hématomes subaigus

(plus de 10 jours) ont un hypersignal en Tl. Et à un stade tardif, les médiastinites fibreuses

sont en hyposignal en Tl et T2 ce qui permet de différencier une fibrose médiastinale post

radique ancienne d'une récidive néoplasique. Par contre, la différenciation est impossible à au

stade précoce. Le diagnostic étiologique de certitude n'est obtenu que par un examen

anatomopathologique (BOF 1994, CHEN 1990, COULOMB 1991).

4.3.2.2.CIRCULATION COLLATERALE

La présence d'une circulation collatérale est un signe indirect d'obstruction cave

supérieur.
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Comme nous l'avons vu, l'IRM permet de visualiser les gros troncs veineux et bon

nombre de veines de petit calibre, même en l'absence d'obstruction de la veine cave

supérieure.

Selon l'étude de MAC MURDO et coll. (1985), en IRM, même en l'absence

d'obstruction de la veine cave supérieure et/ou des troncs veineux brachiocéphaliques, la

grande veine azygos est toujours visible, les veines mammaires internes sont visibles dans

plus de 90% des cas, la veine hémiazygos inférieure gauche (ou hémiazygos) est visible dans

50% des cas, les veines hémiazygos supérieure gauche (ou hémiazygos accessoire),

intercostale supérieure droite et intercostale supérieure gauche sont visibles dans plus de 30%

des cas. Les pourcentages augmentent en cas de synchronisation cardiaque et sur les coupes

transverses. La visualisation des veines du système azygos et des petites veines du médiastin

n'a donc pas la même signification qu'en TDM.

D'autre part, toujours selon MAC MURDO et coll., l'augmentation de calibre des

veines empruntées par la circulation collatérale en cas d'obstacle sur le système cave

supérieur n'est pas significative pour affirmer la présence d'une circulation collatérale.

Enfin, l'IRM a une résolution insuffisante pour détecter les veines pariétales et

périvertébrales empruntées par certaines voies de suppléance (BOF 1994, COULOMB 1991).

4.3.3. AVANTAGES ET INCONVENIENTS DE L'IRM

L'IRM est une technique d'imagerie d'apparition récente très intéressante pour le

syndrome cave supérieur. En effet, c'est un examen non invasif, non irradiant, ne nécessitant

pas d'injection de produit de contraste iodé. Sa sensibilité et sa spécificité sont élevées pour le

diagnostic d'une obstruction de la veine cave supérieure. Selon HANSEN et coll. (1990), la

sensibilité de l'IRM est de 94% et sa spécificité de 100%. L'IRM est une technique

d'imagerie performante car elle permet des coupes dans les différents plans de l'espace, une

étude hémodynamique des vaisseaux. Ainsi, l'IRM permet de détecter précocement une

obstruction veineuse avant l'apparition de signes cliniques, avant le développement de voies

de suppléance en objectivant des signes de ralentissement du flux sanguin. C'est donc une

méthode de diagnostic d'obstruction plus sensible que le scanner thoracique. L'IRM permet

de contrôler la perméabilité des prothèses endovasculaires de la veine cave supérieure. L'IRM

visualise les thrombus, les signes de compression extrinsèque. Par contre, comme nous

l'avons vu, la détection de la circulation collatérale est difficile en IRM. Et en cas de
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thrombose récente, l'hypersignal du caillot ne peut être distingué en IRM d'un ralentissement

du flux sanguin.

Grâce aux coupes frontales et sagittales, nous pouvons localiser l'obstruction et son

extension avec précision.

L'IRM est également une technique performante pour le diagnostic de la lésion

causale: sa détection, sa localisation, ses rapports. Mais, tout comme le scanner thoracique,

l'IRM ne permet pas de faire le diagnostic histologique sauf dans les deux cas cités plus haut:

l'hématome subaigu (hypersignal très caractéristique en Tl) et la médiastinite chronique

fibreuse (hyposignal en Tl et T2). En ce qui concerne les médiastinites fibreuses, on a tenté

de différencier les médiastinites fibreuses post-radiques des récidives tumorales grâce aux

caractéristiques des temps de relaxation du tissu fibreux en IRM (Tl long, T2 court). En fait,

la différenciation formelle est impossible car la médiastinite est constituée au départ d'une

inflammation du tissu conjonctivo-graisseux qui ne se transformera en tissu fibreux dense

parfois calcifié qu'au terme de plusieurs mois. A un stade précoce, une fibrose médiastinale

post-radique ne pourra pas être différenciée d'une tumeur, les deux auront des temps de

relaxation similaires. Par ailleurs, l'IRM ne détecte pas les calcifications, à la différence de la

TDM.

En conclusion, l'IRM est une technique d'imagerie non invasive d'apparition récente.

De nombreux travaux ont apporté la preuve de la validité de cette technique dans le

diagnostic des obstructions de la veine cave supérieure. L'IRM apporte des renseignements

comparables au scanner.

Les avantages de l'IRM sur la TDM sont l'absence d'irradiation et d'injection de

produit de contraste, une plus grande sensibilité avec des possibilités de coupes dans les

différents plans de l'espace et d'étude hémodynamique vasculaire.

Ses inconvénients sont sa moins bonne résolution spatiale par rapport au scanner, son

absence de détection des calcifications, la durée de l'examen, son coût, sa disponibilité. Le

scanner est plus performant pour la détection de la circulation collatérale et des thrombus

récents, est moins coûteux et plus accessible, le nombre de scanner étant beaucoup plus grand

que celui des appareils d'imagerie par résonance magnétique (ABNER 1993, BOF 1994,

CHEN 1990, COULOMB 1991).

L'IRM ou la TDM thoracique sont des examens essentiels pour le diagnostic

d'obstruction de la veine cave supérieure mais ne peuvent remplacer la phlébographie si on

envisage un geste chirurgical ou une pose prothèse sur la veine cave supérieure.
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4.4. LA PHLEBOGRAPHIE CAVE SUPERIEURE

La phlébographie cave supérieure (ou phlébocavographie) permet de réaliser une

cartographie du système cave supérieur. L'examen de référence doit comportée une injection

intraveineuse bibrachiale de produit de contraste iodé. La phlébographie doit être de

préférence numérisée.

4.4.1. DIAGNOSTIC D'OBSTRUCTION CAVE SUPERIEURE

La phlébocavographie permet de faire le diagnostic positif d'une obstruction de la

veine cave supérieure et/ou des troncs veineux brachiocéphaliques.

Elle montre des signes directs d'obstruction. Elle peut mettre en évidence un thrombus

intraluminal. Celui-ci se traduit par un défect dans la lumière de la veine. Il peut montrer une

sténose de degré variable, une occlusion, un refoulement, une compression, un envahissement

de l'axe veineux. La phlébocavographie permet de préciser le site et l'extension de

l'obstruction. Elle montre également des signes indirects d'obstruction en opacifiant les voies

de suppléance. Elle permet des études hémodynamiques en déterminant le sens des flux

veineux notamment dans la veine grande azygos. On peut effectuer des mesures de pression

veineuse: la pression sera augmentée en amont d'une obstruction de façon inversement

proportionnelle au diamètre de la veine selon la loi de POISEUILLE.

En 1987, STANFORD et coll. ont créé une classification des syndromes caves

supérieurs en fonction des données de la phlébographie: le type I correspond à une

obstruction partielle jusqu'à 90% du calibre de la veine cave supérieure sans atteinte de la

veine azygos, le type II correspond à une sténose à plus de 90% ou à une obstruction

complète de la veine cave supérieure avec un flux antérograde dans la veine azygos, le type

III correspond à une obstruction de 90% à 100% du diamètre de la veine cave supérieure avec

inversion du sens du flux dans la veine azygos, le type IV correspond à une obstruction

complète de la veine cave supérieure ou d'un de ses affluents comprenant le système azygos.
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Selon certains travaux (BOF 1994, JACKSON 1995), les résultats de la veinographie

(degré, localisation de l'obstruction et de la circulation collatérale) seraient corrélés à la

sévérité des symptômes du syndrome cave supérieur. La phlébocavographie permettrait de

détecter les patients à haut risque de développer une détresse respiratoire ou un œdème

cérébral.

Par contre, pour le diagnostic étiologique, la phlébographie n'apporte que peu

d'informations. Elle est essentielle dans les pathologies thrombotiques. Mais pour les autres

étiologies, elle n'apporte que des renseignements indirects car elle ne visualise pas les

éléments péri-veineux. Une tumeur intraluminale se traduira sur la veinographie par un défect

irrégulier de la lumière de la veine. Une tumeur extraluminale, entraînant une compression

extrinsèque de la veine, se traduira par une sténose ou une occlusion régulière de la veine.

L'envahissement de la paroi veineuse reste difficile à affirmer sur une veinographie.

(ABNER 1993, BOF 1994, COULOMB 1991, JACKSON 1995, TANIGAWA 1998)

4.4.2. INCONVENIENTS

La phlébographie est un examen invasif, irradiant, qui nécessite l'injection

intraveineuse de produit de contraste iodé. L'examen peut être compliqué d'une agitation

transitoire, d'une insuffisance respiratoire aiguë résolutive sous traitement symptomatique,

d'une thrombose endovasculaire, d'un hématome ou d'une réaction inflammatoire au point de

ponction. (ABNER 1993, CHEN 1990, SCHRAUFNAGEL 1981).

4.4.3.INI)I~~TIONS

La phlébographie n'est plus réalisée comme autrefois pour le diagnostic d'obstruction

de la veine cave supérieure ou pour préciser son extension car aujourd'hui, le scanner ou

l'IRM apportent ces informations et permettent en outre de visualiser l'étiologie de

l'obstruction. D'autre part, ce sont des examens moins invasifs.

Cependant, de nos jours, la phlébographie garde plusieurs indications.

Elle ne peut être remplacée par un autre examen quand il est nécessaire d'avoir une

cartographie veineuse précise c'est à dire si l'on envisage une pose de prothèse endoveineuse,

un geste chirurgical d'exérèse ou de pontage de la veine cave supérieure. La

77



phlébocavographie est indispensable avant tout geste chirurgical sur la veine cave supérieure

ou sur les troncs veineux brachiocéphaliques.

Elle est également nécessaire en cas de thrombose étendue aux veines du médiastin et

aux veines du membre supérieur.

(ABNER 1993, BOF 1994, CHEN 1990, COULOMB 1991, JACKSON 1995)

Après avoir vu les examens les plus utilisés dans le syndrome cave supérieur, nous

allons nous intéresser à des techniques d'imagerie plus rarement employées: la phlébographie

isotopique et l' écho-doppler.

4.5. LA PHLEBOGRAPHIE ISOTOPIQUE

4.5.1. TECHNIQUE

Cet examen se réalise en injectant dans une veine du pli du coude une solution de

macro-agrégats d'albumine marqués au technétium 99 m. Le traceur (Tc 99 m) n'est pas

thrombogène.

Il est parfois utile de coupler cet examen avec une scintigraphie hépatique au sulfure

colloïdale technétium 99 m en cas de doute entre des métastases hépatiques et des dérivations

systémo-porto-hépatiques (COULOMB 1991, JACKSON 1995, MARLIER 1996).

4.5.2. RESULTATS

Sur la phlébographie isotopique du système cave supérieur, une obstruction se traduit

par une absence de fixation du traceur en aval.

L'examen va préciser le siège de l'obstruction et visualiser les voies de suppléance

mais n'apporte pas d'information sur l'étiologie de l'obstruction.

D'autre part, il a une résolution spatiale inférieure à celle de la TDM ou de l'IRM. Son

intérêt actuel est donc limité.
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De nos jours, la phlébographie isotopique du système cave supérieure garde deux

indications: la mise en évidence de dérivations systémo-porto-hépatiques et de shunts

veineux systémo-pulmonaires,

En cas de dérivations systémo-porto-hépatiques, la phlébographie isotopique va

visualiser des zones d'hyperfixation hépatique. On peut coupler cet examen avec une

scintigraphie hépatique en cas de diagnostic douteux: les dérivations systémo-porto

hépatiques se traduiront par une hyperfixation dans la même zone hépatique sur les deux

examens isotopiques.

Pour la mise en évidence de shunts veineux systémo-pulmonaires, la phlébographie est

la technique la plus sensible. Ces shunts se traduisent par une fixation précoce pulmonaire

(ABNER 1993, COULOMB 1991, MARLIER 1996).

4.6. L'ECHOGRAPHIE-DOPPLER

L'échographie et le Doppler sont des techniques d'imagerie non invasives, peu utilisés

dans l'exploration des obstructions cave supérieure.

4.6.1. DEROULEMENT TECHNIQUE

Différentes voies sont utilisées: la voie sus-sternale la voie thoracique transpariétale

et la voie transœsophagienne.

La voie sus-sternale permet d'explorer le médiastin supérieur et antérieur, de

visualiser la veine cave supérieure et le tronc veineux brachiocéphalique gauche, de détecter

d'éventuelles adénopathies.

L'échographie transœsophagienne permet de visualiser la veine cave supérieure et sa

terminaison dans l'oreillette droite, de détecter d'éventuelles anomalies cardiaques.

L'échographie couplée au Doppler permet d'étudier les flux veineux.
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4.6.2. DIAGNOSTIC POSITIF D'OBSTRUCTION CAVE SUPERIEURE

L'écho-Doppler permet de visualiser l'obstruction de la veine cave supérieure et/ou

des troncs veineux brachiocéphaliques avec à son niveau un ralentissement voire une

interruption du flux sanguin. Il peut s'agir d'une thrombose ou d'une compression

extrinsèque. Un thrombus est échogène sauf les thrombus frais. Elle précise le siège et

l'extension de l'obstruction mais ne peut différencier une obstruction intrinsèque d'une

obstruction extrinsèque.

Elle montre également des signes indirects d'obstruction avec la mise en évidence de

la circulation collatérale et des répercussions en amont au niveau des veines sous-clavières.

En 1986, GOODING et coll. ont étudié les variations de calibre des veines sous

clavières, tributaires des troncs veineux brachiocéphaliques, lors des mouvements

respiratoires. A l'état normal, il se produit un collapsus de la veine sous-clavière lors de la

manœuvre de Valsalva. Lorsqu'il existe une obstruction sur la veine cave supérieure et/ou

d'un tronc veineux brachiocéphalique, on ne retrouve pas les variations respiratoires de la

veine sous-clavière mais on détecte un élargissement de la veine sous-clavière avec ou sans

thrombus et la présence d'une circulation collatérale dans les tissus adjacents.

La circulation collatérale est détectée par l'écho-Doppler mais on ne peut préciser son

importance. La circulation de suppléance peut emprunter les veines mammaires internes qui

cheminent de part et d'autre du sternum. De part leur situation, ces veines sont aisément

explorables avec une sonde Doppler. En 1997, MARTINOLI et coll. a étudié les flux dans

ces vemes. En cas de syndrome cave supérieur, le flux est rétrograde dans les veines

mammaires internes. Après pose réussie d'un stent, le flux est rétabli dans le sens

antérograde. Selon son étude, le Doppler des veines mammaires internes est un moyen

d'évaluation de la perméabilité de la veine cave supérieure.

4.6.3. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

L'écho-Doppler peut visualiser l'étiologie de l'obstruction.

Cet examen permet d'explorer le médiastin antérieur et supérieur et ainsi de visualiser

une tumeur médiastinale, une masse ganglionnaire... Il visualise un éventuel épanchement
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pleural ou péricardique. La visualisation d'une masse médiastinale est facilitée par la

présence d'un épanchement.

L'échographie est une technique très utilisée en pédiatrie pour l'exploration du

médiastin antéro-supérieur.

4.6.4. RESULTATS

L'échographie couplée au Doppler apparaît une technique intéressante dans

l'exploration d'un syndrome cave supérieur. C'est un examen rapide, non invasif, non

irradiant, sans injection de produit de contraste, ne nécessitant pas une immobilité totale. Ceci

explique son intérêt chez l'enfant chez qui les techniques classiques (TDM, IRM,

phlébographie) sont de réalisation difficile, nécessitant parfois une anesthésie.

L'écho-Doppler permet de faire le diagnostic positif, topographique et étiologique de

l'obstruction de la veine cave supérieure et/ou des troncs veineux brachiocéphaliques.

Elle est aussi utile dans la surveillance après traitement de l'obstruction (après pose de

prothèse, après traitement thrombolytique).

De nombreuses études ont montré que c'est un moyen valable d'exploration du

médiastin. Pour le diagnostic d'une masse médiastinale, sa spécificité est comparable (94%)

et sa sensibilité est meilleure (90,9% versus 60,9%) par rapport à la radiographie thoracique

mais sa sensibilité et sa spécificité restent bien inférieures à celles de la TDM ou de l'IRM.

L'échographie couplée au Doppler est donc une technique d'imagerie valable mais

complémentaire d'exploration d'une obstruction du système cave supérieur. En cas

d'anomalie détectée à l'écho-doppler, il convient de réaliser des examens complémentaires.

Par ailleurs, cet examen a des limites liées à la morphologie du patient et à l'opérateur.

(BOF 1994, CHEN 1990, COULOMB 1991, MANCUSÛ 1988, MARLIER 1996,

MARTILÛNI1997).
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5. ANALYSE DES CAS CLINIQUES DU SERVICE

Nous avons étudié, de manière rétrospective, les patients traités pour un syndrome

cave supérieur au cours d'un cancer bronchique, entre octobre 1996 et décembre 2000, dans

le service de pneumologie du centre hospitalo-universitaire de NANCY.

Après avoir présenté le groupe de patients étudiés, nous expliciterons la démarche

thérapeutique adoptée dans le service avant d'en analyser les résultats.

5.1. GROUPE DE PATIENTS ETUDIES

Durant la période étudiée, 32 patients ont été hospitalisés dans le service pour un

syndrome cave supérieur lié à un cancer bronchique. Nous avons exclu de l'étude 5 patients

dont l'ensemble du diagnostic, du traitement et du suivi n'ont pas été réalisés dans le service.

L'étude a donc porté sur les 27 patients restants.

L'ensemble des données concernant chaque patient est récapitulé dans un tableau situé

en annexe (pages 150 à 158).

5.1.1. SEXE ET AGE

Le groupe de patients étudiés comprend 19 hommes (70%) et 8 femmes (30%) âgés de

43 à 80 ans avec un âge moyen de 58,5 ans. Ces caractéristiques épidémiologiques

correspondent à celles des syndromes caves supérieurs décrits dans la littérature au cours des

cancers bronchiques (YELLIN 1990).
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5.1.2. PRESENTATION CLINIQUE

Dans le groupe étudié, l'obstruction cave supérieure était symptomatique chez 24 des

27 patients (89%).

Les manifestations cliniques les plus fréquentes étaient l' œdème de la partie

supérieure du corps présent dans 22 cas (82% des cas) (du comblement des creux sus

claviculaires à l'œdème en pèlerine), la circulation collatérale thoracique dans 16 cas (59%

des cas), la cyanose cervico-faciale dans 11 cas (41% des cas), les trois signes associés

(œdème, circulation collatérale, cyanose) réalisant la triade classique du syndrome cave

supérieur dans 10 cas (37% des cas), la dyspnée dans 13 cas (48% des cas). Les autres

symptômes étaient la turgescence jugulaire (3 cas soit Il%), la toux (2 cas), les douleurs

thoraciques (4 cas soit 14%), les hémoptysies (3 cas), la dysphonie (4 cas soit 8%), la

dysphagie (l cas soit 4%), les cervicalgies (1 cas), les scapulalgies (l cas), les céphalées ou

pesanteur crânienne ( 2 cas), les troubles de la conscience (de la somnolence au coma) (2 cas).

Parmi les signes associés, il était souvent difficile de différencier les symptômes liés au

syndrome cave supérieur lui-même de ceux liés à son étiologie.

Dans cette série, 8 patients sur 27 (soit 30%) ont présenté un syndrome cave supérieur

avec des signes de gravité: détresse respiratoire (cas n°l, 6, 7, 9, 13, 16, 22, 27), coma (cas

n01 et 16). Ces signes de gravité étaient présents dès le diagnostic de syndrome cave supérieur

(cas n07, 8, 9, 13, 22, 27) ou sont apparus secondairement au cours de l'évolution (cas n01,

16).

Cf. TABLEAU N°4
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PRESENTATION CLINIQUE DU SYNDROME CAVE SUPERIEUR

Nombre pourcentage

[nombre de patients étudiés 27

Asymptomatique 3 11%

Symptomatique 24 89%

Signes clinigues pourcentage

Oedème de la partie supérieure du corps 22 92%

Circulation collatérale thoracique 16 67%

Cyanose 11 46%

Triade (œdème + ciculation collatérale + cyanose) 10 42%

Dyspnée 13 54%

Turgescence jugulaire 3 13%

Toux 2 8%

Douleurs thoraciques 4 17%

Hémoptysies 3 13%

Dysphonie 4 17%

Dysphagie 1 4%

Cervicalgies 1 4%

Scapulalgies 1 4%

Céphalées ou pesanteur crânienne 2 8%

Signes de gravité 8 33%

Troubles de conscience 2 , 8%

La présentation clinique du syndrome cave supérieur dans le groupe étudié peut être

comparée à celle décrite dans la littérature et présentée dans le tableau n01 (ARMSTRONG

1987, CHEN 1990, LOCHRIDGE 1979, PARISH 1981).

Tous les syndromes caves supérieurs de l'étude ont eu un mode de révélation aigu ou

subaigu. Ceci n'est pas surprenant, vu que tous ces syndromes caves supérieurs étaient liés à

un cancer bronchique. Le début a varié entre 48 heures et 2 mois avec une durée moyenne de
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17 jours. Les syndromes caves supérieurs ayant le mode de révélation le plus rapide (24 à 48

heures) correspondaient à des thromboses (cas n° 14 et 19).

Chez 3 patients soit chez 11% des patients étudiés (cas n° 2, 5, 23), l'obstruction du

système cave supérieur était asymptomatique. Elle a été découverte sur le scanner thoracique

réalisé dans le cadre du bilan initial du cancer bronchique.

Le diagnostic de syndrome cave supérieur était synchrone du diagnostic de cancer

bronchique dans 13 cas sur 27 (48%). Le syndrome cave supérieur était révélateur du

néoplasme dans 9 cas (33%). Il était métachrone c'est-à-dire il est apparu après la découverte

du cancer dans 5 cas (18,5%).

5.1.3. IMAGERIE

Tous les patients ont bénéficié d'un scanner thoracique.

Cet examen a permis de faire le diagnostic d'obstruction du système cave supérieur

dans 26 cas sur 27. La sensibilité du scanner est donc de 96,3% dans notre série ce qui

correspond aux chiffres de la littérature (KIM 1993).

Le scanner a permis de visualiser des signes directs d'obstruction (6 cas de

thromboses cruoriques ou tumorales et 23 compressions extrinsèques) et des signes indirects

d' obstruction (circulation collatérale).

Le scanner a permis le diagnostic précoce d'obstruction du système cave supérieur

alors que celle-ci était asymptomatique chez les 3 patients cités plus haut soit chez Il % des

patients.

Chez un patient sur 27 (cas n06), le scanner n'a pas permis de confirmer le diagnostic

d'obstruction de la veine cave supérieure: l'examen clinique montrait un syndrome cave

supérieur avec œdème de la partie supérieure du corps et une circulation collatérale

thoracique, le scanner thoracique montrait une masse tumorale du lobe supérieur et des

volumineuses adénopathies cervico-médiastinales mais pas d'obstruction de la veine cave

supérieure et/ou des troncs veineux brachio-céphaliques. Dans ce cas, le diagnostic a été

uniquement clinique, aucune autre technique d'imagerie n'a été réalisée et le traitement a été

celui de la cause (le cancer bronchique).
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Chez ces 27 patients, le scanner a été utilisé pour le diagnostic positif, le diagnostic

topographique et le diagnostic étiologique.

Une seule autre technique d'imagerie a été utilisée: il s'agit de la phlébographie cave

supérieure. Elle a été réalisée uniquement avant la pose d'une prothèse endovasculaire, jamais

à visée diagnostique. 20 phlébographies ont été réalisées. 8 phlébographies ont apportées des

informations supplémentaires quant au type d'obstruction (8 thromboses détectées contre 6

avec le scanner), quant à l'étendue de l'obstruction par rapport au scanner thoracique mais

cela n'a pas modifié la thérapeutique.

Au total, d'après l'imagerie (scanner et phlébographie confondus), le syndrome cave

supérieur était dû à une compression extrinsèque par la masse ganglio-tumorale dans 18 cas

sur 27 (soit chez les deux tiers des patients), à l'association d'une compression extrinsèque et

d'une thrombose dans 6 cas sur 27 (soit 22,2%), à une thrombose isolée cruorique ou

tumorale dans 2 cas (soit 7,4%) (cas n014 et 19). Le cas n° 14 correspondait à une thrombose

de la veine cave supérieure étendue le long de la chambre à cathéter implantable jusqu'à

l'oreillette droite. Chez le patient n06, le mécanisme d'obstruction n'a pas été documenté.

TABLEAU nOS

TYPE D'OBSTRUCTION DU SYSTEME CAVE SUPERIEUR

1 Nombre 1 Pourcentage

[nombre de patients étudiés 27

Compression extrinsèque 18 66,7%

Thrombose (cruorique et / ou tumorale) 2 7,4%

Mixte (Thrombose + compression extrinsèque) 6 22,2%

Non documenté 1 3,7%
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5.1.4. ETIOLOGIE

Le cancer bronchique était localisé à droite dans 89% des cas et plus précisément dans

le lobe supérieur droit dans 74% des cas.

L'histologie la plus fréquente était le carcinome à petites cellules (11 cas sur 27 soit

41% des cas). Les autres types histologiques étaient les carcinomes épidermoïdes (5 cas soit

19%), les adénocarcinomes bronchiques (7 cas soit 26%), les carcinomes à grandes cellules

de type neuroendocrine (2 cas soit 7%), les carcinomes peu ou indifférenciés (2 cas soit 7%).

ETIOLOGIES DU SYNDROME CAVE SUPERIEUR

Etiologies INombre IPourcentage

[nombre de patients étudiés 27

Carcinomes bronchiques à petites cellules 11 41%

Carcinomes épidermoïdes 5 19%

Adénocarcinomes 7 26%

Carcinomes à grandes cellules de type neuroendocrine 2 7%

Carcinomes peu ou indifférenciés 2 7%

Les chiffres sont comparables à ceux de la littérature qui ont été présentés dans le

tableau n03 dans le chapitre 3.2.1. (AHMANN 1984, ARMSTRONG 1987, CHEN 1990,

LOCHRIDGE 1979, PARISH 1981)

Lors du diagnostic de syndrome cave supérieur, toute étiologie confondue, 18 patients

sur 27 (soit les 2 tiers) présentaient des métastases de leur cancer bronchique. Lors du

diagnostic de syndrome cave supérieur, le carcinome à petites cellules était disséminé (ou

diffus) dans 7 cas sur 11 (soit dans 64% des cas) et localisé au thorax dans 4 cas sur 11 (soit

dans 36% des cas).
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Le diagnostic étiologique a été obtenu par fibroscopie bronchique dans 44% des cas,

par médiastinobiopsie dans 29%, par bronchoscopie rigide dans 7%, par ponction de la masse

tumorale sous repérage scanographique dans 7%, par ponction d'une adénopathie

périphérique dans 7% et par biopsie osseuse dans 3%.

Le diagnostic histologique a été obtenu dans un délai variant de 48 heures à 25 jours

avec un délai moyen de 13 jours. Le calcul a été réalisé en excluant bien sûr les syndromes

caves supérieurs apparus après le diagnostic de cancer bronchique.

Dans le cas clinique n° 14, il est difficile de déterminer si la thrombose de la veine

cave supérieure était uniquement liée à l'adénocarcinome du Fowler droit, uniquement

d'origine iatrogène (causée par la chambre à cathéter implantable) ou d'origine mixte.

5.2. TRAITEMENTS UTILISES

Chez le groupe de patients étudiés, pour traiter le syndrome cave supérieur, on a utilisé

les traitements médicamenteux, l'angioplastie transluminale percutanée et les stents, la

chimiothérapie et la radiothérapie.

5.2.1. TRAITEMENTS MEDICAMENTEUX

Les traitements médicamenteux du syndrome cave supérieur sont I~ corticothérapie,

les anticoagulants et les diurétiques.

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

leurs propriétés anti-œdémateuse et anti-inflammatoire, par voie orale à des posologies

variant de 0.5 à 2 mg/kg/j de PREDNISONE ou par voie intraveineuse à des posologies

équivalentes.

Les anticoagulants ont été prescris en cas d'obstruction de la veine cave supérieure

pour prévenir la survenue de phénomènes thromboemboliques et pour agir sur les thromboses

déjà constituées. Les anticoagulants utilisés dans la série étudiée ont été l'HEPARINE non
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fractionnée par voie intraveineuse et les héparines de bas poids moléculaires par voie sous

cutanée. Pour les thromboses prouvées, l'HEPARINE 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 partir 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 hypocoagulantes.

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

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

5.2.2. ANGIOPLASTIE ET STENT

L'angioplastie transluminale et les prothèses endovasculaires percutanées (stents),

techniques endovaculaires qui permettent de dilater et de recanaliser les obstructions

vasculaires par voie percutanée, ont été utilisés pour traiter les syndromes caves supérieurs

dans la série étudiée. Ces techniques de radiologie interventionnelle ont été réalisées au centre

hospitalo-universitaire de NANCY par nos collègues radiologues.

L'angioplastie et la pose d'un stent ont été précédés d'une veinographie pour un

diagnostic précis de l'obstruction (en précisant son siège anatomique, son étendue, son

importance), pour détecter d'éventuels thrombi, pour préciser les voies de dérivation et pour

guider le geste thérapeutique.

Après la réalisation de la veinographie, le stent comprimé à l'intérieur d'un cathéter a

été introduit par ponction d'une veine périphérique (veine fémorale droite) et acheminé

jusqu'au niveau de l'obstruction cave supérieure. En cas de sténose serrée, une double voie

d'abord (Scarpa et bras droit) a été utilisée. En cas de thrombose, une injection d'HEPARINE

in situ a pu être réalisée. Un guide a été introduit à travers la zone sténosée ou occluse. Le

stent acheminé à l'intérieur du cathéter a été déployé au niveau de l'obstruction dilatant alors

la lumière veineuse sténosée ou occluse. Le choix du stent (nombre, diamètre, longueur) a été

déterminé par l'opérateur en fonction des données de la veinographie (siège, type, étendue de
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l'obstruction). Dans notre série, les opérateurs ont utilisé un ou deux stents métalliques

expansibles de type WALLSTENT. En cas de sténose serrée, 2 stents ont été posés en

«kissing ». En cas d'obstruction atteignant les troncs veineux brachiocéphaliques, deux stents

ont été posés en Y.

L'injection d'HEPARINE in situ a été utilisée au cours du geste endovasculaire pour

lyser un thrombus cruorique.

L'angioplastie percutanée a été utilisée pour dilater une zone sténosée, le plus souvent

avant la pose d'une prothèse endovasculaire ou pour aider au déploiement du stent. Une

dilatation veineuse au ballon n'a jamais été réalisée seule dans notre série en raison du haut

risque de récidive de la sténose veineuse.

Après le geste endovasculaire, le résultat a été immédiatement contrôlé par

veinographie.

Les patients traités par stent ont reçu un traitement anticoagulant par héparinothérapie

à doses hypocoagulantes adaptées selon le TCA (2 à 3 fois le témoin) pendant les 24-48

heures entourant le geste. Puis le traitement anticoagulant a varié en fonction des patients

(facteurs de risque thrombo-embolique) et en fonction du résultat radio-anatomique du geste

endovasculaire. En cas de thrombose ou de sténose importante persistante après le geste, les

patients ont reçu un traitement anticoagulant au long cours (héparine de bas poids moléculaire

à dose hypocoagulante ou antivitamines K). Au contraire, en cas de résultat optimal après le

geste, les patients ont reçu des héparines de bas poids moléculaire à dose isocoagulante ou des

antiagrégants plaquettaires pendant quelques jours à quelques semaines, la durée de ce

traitement étant fonction du rapport entre les bénéfices et des risques de ces traitements chez

chaque patient.

5.2.3. CHIMIOTHERAPIE

La chimiothérapie a été utilisée pour le traitement des syndromes caves supérieurs

dans la série étudiée parce que c'est un traitement étiologique. La chimiothérapie est donc un

traitement efficace sur le syndrome cave supérieur au cours du cancer bronchique sauf si

l'obstruction est liée à une thrombose non tumorale.
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Le choix du type de chimiothérapie a varié en fonction de l'histologie du cancer

bronchique et non en fonction de la présence ou de l'absence de syndrome cave supérieur.

Nous ne parlerons pas ici du type de drogues utilisées en chimiothérapie dans les cancers

bronchiques. Dans notre étude, la chimiothérapie a été utilisée pour le traitement des

syndromes caves supérieurs, bien sûr toujours après avoir obtenu le diagnostic anatomo

pathologique et en l'absence de contre-indication. Le traitement des syndromes caves

supérieurs par chimiothérapie a été privilégié en cas de carcinome à petites cellules en raison

de leur chimiosensibilité. Le choix du type de chimiothérapie (choix des drogues, poly ou

mono chimiothérapies) a été déterminé en fonction de l'histologie, du stade du cancer, de

l'état clinique du patient (état général, tares éventuelles associées ... ).

5.2.4. RADIOTHERAPIE

La radiothérapie est le dernier type de traitement utilisé dans la série étudiée. C'est un

traitement étiologique des syndromes caves supérieurs d'étiologie maligne et en particulier

liés aux cancers bronchiques.

Pour traiter ces syndromes caves supérieurs, la radiothérapie a été utilisée à visée

décompressive (et non de façon conventionnelle): on a réalisé une irradiation externe

médiastino-pulmonaire rapide à fortes doses (au moins 3 Gray par jour les premiers jours soit

des doses quotidiennes supérieures à celles de la radiothérapie conventionnelle, avec une dose

totale de 30 à 50 Gray). Dans notre série, les patients traités pour leur syndrome cave

supérieur par radiothérapie l'ont toujours été après preuve histologique. Les doses utilisées

ont été déterminées par les radiothérapeutes en fonction de l'extension du syndrome, de

l'histologie, de la réponse, de la tolérance. Dans notre étude, la dose totale reçue a été de 45

Gray répartie en 15 fractions.

Nous ne parlerons pas ici de la radiothérapie médistino-thoracique conventionnelle

uniquement utilisée pour le traitement du cancer bronchique et non à visée décompressive

chez un certain nombre des patients étudiés.
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5.3. DEMARCHE THERAPEUTIQUE

Après avoir décrit les différents types de traitements utilisés, nous allons expliciter la

démarche thérapeutique adoptée pour traiter le groupe de patients étudiés.

5.3.1. AVANT L'IMAGERIE ET L'HISTOLOGIE

Dans un premier temps, dès l'apparition du syndrome cave supérieur, même avant

l'obtention d'imagerie et d'un diagnostic histologique, les patients ont été placés sous

traitement médicamenteux symptomatique du syndrome cave supérieur associant une

corticothérapie, un traitement anticoagulant et parfois des diurétiques.

Le traitement anticoagulant a été le plus souvent (c'est-à-dire dans 22 cas sur 27) des

héparines de bas poids moléculaire à posologie hypocoagulante et plus rarement (5 cas sur

27) une héparinothérapie intraveineuse (nO 3, 4, 10, 14,24).

Des diurétiques et une restriction hydrosodée ont été associés dans 6 cas sur 27 (cas n°

4, 7, 8, 9, 17, 22) en raison d'un œdème important mais aussi en raison d'une insuffisance

cardiaque ou d'une hypertension artérielle associées (cas n° 7, 8) et d'une hypercalcémie

associée (cas n° 4).

5.3.2. EN FONCTION DES RESULTATS DU SCANNER THORACIQUE

Tous les patients présentant un syndrome cave supérieur ont eu un scanner thoracique

pour confirmer le diagnostic, identifier le type d'obstruction et l'étiologie.

Quand le scanner thoracique a montré une thrombose isolée de la veine cave

supérieure, un traitement anticoagulant par HEPARINE en intraveineux a été mis en route.

C'est le cas de la patiente n° 14 qui présentait une thrombose isolée de la veine cave

supérieure étendue vers l'oreillette droite le long du cathéter de la chambre implantable et une

masse tumorale du Fowler droit.

Quand le scanner thoracique a mis en évidence une obstruction asymptomatique du

système cave supérieur (cas n° 2, 5 et 23), un traitement médicamenteux symptomatique

associant une corticothérapie et des anticoagulants n'a été instauré que lorsque les signes de
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compression étaient majeurs (n" 23). Dans le cas contraire, le traitement a été uniquement

étiologique en fonction de l'histologie (n° 2 et 5). Dans les cas n° 2, 5 et 23, le scanner

thoracique a permis de découvrir une obstruction sur le système cave supérieur alors qu'il n'y

avait pas de point d'appel clinique. Ces scanners thoraciques avaient été demandés en raison

d'une dyspnée avec atélectasie et épanchement pleural sur la radiographie thoracique dans le

cas n02, de dorsalgies avec présence d'une opacité paramédiastinale droite dans le cas n05,

d'infections respiratoires et d'hémoptysies récidivantes dans le cas n023.

5.3.3. PENDANT LA RECHERCHE ETIOLOGIQUE

Une fois le diagnostic d'obstruction cave supérieure confirmé, des investigations ont

été menées pour en déterminer la cause. Les investigations ont débuté par des techniques non

ou peu invasives (cytologie des crachats et aspirations bronchiques, biopsies par fibroscopie

bronchique) puis en cas de négativité des prélèvements, des procédures plus invasives ont été

employées (biopsie sous scanner, bronchoscopie rigide, médiastinoscopie, biopsie osseuse,

biopsie ganglionnaire).

Avant d'avoir obtenu le diagnostic histologique, en plus du traitement médicamenteux

symptomatique (corticothérapie, anticoagulants), une prothèse endovasculaire (ou stent) a été

posée en cas de mauvaise tolérance du syndrome cave supérieur et/ou de difficultés à obtenir

ce diagnostic histologique (n° 8, 13, 15, 16, 18, 19, 20, 25, 27). Dans ces cas, ce traitement

par stent a été choisi parce que c'est un traitement symptomatique, qui ne compromet pas les

possibilités de diagnostic histologique.

Chez les patients n° 8 et 13, un stent a été posé avant d'obtenir le diagnostic

étiologique en raison de la présence de signes de gravité: détresse respiratoire. Le diagnostic

histologique a été obtenu respectivement en 10 et 15 jours chez ces 2 patients. Chez les

patients n° 16, 19 et 27, l'indication d'un stent a été posée d'emblée en raison de l'association

d'une mauvaise tolérance du syndrome cave supérieur (dyspnée stade 4 à 5) et de difficultés

diagnostiques (négativité des biopsies par fibroscopie bronchique, diagnostic obtenu

respectivement en 20 j par biopsie osseuse, en 12 j par bronchoscopie rigide et en 21 j par

ponction ganglionnaire). Enfin chez les patients n° 15, 18, 20 et 25, une prothèse

endovaculaire a été posée d'emblée en raison de difficultés à obtenir le diagnostic

histologique avec nécessité de procédures invasives sans qu'il y ait des signes de gravité du
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syndrome cave supérieur. Le diagnostic a été obtenu en 20 à 25 j par médiastinoscopie (na 15,

20 et 25), en 10 j par ponction sous scanner (na 18).

Dans notre série, la radiothérapie n'a jamais été utilisée avant d'avoir une preuve

histologique, même en présence de signe de gravité du syndrome cave supérieur, car ce

traitement peut être nocif en cas d'étiologie bénigne et peut compromettre les possibilités de

caractériser une tumeur maligne.

5.3.4. EN FONCTION DE L'HISTOLOGIE

Une fois le diagnostic étiologique obtenu, la stratégie thérapeutique a varié en fonction

de l'histologie du cancer bronchique.

5.3.4.1. cancers bronchiques à petites cellules

En cas de carcinome à petites cellules, le traitement de choix a été la chimiothérapie

en raison de la grande chimiosensibilité de ce type histologique, sauf pour le patient na 17

chez qui le syndrome cave supérieur est apparu sous chimiothérapie. Ce patient a été traité par

stent.

4 patients avaient été traités au préalable par stent alors que le diagnostic histologique

n'était pas encore connu, en raison de signes respiratoires de gravité du syndrome cave

supérieur et de difficultés à obtenir le diagnostic étiologique (cas na 8, 15,25,27).

5.3.4.2. cancers bronchiques non à petites cellules

En cas de cancers bronchiques non à petites cellules , la démarche thérapeutique a été

différente en raison de leur moins bonne réponse à la chimiothérapie.

Le diagnostic histologique étant connu, la chimiothérapie a été le traitement de

première intention sauf dans 3 situations : existence de contre-indications à la chimiothérapie

(infection respiratoire chez le patient n03, mauvais état général pour le patient na 4, cellulite et

septicémie pour le na 9), syndromes caves supérieurs apparus sous radio chimiothérapie

(patients na 3 et 12) et mauvaise tolérance clinique du syndrome cave supérieur nécessitant un

soulagement rapide du patient non attendu avec la chimiothérapie (patients na 1,22,23).
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Dans ces 3 situations (7 patients), c'est un stent qui a été posé en première intention.

Chez le patient n° 1, la pose du stent a été précédée d'une injection de 2000 unités

internationales d'HEPARINE in situ pour traiter la thrombose associée à la compression

extrinsèque de la veine cave supérieure.

Avant l'obtention du diagnostic histologique de cancer bronchique non à petites

cellules, 5 patients (n° 13, 16, 18, 19, 20) avaient été traités par stent en raison d'une

mauvaise tolérance clinique de l'obstruction et de difficultés diagnostiques.

Au total, le traitement de première intention des syndromes caves supérieurs liés à un

cancer bronchique non à petites cellulesa été un stent pour 12 patients et une chimiothérapie

pour 4 patients (n" 2, 14,21 et26).

La pose de stent a été suivie d'une chimiothérapie (traitement étiologique) sauf en cas

en cas de contre-indication ou de syndrome cave supérieur apparu sous chimiothérapie.

5.3.5. EN CAS D'ECHEC DU TRAITEMENT

En cas d'échec du stent, le traitement a consisté en une chimiothérapie associée à un

traitement médicamenteux symptomatique (cas n° 18, 19 et 27) et à une radiothérapie à visée

décompressive (cas n° 1).

En cas d'échec de la chimiothérapie, un stent a été mis en place (cas n° 2, Il,21,26).

En cas de récidive du syndrome cave supérieur après pose de stent et chimiothérapie,

un traitement symptomatique (corticothérapie, anticoagulants et diurétiques) a été mis en

route (cas n° 1, 2, 16, 21, 22, 27) et une radiothérapie thoracique à visée décompressive a été

préconisée chez le patient n° 22 mais n'a été réalisée, le patient l'ayant refusée en raison de

l'altération de son état général.

Dans le cas n° 13, la récidive du syndrome cave supérieur après stent et

chimiothérapie était liée à une thrombose le long du cathéter de la chambre implantable, le

site implantable n'était plus perméable. Le traitement a consisté en une héparinisation du site.
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5.4. RESULTATS

Après avoir exposé la démarche thérapeutique adoptée dans le service pour traiter les

syndromes caves supérieurs liés à un cancer bronchique d'octobre 1996 à décembre 2000,

nous allons maintenant analyser les résultats des traitements.

5.4.1. COMPLICATIONS

Pour traiter leur syndrome cave supérieur, 22 des 27 patients étudiés ont reçu une

chimiothérapie, 21 un stent, 26 un traitement médicamenteux (associant une corticothérapie,

des anticoagulants et parfois des diurétiques) et un seul de la radiothérapie.

La plupart des patients ont donc reçu plusieurs types de traitement pour traiter leur

syndrome cave supérieur, concomitamment ou simultanément. Ceci sera pris en compte dans

l'interprétation des résultats.

Dans la série, la radiothérapie à visée décompressive n'a été utilisée qu'une seule fois

pour le traitement du syndrome cave supérieur (patient n'T). En plus, le patient n'' l a été traité

parallèlement avec de la chimiothérapie: la chimiothérapie a été débutée 14 jours avant et

poursuivie 21 jours après le début de la radiothérapie. Les résultats de ce traitement par

radiothérapie ne sont donc ni significatifs, ni interprétables

Nous avons étudié les complications de chaque type de traitement.

Parmi les 22 patients traités par la chimiothérapie, 15 ont présenté des complications

(68,2%), en excluant les complications non sévères (nausées, vomissements transitoires,

toxicité hématologique de grade inférieure à 4... ). Certains patients ont présenté plusieurs

complications de la chimiothérapie. Dans la série, la chimiothérapie a été compliquée d'une

toxicité hématologique de grade 4 chez Il patients (toxicité portant sur les globules rouges

nécessitant la transfusion de culots globulaires chez 4 patients, toxicité portant sur les

plaquettes nécessitant la transfusion de concentrés plaquettaires chez 4 patients, neutropénie

inférieure à 500/mm3 chez 8 patients, aplasie fébrile chez 6 patients), d'une neuropathie chez

2 patients, d'une toxicité digestive de grade 4 (vomissements incoercibles) chez 2 patients,

d'un œdème pulmonaire chez 1 patient, d'une toxidermie cutanée ou d'une vascularite
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toxique avec insuffisance rénale aiguë nécessitant des séances de dialyses chez 1 patient. Il

n'y a pas eu de décès lié à la chimiothérapie mais le décès du patient tï"] par ischémie

myocardique et insuffisance cardiaque a été favorisée par l'hyper hydratation accompagnant

la chimiothérapie.

Parmi les 21 patients ayant eu un geste endovasculaire (stent et angioplastie), il y a eu

2 complications (9,5%): un hématome au point de ponction fémoral (patient nOS) et une

insuffisance respiratoire aiguë lors du geste (patient n02?). Cette insuffisance respiratoire

aiguë, ayant nécessité l'intubation et la ventilation assistée du patient, a été provoquée d'une

part par le syndrome cave supérieur aggravé par la mise en décubitus lors du geste et d'autre

part par une obstruction trachéale tumorale. Dans la série étudiée, il n'y a pas de mortalité liée

au geste endovasculaire.

Il n'y a pas eu de complication liée à l'utilisation de la radiothérapie à visée

décompressive chez le patient n01, et en particulier pas d'aggravation initiale du syndrome

cave supérieur par œdème radio-induit.

Il y a eu 5 complications mineures liées aux traitements médicamenteux

(corticothérapie, anticoagulants et diurétiques) parmi les 26 patients traités. La

corticothérapie a été compliquée par des hyperglycémies nécessitant l'instauration d'un

traitement par INSULINE chez 3 patients (nO?, 14 et 19), par la survenue d'un important

syndrome cushingoïde chez le patient n° 12. Les 3 patients placés sous INSULINE avaient

reçu de fortes doses de corticoïdes (120 mg/j de METHYLPREDNISOLONE). Le traitement

anticoagulant a été compliqué par la survenue de crachats hémoptoïques chez la patiente

n014. Ceux-ci sont survenus sous antivitamines K et n'ont pas nécessité d'arrêt du traitement.

TYPES DE TRAITEMENT ET COMPLICATIONS

types de nombre de taux de
traitement patients complications

chimiothérapie 22 15/22 (68,2%)

stent et angioplastie 21 2/21 (9,5%)

radiothérapie 1 0

traitements médicamenteux 26 5/26 (19,5%)
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5.4.2. EFFICACITE IMMEDIATE DES TRAITEMENTS

Nous allons maintenant étudier l'efficacité immédiate sur le syndrome cave supérieur

des différents types de traitement utilisés dans la série étudiée. Rappelons que nous n'étudions

que les effets des traitements sur le syndrome cave supérieur lui-même et pas les effets de ces

traitements sur le cancer bronchique (étiologie des syndromes caves supérieurs étudiés).

• Chimiothérapie et stent

Tout d'abord, nous allons analyser les effets immédiats de la chimiothérapie et des

gestes endovasculaires (stent et angioplastie).

D'après les données de la littérature (JACKSON 1995, OUDKERK 1993), nous avons

défini que la réponse immédiate avait lieu dans les 7 jours pour le stent et dans les 10 jours

pour la chimiothérapie.

Il Y a eu une efficacité immédiate pour 18 des 21 gestes endovasculaires réalisées

(85,7%) et pour 19 des 22 chimiothérapies (86,4%). Dans la série étudiée, le taux global de

succès immédiat a donc été équivalent pour la chimiothérapie et le stent.

Nous avons étudié la nature de la réponse immédiate sur le plan clinique.

Avec le stent, il y a eu 14 réponses totales et 4 réponses partielles. Les réponses

cliniques partielles correspondaient bien aux résultats observés sur le plan anatomo

radiologique (persistance d'une thrombose ou d'une sténose partielle après le geste

endovasculaire). 2 patients (n" l et 26) ont eu une réponse clinique immédiate totale malgré

une réponse ananatomo radiologique partielle (persistance d'une sténose infranchissable d'un

tronc veineux brachiocéphalique) car le stent a rétabli un flux sanguin satisfaisant.

Avec la chimiothérapie, il y a eu 13 réponses totales et 6 réponses partielles.

Nous avons étudié l'efficacité immédiate de la chimiothérapie et du stent sur les

grands signes du syndrome cave supérieur (1'œdème de la partie supérieure du corps, la

dyspnée) et sur les éventuels signes de gravité (détresse respiratoire et trouble de conscience).
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Les taux d'efficacité sur l'œdème ont été de 83,3% pour le stent et de 88,8% pour la

chimiothérapie. Le taux d'efficacité a été identique pour la dyspnée (80%). Par contre, le taux

d'efficacité sur les signes de gravité a été supérieur avec le stent (83,3% contre 50% avec la

chimiothérapie). Le stent a été inefficace chez 16,7% soit chez 1 des 6 patients traités qui

présentaient un syndrome cave supérieur avec des signes de gravité. Cet échec (patient n027)

correspond à un échec de pose du stent.

Enfin, nous avons aussi étudié le délai de réponse immédiate. Le syndrome cave

supérieur a régressé plus rapidement avec le stent (en 12 heures à 5 jours après la pose du

stent avec une moyenne de 30 heures) qu'avec la chimiothérapie (en 1 à 10 jours avec une

moyenne de 165 heures soit 6,5 jours).

TABLEAU nOS

EVALUATION DE LA REPONSE IMMEDIATE
EN FONCTION DU TRAITEMENT

taux efficacité délai
nombre global efficacité efficacité sur les moyen

de de sur sur la signes de de
patients succès l'œdème dyspnée aravité réponse

chimiothérapie 22 19/22 88,8% 80% 50% 165 heures

stent et anqloplastie 21 18/21 83,3% 80% 83,3% 30 heures

Après avoir étudié l'efficacité immédiate de la chimiothérapie et du stent dont les

résultats sont récapitulés dans le tableau n08, nous allons maintenant nous intéresser à

l'efficacité immédiate de la radiothérapie et du traitement médicamenteux.
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• Radiothérapie

Concernant la radiothérapie, sa propre efficacité immédiate sur le syndrome cave

supérieur n'est pas évaluable dans la série car le seul patient traité (patient n'T) a reçu de

façon parallèle de la chimiothérapie. La radiothérapie à visée décompressive en association

avec la chimiothérapie a fait régresser le syndrome cave supérieur en 10 jours.

• Traitements médicamenteux

Concernant le traitement médicamenteux (corticothérapie, anticoagulants,

diurétiques), son efficacité immédiate sur le syndrome cave supérieur n'est évaluable que

chez 9 patients de la série (patients n'' l, 2, 13, 14, 18, 19,22,26 et 27). Chez les 17 autres

patients traités par traitement médicamenteux, un autre type de traitement (stent,

chimiothérapie, radiothérapie), reçu parallèlement, empêche de connaître l'efficacité propre

du traitement médicamenteux.

Parmi les 9 patients évaluables, le taux global de succès immédiat a été de 6/9 (66,6%)

dont la moitié ont été des réponses totales et l'autre moitié des réponses partielles.

5 sur 6 des syndromes caves supérieurs ayant régressé sous traitement médicamenteux

(anticoagulants, corticothérapie et parfois diurétiques) correspondaient à des thromboses

cruoriques isolées ou associées à une compression extrinsèque (patients na!, 2, 13, 14, 19,

26). Chez le patient na 1, qui présentait une thrombose associée à une compression

extrinsèque de la veine cave supérieure, le thrombus a totalement disparu sur la phlébographie

après l'injection in situ d'HEPARINE mais la compression extrinsèque n'a pas été totalement

levée par la pose du stent. Néanmoins, chez ce patient, la réponse clinique initiale a été totale

sur le syndrome cave supérieur en 24h. Chez le patient na 13, qui présentait une récidive

aiguë de son syndrome cave supérieur avec mauvaise perméabilité du site implantable,

l'injection d'HEPARINE non fractionnée par la chambre implantable associée à une

corticothérapie a permis la disparition du syndrome cave supérieur et de restaurer la

perméabilité du site. Chez la patiente n014 qui présentait une thrombose étendue de la veine

cave supérieure, une héparinothérapie intraveineuse a fait disparaître le syndrome cave

supérieur en 48 heures. Le scanner thoracique réalisé au 12ème jour du traitement confirmait la

disparition du thrombus. Chez le patient n019, qui présentait une thrombose étendue du
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système cave supérieur, la corticothérapie associée à un traitement par HEPARINE de bas

poids moléculaires à posologies hypocoagulantes a permis de diminuer partiellement le

syndrome cave supérieur. Chez le patient n02, la récidive du syndrome cave supérieur due à

une thrombose et une compression extrinsèque a été traitée par une corticothérapie et une

héparinothérapie intraveineuse permettant une diminution de l' œdème de la face et de la

dyspnée et une disparition des céphalées matinales.

5.4.3. EFFICACITE GLOBALE DU STENT

Nous allons analyser l'efficacité du stent à court et à long terme.

Nous rappelons que par définition, la réponse immédiate a lieu dans les 7 premiers jours.

Dans la série étudiée, la réponse immédiate au stent a été un succès chez 18 patients et

un échec chez 3 patients.

Les échecs étaient tous des échecs de pose de stent. L'impossibilité de mise en place

du stent était liée à la présence d'un volumineux thrombus rendant la veine incathétérisable

chez 2 patients (cas na 18 et 19) et à la survenue d'une insuffisance respiratoire aiguë sur la

table d'examen pour le troisième patient (cas na 27) Tous les stents qui ont été mis en place

ont été correctement posés (positionnement contrôlé systématiquement par phlébographie à la

fin du geste endovasculaire) et efficaces sur le syndrome cave supérieur.

Mais, après un succès immédiat, il y a eu 7 récidives du syndrome cave supérieur soit

un taux de récidive de 7/18 (38,8%). Ces récidives sont survenues entre 2 jours et 11 mois

avec une moyenne de 68 jours. La récidive s'est traduite par la réapparition d'un syndrome

cave supérieur mineur chez les patients na 13, 15, 22, majeur chez les patients na 1, 2, 9, 16

(avec une dyspnée majeure pour les patients na 9 et 16 et une dysphonie importante pour le

patient na 1).

Les étiologies des récidives étaient une thrombose du stent (patients n013 et 16), une

réévolution tumorale à l'origine d'une compression extrinsèque et d'un envahissement du

stent (patients n01 et 9) ou l'association d'une réévolution tumorale et d'une thrombose

(patients na 2, 15 et 22). La récidive la plus précoce était due à une thrombose du stent se

traduisant par une récidive nette du syndrome cave supérieur au deuxième jour (patient n016).
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Dans le série, il y eu un cas de récidive de découverte radiologique sans traduction

clinique (patient n021) ; la récidive de l'obstruction a été mise en évidence sur le scanner

thoracique de réévaluation du cancer bronchique sous la forme d'un envahissement tumoral

du stent. Il est à noter qu'aucune thrombose du stent n'est survenue chez les patients traités

par anticoagulants ou antiagrégants au long cours.

Le traitement des récidives a été adapté à leur cause. Les thromboses ont été traitées

par HEPARINE intraveineuse par voie systémique ou en utilisant la chambre implantable.

L'héparinothérapie a été efficace pour les patients n° 2 et 13. Les causes de l'échec de

l'héparinothérapie ont été liées à l'importance du thrombus (patient n° 16) et la présence, en

plus du thrombus, d'une sténose tumorale en amont du stent sur laquelle l'héparinothérapie

est inefficace (patient n° 22). Les réévolutions tumorales ont été traitées par la pose d'un

nouveau stent, une chimiothérapie, une radiothérapie, un traitement médicamenteux

symptomatique. Dans notre série, un seul essai de pose d'un nouveau stent a été tenté sans

succès (patient n° 22). Globalement, le traitement de la récidive a été efficace dans la moitié

des cas.

Le stent a fait régresser, sans récidive, la dyspnée dans 40% des cas, l' œdème dans

50% des cas et les signes de gravité du syndrome cave supérieur dans 75 % des cas. Les

patients n° 13 et 22, qui présentaient initialement un syndrome cave supérieur avec des signes

de détresse respiratoire, ont présenté une récidive de leur syndrome cave supérieur mais sans

signe de gravité.

Il faut noter le cas du patient n° 16: le stent a permis une disparition initiale de son

syndrome cave supérieur puis il a présenté une récidive au deuxième jour (thrombose des

stents) évoluant rapidement vers un syndrome cave supérieur sévère avec détresse respiratoire

et troubles de la conscience malgré un traitement par héparinothérapie, chimiothérapie et

corticothérapie.

102



EVALUATION DE L'EFFICACITE DU STENT
SUR LE SYNDROME CAVE SUPERIEUR

nombre total réponse délai de délai de
de patients immédiate réponse récidive récidive

succés
18 (87,5%) 30 heures 7/18 (38,8%) 68 jours

21 échec
3 (12,5%)

Nous allons maintenant comparer les résultats des stents selon s'il s'agissait du

traitement de première ou de seconde intention du syndrome cave supérieur.

Le traitement de première intention est le premier traitement mis en œuvre pour le

syndrome cave supérieur. Le traitement de seconde intention est le traitement mis en œuvre

en cas d'échec du premier traitement.

Les taux de réponse immédiate ont été respectivement de 14/16 et 4/5 pour les stents

de première et de seconde intention. Les échecs étaient des échecs de pose. Les taux de

récidive ont été respectivement de 6/14 et de 114.

Dans la série étudiée, l'efficacité immédiate du stent était comparable en première et

en deuxième intention.

Par contre, les récidives étaient plus fréquentes en cas de stent en première intention

Mais ces résultats ne sont pas interprétables en raison du faible nombre de stent de seconde

intention dans la série.
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EVALUATION DE L'EFFICACITE DU STENT
EN PREMIERE ET DEUXIEME INTENTION

nombre réponse délai de délai de
de patients immédiate réponse récidive récidive

stent
succés

14 (87,5%) 32 heures 6/14 (42,8%) 69 jours
en

première 16 échec
intention 2 (12,5%)

succés
stent 4 (80%) 78 heures 1/4 (25%) 60 jours
en

deuxième 5 échec
intention 1 (20%)

5.4.4. EFFICACITE GLOBALE DE LA CHIMIOTHERAPIE

Nous avons étudié l'efficacité sur la survie de la pose du stent selon si elle a été suivie

ou non d'une chimiothérapie.

Le stent a été suivi d'une chimiothérapie chez 10 patients, 1 en raison de l'échec de la

pose du stent, 3 en raison de la récidive du syndrome cave supérieur et 6 pour le traitement

complémentaire et étiologique du syndrome caves supérieur.

La chimiothérapie, traitement étiologique, a augmenté la survie de façon significative:

la survie moyenne passe de 45 jours (4 jours au minimum, 30 jours au maximun)en cas de

stent seul à 183 jours (12 jours au minimun, 480 jours au maximun) avec l'adjonction de la

chimiothérapie. Mais il faut être prudent dans l'interprétation de ces chiffres, le groupe des

patients traités par stent et chimiothérapie comprenant plus de cancers bronchiques à petites

cellules.

104



TABLEAU non

EFFICACITE
SUR LA SURVIE

nombre survie
traitement de patients globale

stent seul 5 45 jours

stent + chimiothérapie 10 183 leurs

Nous allons maintenant étudier l'efficacité de la chimiothérapie en première et

deuxième intention sur le syndrome cave supérieur.

Nous rappelons que nous avons défini la réponse immédiate comme étant une réponse

objective survenant dans les 10 jours qui suivent le début de la chimiothérapie, le traitement

de première intention comme étant le premier traitement mis en œuvre pour le syndrome cave

supérieur et le traitement de deuxième intention comme étant le traitement instauré lors de

l'échec du premier traitement.

Dans notre série, la chimiothérapie a été utilisée chez 9 patients en première intention,

chez 4 patients en seconde intention et chez les 9 patients restants après la pose réussie d'un

stent pour le traitement complémentaire et étiologique du syndrome cave supérieur. Le taux

de succès immédiats a été de 19122 pour la chimiothérapie de façon globale en variant de 9/9

pour la chimiothérapie en première intention à 2/4 pour la chimiothérapie en deuxième

intention.

Et le taux de récidive a été de 9/19 pour la chimiothérapie en variant 4/9 pour la

chimiothérapie en première intention et de 212 pour la chimiothérapie en deuxième intention.

Dans la série étudiée, la chimiothérapie de première intention semble avoir été plus

efficace sur le syndrome cave supérieur que la chimiothérapie de seconde intention mais le

nombre des patients est trop faible pour en tirer des conclusions.
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EFFICACITE DE LA CHIMIOTHERAPIE
EN PREMIERE ET DEUXIEME INTENTION
SUR LE SYNDROME CAVE SUPERIEUR

nombre réponse délai de délai moyen
de patients immédiate réponse récidive de récidive

succès
chimiothérapie 9/9 136 heures 4/9 163 jours

en
première 9
intention

succès
chimiothérapie 2/4 204 heures 2/2 82 jours

en
deuxième 4 échec
intention 2/4

5.4.5. EFFICACITE DES TRAITEMENTS MEDICAMENTEUX

Dans la série étudiée, 26 patients ont reçu un traitement médicamenteux associant une

corticothérapie, des anticoagulants et parfois des diurétiques.

Comme nous l'avons déjà dit , il Y a eu 6 réponses immédiates avec le traitement

médicamenteux parmi les 9 patients évaluables de la série.

Parmi les 6 répondeurs initiaux, un patient a présenté une récidive de son syndrome

cave supérieur (nOI9), 3 n'ont pas récidivé (n02, 13 et 14) et 2 ne sont pas évaluables à long

terme (n"l et 26).

Le patient n019, chez qui le traitement avait initialement permis une régression de son

syndrome cave supérieur, a présenté une récidive au 45ème jour liée à une progression

tumorale.

L'efficacité du traitement médicamenteux n'est pas évaluable à long terme chez le

patient n026 car une chimiothérapie a été mise en route 30 jours après le début du traitement
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médicamenteux. Chez le patient n° 1, l'efficacité à long terme est difficile à apprécier. En

effet, le syndrome cave supérieur a récidivé 10 jours après l'héparinothérapie in situ associée

à la pose du stent. La récidive n'a pas été documentée sur le plan paraclinique. Il est donc

impossible de savoir si la récidive était liée à une récidive de la thrombose et/ou à la

compression extrinsèque de la veine cave supérieure. Néanmoins, comme il persistait une

sténose par compression extrinsèque immédiatement après la pose du stent alors que le

syndrome cave supérieur avait disparu et comme le syndrome cave supérieur a récidivé en

48h, la récidive est probablement liée à une récidive de la thrombose sur une sténose partielle

de la veine cave supérieure.

La corticothérapie et les anticoagulants ont permis une disparition du syndrome cave

supérieur chez les patients n013 et 14 traités pour une thrombose de la veine cave supérieure

et une régression du syndrome cave supérieur chez le patient n02 qui présentait une

thrombose et une compression extrinsèque.

Dans notre série, les facteurs prédictifs d'efficacité du traitement médicamenteux

apparaissent donc être une thrombose récente et une thrombose associée à un site implantable

(patients 13 et 14).

La médiane de survie des patients traités par traitement médicamenteux

symptomatique n'est pas évaluable dans notre série.

5.4.6. EFFICACITE DE LA RADIOTHERAPIE

Comme nous le savons, dans la série, la radiothérapie n'a été utilisée qu'à une seule

occasion pour le traitement du syndrome cave supérieur associée à une chimiothérapie

(patient n° 1).

Ce patient présentait une récidive du syndrome cave supérieur 10 jours après la pose

d'un stent avec héparinisation in situ pour une compression extrinsèque associée à une

thrombose cave supérieure. Le syndrome cave supérieur était lié à un adénocarcinome

bronchique et n'avait pas de signe de gravité.

La réponse immédiate a été partielle en 10 jours. Comme nous l'avons déjà noté, il

n'est pas possible de déterminer l'efficacité immédiate propre de cette radiothérapie sur le

syndrome cave supérieur parce que cette radiothérapie a été associé à une chimiothérapie.

107



4 mois plus tard, le syndrome cave supérieur a récidivé. Ni la radiothérapie, ni la

chimiothérapie n'ont donc été efficace chez ce patient. Cette récidive était accompagnée de

signes de gravité. Le patient est décédé d'insuffisance respiratoire aiguë avec coma dans un

contexte de syndrome cave supérieur majeur et de progression du cancer bronchique

localement et à distance avec notamment des métastases cérébrales.

Dans la série étudiée, les résultats de la radiothérapie sur le syndrome cave supérieur

ne sont pas exploitables parce qu'ils ne portent que sur un seul cas et parce qu'une

chimiothérapie a été réalisée de façon concommitante.

5.4.7. EN FONCTION DE L'HISTOLOGIE

Nous allons maintenant évaluer l' efficacité des traitements du syndrome cave

supérieur en fonction de l'histologie du cancer bronchique.

Pour les stents, les taux de succès immédiats (5/6 pour les carcinomes à petites

cellules et 13/15 pour les non à petites cellules) et les délais de réponse (48 et 40 heures) ont

été équivalents quelle que soit l'étiologie du cancer.

Par contre, pour la chimiothérapie, l'efficacité immédiate et le délai de réponse ont

varié en fonction de l' histologie. Le taux de succès immédiats a été de 10/10 pour les

carcinomes bronchiques à petites cellules contre 8/12 pour les carcinomes bronchiques non à

petites cellules.

Le délai moyen de réponse a été plus court pour les cancers à petites cellules (de 1 àlO

jours avec une moyenne de 124 heures) que pour les cancers non à petites cellules (de 8 à 10

jours avec une moyenne de 216 heures).

Quelle que soit l'histologie, la réponse a été plus rapide avec le stent.
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EVALUATION DE LA REPONSE IMMEDIATE
EN FONCTION DE L'HISTOLOGIE

type de nombre taux de succès délai
histologie traitement de patients immédiats de réponse

chimiothérapie 10 10/10 124 heures
carcinome bronchique

à petites cellules stent et angioplastie 6 5/6 48 heures

chimiothérapie 12 8/12 216 heures
carcinome bronchique
non à petites cellules stent et angioplastie 15 13/15 40 heures

Ensuite, nous avons étudié les récidives du syndrome cave supérieur au cours des

cancers bronchiques non à petites cellules en fonction du traitement employé.

Avec la chimiothérapie, en première ou en deuxième intention, la moitié des

syndromes caves supérieurs ont récidivé au cours du cancer bronchique non à petites cellules.

Avec le stent, 5115 ont récidivé.

Les récidives sont survenues dans un délai moyen de 21 jours avec le stent et de 90

jours avec la chimiothérapie.

CANCERS BRONCHIQUES
NON A PETITES CELLULES:

RECIDIVE DU SYNDROME CAVE SUPERIEUR

types nombre taux délai moyen
de de de de

traitement patients récidive récidive

chimiothérapie 12 6/12 90 jours

stent et angioplastie 15 5/15 21 leurs

109



6. DISCUSSION DES ASTECTS THERAPEUTIQUES

Après avoir présenté l'expérience Nancéenne dans le traitement du syndrome cave

supérieur au cours du cancer bronchique, nous allons en confronter les résultats aux données

de la littérature.

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

symptômes et d'augmenter la survie des patients. Le pronostic chez ces patients est lié à la

maladie causale. Les patients atteints de cancer bronchique 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 (CHEN 1990, DEAN

1981, GAUDEN 1993, HOCHREIN 1998, ROBERTS 1999, YELLIN 1990).

6.1. TRAITEMENT MEDICAMENTEUX

Le traitement médicamenteux du syndrome cave supérieur comprend la

corticothérapie, les diurétiques et les anticoagulants. Quelle que soit' l'étiologie, ces

traitements médicamenteux sont mis en place afin de diminuer l'intensité des symptômes.

Des mesures simples comme la position semi-assise et l'oxygénothérapie permettent

aussi de diminuer les symptômes. La position semi-assise diminue la dyspnée au cours du

syndrome cave supérieur en entraînant une diminution de la pression dans la veine cave

supérieure. L'oxygénothérapie est prescrite en cas d'hypoxie.
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6.1.1. LA CORTICOTHERAPIE

La corticothérapie est utilisée en cas d'obstruction de la veine cave supérieure quelle

que soit l'étiologie pour ses propriétés anti-œdérnateuse et anti-inflammatoire. C'est un

traitement symptomatique très souvent utilisé à des doses situées au alentour de 1 mg/kg/j de

PREDNISONE. C'est souvent le traitement de première intention devant un syndrome cave

supérieur en attendant l'imagerie et le diagnostic histologique (URBAN 1993). En diminuant

l' œdème, notamment l' œdème cérébral et laryngé, la corticothérapie à fortes doses permet de

soulager et éventuellement de temporiser mais ce n'est pas une solution à long terme car elle

n'agit pas sur la cause du syndrome cave supérieur (HOCHREIN 1998, SCHNYDER.1981).

Les effets sont habituellement peu importants.

Notre étude et la revue de la littérature ne permettent de classer la corticothérapie

comme un traitement efficace du syndrome cave supérieur (ABNER 1993, STOCK 1995,

YELLIN 1990).

La corticothérapie a en outre une morbidité non négligeable avec notamment des

hyperglycémies induites par la corticothérapie (STOCK 1995).

6.1.2. LES DIURETIQUES

Les diurétiques et une restriction hydro-sodée sont parfois utilisés pour leur propriété

anti-œdémateuse dans le traitement du syndrome cave supérieur quelle que soit son étiologie.

Ils sont prescrits en association avec la corticothérapie pour diminuer l' œdème notamment

cérébral (HOCHREIN 1998, KISHI 1993, SCHNYDER 1981).

Leur utilité est mal documentée et leur efficacité n'est pas démontrée ni dans notre

série, ni dans la littérature (ABNER 1993, YELLIN 1990).

6.1.3. LES ANTICOAGULANTS

En cas de syndrome cave supérieur, les anticoagulants sont utilisés pour traiter ou pour

prévenir les thromboses de la veine cave supérieure.

Les anticoagulants utilisés sont les HEPARlNES non fractionnées, les héparines de

bas poids moléculaire et les antivitamines K.
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En cas de thrombose cruorique constituée, l'intérêt du traitement anticoagulant est

évident. Dans la série Nancéenne comme dans la littérature, les facteurs prédictifs d'efficacité

du traitement anticoagulant sont une thrombose récente et une thrombose associée à une

chambre implantable (RANTIS 1994).

En l'absence de thrombose cruorique constituée, l'utilité des anticoagulants dans le

syndrome cave supérieur est discutée dans la littérature.

Les anticoagulants sont dans ce cas prescrits à visée préventive. En effet, la présence

d'une obstruction de la veine cave supérieure expose à un risque thromboembolique élevé en

raison de la stase veineuse en amont de l'obstacle (ABNER 1993; URBAN 1993). Le risque

est accru si le patient est porteur d'une chambre à cathéter imp1antable (ABNER 1993,

BERTRAND 1984, PARISH 1981).

Certaines études ont démontré l'efficacité du traitement préventif anticoagulant en cas

de syndrome cave supérieur avec un gain de survie chez les patients traités (BERN 1990,

URBAN 1993). Selon ADELSTEIN et coll. (1988), en l'absence de traitement préventif

anticoagulant, un évènement thromboembolique surviendrait dans 50% des obstructions de la

veine cave supérieure.

Par contre, dans d'autres études, l'efficacité des anticoagulants n'est pas prouvée et les

auteurs soulignent que les anticoagulants exposent à des complications hémorragiques parfois

graves avec une mortalité non nulle, surtout en cas en cas de métastase cérébrale

(ADELSTEIN 1988, HOCHREIN 1998, URBAN 1993).

Il n'y a donc pas de consensus sur l'indication des anticoagulants en cas de syndrome

cave supérieur sauf s'il existe une thrombose cruorique. Il n'y a aussi pas de' consensus quant

au type d'anticoagulant préconisé en préventif. Selon les équipes, on utilise l'HEPARINE

intraveineuse puis des antivitarnines K (parfois à petites doses), des héparines de bas poids

moléculaire à doses hypocoagulantes, des héparines de bas poids moléculaire à doses

isocoagulantes voire des antiagrégants plaquettaires. Il n'y a également pas de consensus

quant à la durée du traitement anticoagulant préventif (ADELSTEIN 1988, HOCHREIN

1998). Dans la série Nancéenne, l'efficacité du traitement anticoagulant n'a pas été pas

évaluable.
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6.2. THROMBOLYSE

La thrombolyse est préconisée si le syndrome cave supérieur est liée à une thrombose

cruorique occlusive de la veine cave supérieure (ABNER 1993, KISHI 1993, STOCK 1995,

JACKSON 1995).

En l'absence de contre-indications, on utilise la STREPTOKINASE, l'UROKINASE

et le TISSUE PLASMINOGEN ACTIVATOR qui sont des activateurs exogènes du

plasminogène qui produisent une fibrinolyse en activant le système fibrinolytique naturel de

l'organisme. La STREPTOKINASE a besoin du plasminogène comme cofacteur et comme

substrat. Le complexe STREPTOKINASE/plasminogène est capable de cliver une autre

molécule de plasminogène en plasmine. L'UROKINASE agit directement en clivant le

plasminogène en plasmine. La STREPTOKINASE et l'UROKINASE ne nécessitent pas la

présence d'un thrombus de fibrine pour cliver une molécule de plasminogène en plasmine. Il

vaut donc mieux les délivrer directement sur le thrombus pour diminuer les effets

systémiques. Le TISSUE PLASMINOGEN ACTIVATOR a une action locale sélective donc

est théoriquement mieux utilisé par voie systémique (RANTIS 1994).

La thrombolyse peut être administrée par voie systémique à partir d'une veme

périphérique ou in situ. Pour réaliser une thrombolyse in situ, un cathéter est introduit par la

veine cubitale droite (et parfois gauche), par la veine fémorale droite ou par la chambre

implantable puis ce cathéter est amené au contact du thrombus (GRAY 1991, GREENBERG

1991, JACKSON 1995, KEE 1998, RANTIS 1994, STOCK 1995).

L'efficacité de la thrombolyse est évaluée par les mesures biologiques (taux de

fibrinogène, de PDF, temps de thromboplastine) et par un contrôle de la cavographie. Une

nouvelle cavographie est réalisée si nécessaire.

La thrombolyse peut être suivie de la pose d'un stent endoveineux en cas de

compression extrinsèque associée (NICHOLSON 1997).

Après thrombolyse, un traitement anticoagulant par HEPARINE est mis en route. Le

traitement anticoagulant est poursuivi au long cours si les facteurs de risque

thromboembolique persistent. Dans le cas contraire, l'intérêt du traitement anticoagulant
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préventif est controversé. Il n'y a pas de consensus dans la littérature concernant le type et la

durée du traitement anticoagulant à mettre en route après une thrombolyse, en particulier pour

une thrombose d'un port-à-cath (RANTIS 1994).

Selon la littérature, l'efficacité de la thrombolyse varie de 22% à 100% (GRAY 1991,

JACKSON 1995, RANTIS 1994). Elle varie en fonction du type de produit fibrinolytique

utilisé, de l'âge du caillot.

L'UROKINASE serait plus efficace que la STREPTOKINASE : 73% d'efficacité contre 20%

selon GRAY et coll..

La thrombolyse sera d'autant plus efficace que le thrombus est récent. Quel que soit son

siège, la thrombolyse est efficace dans 81% des cas si le thrombus date de moins d'une

semaine et dans 56% des cas s'il date de plus d'une semaine selon RANTIS et coll. (RANTIS

1994). Le taux de lyse est de 88% si le thrombus date de moins de 5 jours et n'est plus que de

25% si le thrombus date de plus de 5 jours selon BRUCE et coll. (GRAY 1991). Lors de la

procédure endovasculaire, plus le caillot est difficile à traverser avec le guide, plus le caillot

est vieux et organisé, moins la thrombolyse a de chance de réussir (RANTIS 1994).

Enfin, l'efficacité de la thrombolyse est meilleure en cas de cathéter veineux central, le

diagnostic de thrombose étant plus précoce (dysfonctionnement de la chambre implantable) et

en raison de la possibilité de délivrer directement la thrombolyse au contact du caillot par le

cathéter de la chambre implantable. La thrombolyse in situ serait à préférer au traitement

anticoagulant et au retrait du port-à-cath (RANTIS 1994).

Les complications de la thrombolyse ne sont pas rares: complications hémorragiques

(hémorragies cérébrales surtout en présence de métastases cérébralés, hémoptysies,

hémorragies buccales... ), réactions allergiques, nausées, vomissements, fièvre, migration du

caillot (ABNER 1993, GRAY 1991, JACKSON 1995, KISHI 1993, NICHOLSON 1997). La

STREPTüKINASE est antigénique et pyrétique. Elle entraîne de la fièvre et des réactions

allergiques dans 12% des cas. L'UROKINASE, non antigénique, non pyrétique, est mieux

toléré que la STREPTOKINASE. La thrombolyse in situ a moins d'effets systémiques; elle

est donc mieux tolérée. Mais des complications graves, surtout hémorragiques, peuvent se

produire même en cas de fibrinolyse in situ. La mortalité n'est pas nulle. (ABNER 1993,

GRAY 1991, HOCHREIN 1998, JACKSON 1995, KISHI 1993, MARLIER 1996, RANTIS

1994).
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La thrombolyse apparaît donc comme un traitement efficace de la thrombose

cruorique récente de la veine cave supérieure. Mais ce traitement est associé à une morbidité

et une mortalité élevées. Les contre-indications doivent être respectées et la thrombolyse in

situ doit être préférée à la voie systémique. Les indications sont rares pour les syndromes

caves supérieurs secondaires à un cancer bronchique. D'ailleurs, dans notre série, la

thrombolyse n'a jamais été utilisée. Au cours du cancer bronchique, le syndrome cave

supérieur est rarement dû à une thrombose cruorique isolée. Un envahissement tumoral et une

compression extrinsèque par la tumeur sont souvent associés. Dans ce cas, la thrombolyse

n'apparaît pas être le traitement de l'obstruction le plus adapté sauf si elle est associée à un

autre type de traitement comme l'angioplastie.

6.3. RADIOTHERAPIE

La radiothérapie est un des traitements des syndromes caves d'étiologie maligne. Elle

permet de diminuer les signes d'obstruction veineuse en diminuant la masse tumorale

(ARMSTRONG 1987, DAVENPORT 1978).

La radiothérapie a longtemps été considérée comme le premier traitement des

syndromes caves supérieurs malins en particulier au cours des cancers bronchiques. La grande

majorité de ces syndromes caves supérieurs était traité par radiothérapie (ABNER 1993,

CHEN 1990, SCULIER 1985).

Certains considéraient la radiothérapie comme une urgence thérapeutique en cas de

syndrome cave supérieur sévère. En effet, selon eux, le syndrome cave supérieur menaçait la

vie du patient, les investigations à visée diagnostique étaient dangereuses avec des risques

respiratoires et hémorragiques non négligeables et le délai pour obtenir le diagnostic

histologique pouvait avoir des conséquences fatales. En conséquence, comme la majorité des

syndromes caves supérieurs (75 à 97%) sont d'origine néoplasique et que la radiothérapie est

efficace sur la majorité des syndromes caves supérieurs malins, ils préconisaient la

radiothérapie en cas de syndrome cave supérieur majeur même en l'absence de diagnostic

histologique (DAVENPORT 1978, LOKICH 1975, PEREZ 1978, SALSALI 1968).
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Actuellement, il est admis que la radiothérapie n'est pas une urgence thérapeutique

même en cas de syndrome cave supérieur avec des signes de gravité respiratoire et

neurologique (CHEN 1990, DEAN 1981, GAUDEN 1993, SCHRAUFNAGEL 1981,

SCULIER 1985, URBAN 1993, YELLIN 1990).

Les auteurs CHEN, DEAN, GAUDEN et YELLIN n'ont pas retrouvé dans la

littérature de décès causé par le syndrome cave supérieur lui-même. La cause du décès était

liée à la maladie causale. La survie dépend de la maladie causale et non de la présence du

syndrome cave supérieur.

Par ailleurs, le diagnostic peut être obtenu avec une morbidité minime selon plusieurs

études (AHMANN 1984, DEAN 1981, JAHANGIRI 1993, SHIMM 1981, URBAN 1993,

YELIN 1990) et il n'existe pas de relation entre le délai d'obtention du diagnostic

histologique et la survie, ni entre le délai de mise en route du traitement et la survie (DEAN

1981).

De plus, la radiothérapie peut compromettre les possibilités de diagnostic histologique

dans 10 à 20% des cas (JAHANGIRI 1993), en particulier des marqueurs irnrnuno

histologiques (ABNER 1993) et être nocive en cas d'étiologie bénigne (URBAN 1993).

Pour toutes ces raisons, l'indication de radiothérapie à visée décompressive n'a jamais

été posée dans la série Nancéenne en l'absence de diagnostic histologique, même en présence

de signes de gravité (détresse respiratoire, troubles de conscience).

La radiothérapie reste un traitement standard des syndromes caves supérieurs liés aux

cancers bronchiques, en particulier des cancers bronchiques non à petites cellules (JACKSON

1995, NICHOLSON 1997, SCULIER 1985, TANIGAWA 1998, URBAN 1993). La

chimiothérapie reste un traitement plus approprié en première intention que la radiothérapie

pour les carcinomes à petites cellules (JACKSON 1995, SCULIER 1985, URBAN 1993).

La radiothérapie à visée décompressive utilise des fractions à des doses supérieures à

celles utilisées en radiothérapie conventionnelle et pendant une durée plus courte

(ARMSTRONG 1987, NICHOLSON 1997, URBAN 1993). Les modalités de la radiothérapie

sont déterminées par le radiothérapeute en fonction de l'obstruction veineuse, de la tumeur et

de la tolérance du patient. La radiothérapie à visée décompressive débute généralement avec

des doses élevées supérieures à 3 Gray par jour pendant quelques jours puis se poursuit par
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des doses moindres pendant quelques jours à quelques semaines avec des doses totales de

l'ordre de 15 à 50 Gray (ARMSTRONG 1987, DAVENPORT 1978, NICHOLSON 1997,

RODRIGUES 1993, ROSCH 1987, TANIGAWA 1998, URBAN 1993).

La radiothérapie se révèle être un traitement efficace des syndromes caves supérieurs

liés aux cancers bronchiques.

Le taux de succès varie de 64% à 80% selon les séries. La réponse est incomplète dans

environ la moitié des cas et complète dans 15 à 23% des cas (ABNER 1993, DAVENPORT

1978, GAUD EN 1993, JACKSON 1995, NICHOLSON 1997, RODRIGUES 1993, ROSCH

1987). L'efficacité de la radiothérapie n'est pas évaluable dans la série Nancéenne.

Les échecs de la radiothérapie surviennent dans 24 à 36% des cas (ARMSTRONG

1987, DAVENPORT 1978, PEREZ 1978, SPIRO 1983). Ils correspondent souvent à des

thromboses du système cave supérieur. La radiothérapie est le plus souvent inefficace en cas

de récidive du syndrome cave supérieur après traitement par chimiothérapie et radiothérapie

conventionnelle.

Pour traiter un syndrome cave supérieur lié à un cancer bronchique à petites cellules,

l'utilisation de la radiothérapie en plus de la chimiothérapie ne permet pas d'obtenir de

meilleurs résultats selon SPIRO (1983).

La réponse à la radiothérapie n'est pas immédiate. Les premiers signes d'amélioration

se manifestent au bout de plusieurs jours. Les premiers signes objectifs sont visibles environ 1

semaine après le début de la radiothérapie. Le maximum de l'amélioration est atteint après 2 à

3 semaines. (ABNER 1993, ARMSTRONG 1987, CHEN 1990, DAVENPORT 1978,

NICHOLSON 1997). Avant l'apparition de l'amélioration, le syndrome cave supérieur peut

s'aggraver par œdème induit par la radiothérapie durant les 2 premières semaines après le

début de la radiothérapie. Cette aggravation initiale, qui peut survenir chez près d'un quart

des patients avec un risque de conséquences dramatiques, est traitée par corticothérapie

(DAVENPORT 1978, NICHOLSON 1997).
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Les effets secondaires de la radiothérapie sont, outre l'aggravation initiale par œdème

radio-induit, la dysphagie, les brûlures thoraciques, les nausées, les malaises, la fibrose post

radique, la toxicité médullaire. Les complications les plus fréquentes sont la dysphagie et les

brûlures thoraciques (de 12 à 57% des patients). La radiothérapie est généralement bien

tolérée (ARMSTRONG 1987, DAVENPORT 1978) mais certains effets secondaires peuvent

être mal tolérés par des patients fragiles. Selon NICHOLSON (1997), 8% des patients arrêtent

la radiothérapie du fait d'effets secondaires. Les complications sont d'autant plus fréquentes

que les fractions sont élevées (NICHOLSON 1997). Le risque de toxicité médullaire limite la

dose totale d'irradiation.

Comme nous l'avons vu, la radiothérapie est efficace dans 64 à 80% des syndromes

caves supérieurs liés à un cancer bronchique avec 15 à 23% de réponses complètes mais le

syndrome cave supérieur récidive dans 6 à 88% des cas selon les séries (ARMSTRONG

1987, DAVENPORT 1978 NICHOLSON 1997, PEREZ 1978, ROSCH 1987, SPIRO 1993).

Les récidives surviennent de 4 semaines à plusieurs mois après le début de la radiothérapie.

Les causes des récidives sont la progression tumorale, les thromboses, la fibrose post-radique.

Ces récidives résistent à une nouvelle radiothérapie (NICHOLSON 1997, PEREZ 1978).

La survie des patients traités par radiothérapie pour un syndrome cave supérieur lié à

un cancer bronchique est faible, de l'ordre de 2 à 5% à 2 ans (NICHOLSON 1997, GAUDEN

1993, PEREZ 1978, URBAN 1993). La médiane de survie est, selon NICHOLSON de 82

jours avec des extrêmes de 2 à 18 semaines. La médiane de survie est, selon GAUBEN, de 6

mois en cas de réponse à la radiothérapie et de 1 mois en l'absence de réponse. Pour DEAN

(1981), la radiothérapie n'apparaît pas clairement augmenter la survie.

Dans la série Nancéenne, la radiothérapie n'a jamais été utilisée en première intention.

En effet, pour les cancers à petites cellules, la chimiothérapie est un traitement plus approprié

en première intention par rapport à la radiothérapie. Et pour tous les cancers bronchiques, le

stent a toujours été préféré à la radiothérapie en première intention car le délai de réponse est

beaucoup plus court.
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6.4. CHIMIOTHERAPIE

La chimiothérapie est un des traitements du syndrome cave supérieur d'étiologie

maligne, en particulier des cancers bronchiques (PEREZ 1978).

Il est impératif de connaître le diagnostic histologique pour débuter une

chimiothérapie.

L'efficacité de la chimiothérapie varie en fonction de l'histologie du cancer

bronchique.

La chimiothérapie est le traitement de choix des cancers bronchiques à petites cellules

qui requièrent un traitement systémique pour contrôler la maladie et qui sont très chimio

sensibles. La chimiothérapie est donc un traitement de choix des syndromes caves supérieurs

liés à un carcinomes bronchiques à petites cellules (SCULIER 1985, SPIRO 1983). C'est un

traitement étiologique. Le choix de la chimiothérapie ne varie pas en fonction de la présence

ou de l'absence d'un syndrome cave supérieur. Nous ne parlerons pas du type de drogues

utilisées, ni des modalités d'administration qui ne sont pas l'objet de notre exposé.

La chimiothérapie est un traitement efficace des syndromes caves supérieurs au cours

des cancers bronchiques à petites cellules (ABNER 1993, SCULIER 1985, SPIRO 1983). Les

taux de réponse varient selon les séries de 62 à 100% (ABNER 1983, SCULIER 1986,

URBAN 1993, WURSCHMIDT 1995). Dans la série Nancéenne, le taux de réponse

immédiate à la chimiothérapie était de 10/10 pour les cancers à petites cellules. Dans la

littérature, les taux de réponse du cancer bronchique à la chimiothérapie sont les mêmes qu'il

ait ou non un syndrome cave supérieur (ABNER 1993, URBAN 1993). La chimiothérapie

permet de diminuer les symptômes gênants du syndrome cave supérieur (SPIRO 1983). La

réponse à la chimiothérapie est complète pour 48 à 57% des syndromes caves supérieurs liés à

des cancers bronchiques à petites cellules (PEREZ 1978, SPIRO 1983, URBAN 1993). Dans

la littérature, la réponse apparaît dans les 10 jours suivant l'instauration de la chimiothérapie,

parfois en quelques jours (CHACON 1997, PEREZ 1978, SPIRO 1983, URBAN 1993). Dans

notre série, le délai de réponse a varié de 1 à 10 jours avec une moyenne de 124 heures (5 j)

pour les cancers bronchiques à petites cellules.
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Au vu de ces résultats, l'utilisation de la chimiothérapie est justifiée en première

intention pour traiter les syndromes caves supérieurs liés aux cancers bronchiques à petites

cellules (ABNER 1993, CHEN 1990, SPIRO 1983).

En cas de cancers bronchiques à petites cellules, l'adjonction de la radiothérapie

thoracique à la chimiothérapie ne permet pas d'améliorer les symptômes d'obstruction de la

veine cave supérieure (SPIRO 1983).

Maintenant, concernant les cancers bronchiques non à petites cellules, comme ils

répondent mal à la chimiothérapie, la chimiothérapie sera peu efficace sur les syndromes

caves supérieurs liés aux cancers non à petites cellules (CHEN 1990). Le taux de réponse était

de 66,6% dans la série Nancéenne. Le délai de réponse est plus long pour les cancers non à

petites cellules car ils sont moins chimio-sensibles (SPIRO 1983). Dans la série étudiée, le

délai de réponse a varié de 8 à 10 jours avec une moyenne de 216 heures (9 j).

Les échecs immédiats de la chimiothérapie sur le syndrome cave supérieur s'observent

dans 0 à 38% des cas selon la littérature (PEREZ 1978, SCULIER 1986, SPIRO 1983,

URBAN 1993)et dans 3 des 22 cas (13,6%) dans la série Nancéenne. Ces échecs peuvent

conduire au décès par progression tumorale avec un syndrome cave supérieur majeur dans 1,1

à 8,1% (SCULIER 1986, SPIRO 1983, URBAN 1993).

Il existe un risque important de complications liées à la chimiothérapie. Les

complications sont la cytotoxicité, la toxicité digestive, neurologique, rénale, cutanée (CHEN

1990, URBAN 1993, WURSCHMIDT 1995). Et en raison de l'hyperhydratation qui lui est

associée, la chimiothérapie peut augmenter l'engorgement veineux et ainsi majorer les

symptômes d'obstruction de la veine cave supérieure (URBAN 1993). La mortalité liée à la

chimiothérapie est située entre 2,3 et 8,1% (URBAN 1993). Les risques de complications, en

particulier de complications graves, sont accrus si le patient est fragile. La chimiothérapie est

donc contre-indiquée en cas d'altération de l'état général. Dans la littérature comme dans la

série étudiée, les effets indésirables liés à la chimiothérapie sont significatifs (15/22) chez les

patients atteints d'un cancer bronchique, qui sont des patients fragiles avec une espérance de

vie courte (URBAN 1993).
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Les récidives du syndrome cave supérieur après chimiothérapie sont fréquentes. Elles

surviennent chez 10 à 34% des répondeurs initiaux selon les séries, survenant dans un délai

moyen de 100 jours. Dans la série Nancéenne, le taux de récidive était de 9/19 (47,3%). Les

récidives sont dues à la progression tumorale. L'adjonction de la radiothérapie thoracique à la

chimiothérapie ne semble pas protéger des récidives locales d'obstruction de la veine cave

supérieure (SPIRO 1983). Les récidives ont une résistance élevée aux chimiothérapies

ultérieures (CHACON 1997, PEREZ 1978). Les récidives peuvent être améliorées par la

radiothérapie (ABNER 1993).

La survie des patients traités par chimiothérapie est la même avec ou sans syndrome

cave supérieur. Comme nous l'avons montré dans la série Nancéenne, l'emploi la

chimiothérapie augmente la survie des patients ayant un syndrome cave supérieur lié à un

cancer bronchique qu'il soit à petites cellules ou non à petites cellules (ROBERTS 1999,

URBAN 1993). L'adjonction de la radiothérapie à la chimiothérapie n'améliore pas la survie

(SPIRO 1983).

6.5. TRAITEMENT CHIRURGICAL

La chirurgie peut être utilisée pour traiter les obstructions de la veine cave supérieure.

En cas d'obstruction liée à un cancer bronchique, la chirurgie peut être soit un

traitement à visée palliatif avec résection ou dérivation de la portion obstruée de la veine cave

supérieure sans ablation de la tumeur bronchique, soit un traitement à visée curatif avec

résection de la tumeur emportant la portion veineuse obstruée (BERGERON 1985, BIGLIOLI

1985, DOTY 1990, HERROROS 1985). Le traitement curatif consiste en une

pneumonectomie élargie à la veine cave supérieure avec curage ganglionnaire. Selon

BERGERON (1985), de 1964 à 1984, 12% des 373 pneumonectomies réalisées pour cancer

bronchique ont été élargies à la veine cave supérieure. L'obstruction de la veine cave

supérieure peut être une découverte peropératoire (BRUNI 1985, HERROROS 1985).

Un bilan préopératoire précis des lésions est impératif afin d'évaluer les possibilités

chirurgicales. Le scanner, la cavographie et parfois l' IRM sont utilisés pour caractériser
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l'obstruction, pour étudier les structures avoisinantes avasculaires, pour étudier les

possibilités de résécabilité locale (BOUMGHAR 1985, BOWER 1993, LOCHRIDGE 1979,

STANFORD 1986). La cavographie est un examen indispensable avant tout traitement

chirurgical car elle précise le siège et l'extension de l'obstruction, les réseaux de suppléance

et car elle permet de mesurer la pression veineuse et ainsi de juger du retentissement veineux

de la compression et de l'efficacité de la décompression chirurgicale (BOUMGHAR 1985,

STANFORD 1986). Si l'utilité de la phlébographie en préopératoire est reconnue par tous,

celles de la médiastinoscopie et de la phlébographie isotopique sont très discutées. La

médiastinoscopie est jugée indispensable par certains, inutile et dangereuse par d'autres. La

phlébographie isotopique fait partie du bilan préopératoire de certaines équipes

(SCHOEVAERDTS 1984).

La chirurgie des obstructions de la veine cave supérieure utilise une voie d'abord large

par stemotomie associée ou non à une cervicotomie transverse ou par thoracotomie postéro

latérale ou antéro-Iatérale associée à une stemotomie médiane partielle supérieure

(BERGERON 1985, BIGLIOLI 1985).

Le geste chirurgical consiste en :

soit une désobstruction associée ou non à une angioplastie de la veine cave

supérieure,

soit une résection et une substitution de la portion veineuse obstruée,

soit une dérivation sans ablation de la portion veineuse obstruée.

Ce traitement de l'obstruction de la veine cave supérieure est associé ou non à une

résection du cancer bronchique.

La désobstruction et l'angioplastie sont uniquement utilisées en cas dé thrombose de la

veme cave supérieure. Les obstructions du système cave supérieure au cours du cancer

bronchique sont rarement liées à des thrombose isolées. Il y a donc peu d'indication de

traitement par désobstruction et angioplastie. L'ablation du thrombus s'effectue par

veinotomie associée à une ouverture de l'oreillette droite en cas d'extension intra-auriculaire

de la thrombose. La veinotomie est ensuite fermée soit par suture directe des berges, soit par

interposition d'un patch veineux ou synthétique si la réduction de la veine qui doit passer à

distance de la tumeur est supérieure à 50% de son diamètre. Si la thrombose veineuse est

survenue sur du matériel comme un cathéter de chambre implantable, l'ablation du matériel

thrombogène est souhaitable.
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La résection et la substitution de la portion veineuse obstruée sont réalisées lorsqu'il

est impossible d'enlever en totalité la masse néoplasique.

Enfin, le geste de dérivation (pontage) traite la symptomatologie hypertensive en

laissant en place la portion veineuse obstruée. L'extrémité proximale du pontage est

anastomosée en amont de l'obstacle, l'extrémité distale en aval.

(BERGERON 1985, BIGLIOLI 1985, BOWER 1993, DOTY 1990)

Pour la réalisation des pontages, on utilise les veines ou du matériel synthétique. Les

premiers pontages réussis d'homogreffes veineuses ont été réalisés vers le milieu du

vingtième siècle (BOUMGHAR 1985). Les veines sont un matériel d'élection pour la

réalisation du pontage mais en raison de la faiblesse de l'épaisseur de leur paroi, elles risquent

d'être oblitérées ou d'être déformées par les structures environnantes ou par des tissus

cicatriciels à l'intervention (BIGLIOLI 1985). Pour le pontage, la veine saphène peut être

utilisée (BRUNI 1985). D'apparition plus récente, les prothèses synthétiques sont réalisées en

poly-tétra-fluoro-éthylène (PTFE ou Gore-tex), en dacron, en téflon (BOUMGHAR 1985,

BOWER 1993, DOTY 1990, FOURNIAL 1985, HERROROS 1985). Ces matériaux

synthétiques sont plus résistants mais plus thrombogènes que les greffons veineux (BIGLIOLI

1985, BOWER 1993, BRUNI 1985). Des greffes dites « spiralées »sont également utilisées. Il

s'agit d'un greffon constitué d'une veine enroulée en spirale autour d'une armature

métallique. La greffe dite « spiralée» est moins thrombogène que le greffon synthétique pur.

Elle permet en outre une adaptation du calibre du greffon au site receveur permettant une

anastomose parfaite donc une réduction des turbulences source de thrombose. Les

inconvénients de la greffe « spiralée» sont l'allongement du temps opératoire et la moindre

résistance à la compression mais au niveau de la veine cave supérieure, les pressions intra

thoraciques négatives favorisent l'ouverture du greffon (BERGERON 1985, DOTY 1982)

La chirurgie de l'obstruction de la veine cave supérieure est une intervention lourde

dont la morbidité et la mortalité sont élevées (BOF 1994, BOWER 1993, DOTY 1990,

GLOVICZSKI 1990, LOCHRIDGE 1979, CHEN 1990). La mortalité peropératoire est

estimée entre 6,5 et 30% (BERGERON 1985). La mortalité et la morbidité sont plus élevées

chez les patients cancéreux par rapport aux patients traités pour un syndrome cave supérieur

bénin (DOTY 1982, DOTY 1990, GLOVICZSKI 1990).
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Les complications du traitement chirurgical sont les hémorragies, les infections

(prévenues par une antibioprophylaxie lors des pontages), les thromboses ou les collapsus per

ou postopératoires du pontage (BOF 1994, BOWER 1993, BRUNI 1985, HERROROS 1985).

La thrombose du pontage est fréquente de 8,7 à15% (BRUNI 1985, HERROROS 1985). La

multiplicité des essais chirurgicaux de remplacement de la veine cave supérieur avec des

techniques, des matériaux différents illustre bien les difficultés rencontrées pour obtenir une

perméabilité à long terme dans un secteur vasculaire à basse pression, désaturé en oxygène,

hypervisqueux et soumis à un rythme barométrique variable selon les cycles respiratoires et la

révolution cardiaque avec tendance au collapsus vasculaire. Les greffons synthétiques sont

plus thrombogènes avec risque de développement d'une néo-intima mais plus résistants aux

pressions endothoraciques (BOWER 1993, HERREROS 1985, SCHOEVAERDTS 1985). Le

traitement préventif de la thrombose du pontage consiste en une anticoagulation à long terme

par HEPARINE puis antivitamines K au long cours quel que soit le type de pontage selon

BOUMGHAR (1985). Il est prouvé que l'utilisation d'anticoagulants et d'antiagrégants

plaquettaires augmente les chances de succès après traitement chirurgical (BIGLIOLI 1985).

Les résultats du traitement chirurgical de l'obstruction de la veine cave supérieure au

cours des cancers bronchiques ont été évalués en postopératoire sur le plan clinique et

paraclinique avec la phlébographie, le scanner thoracique et pour certains l'échographie.

Les résultats varient selon les séries. Dans la littérature, les séries publiées de

traitements chirurgicaux d'obstruction de la veine cave supérieure comportent souvent des

cancers bronchiques associés à d'autres étiologies et les obstructions sont souvent

asymptomatiques. En 1985, SCULIER publie 88% de succès à 1 an et 71% à 2 ans,

BERGERON 85% de succès à 30 mois. SCHOEVAERDTS a obtenu 73~5% de greffons

perméables à 18 mois. En 1985, BRUNI, HERREROS, BOUMGHAR ont obtenu de bons

résultats avec une amélioration du syndrome cave supérieur lié à un cancer bronchique en 24

heures en postopératoire et une amélioration de la qualité de vie, même en cas de syndrome

cave majeur. BERGERON et BIGLIOLI ont obtenu, uniquement pour des envahissements

peu étendus de la veine cave supérieure et pour des cancers bronchiques non à petites cellules,

des résultats palliatifs satisfaisants en améliorant la qualité de vie.

Globalement, les bons résultats des traitements chirurgicaux retrouvés dans la

littérature ont été obtenus pour des obstructions peu importantes de la veine cave supérieure,

pour des cancers bronchiques non à petites cellules et chez des patients en bon état général
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sans terrain débilité. Par contre, les résultats sont mauvais en cas d'envahissement étendu de

la veine cave supérieure, de cancer bronchique à petites cellules (BERGERON 1985,

BIGLIOLI 1985).

Le traitement chirurgical peut même dans certains cas aggraver les symptômes en

interrompant le réseau de suppléance (BOUMGHAR 1985).

Les récidives du syndrome cave supérieur après traitement chirurgical sont liées à la

thrombose du pontage, à la progression tumorale entraînant l'obstruction du pontage ou au

collapsus du greffon.

Pour certains patients, le traitement chirurgical a permis d'améliorer la survie

(BERGERON 1985, BIGLIOLI 1985, BOWER 1993, DOTY 1982 et 1990). La survie est de

45% à 1 an, 23 % à 5 ans après pneumonectomie élargie à la veine cave supérieure dans la

série de (BERGERON 1985).

Pour d'autres patients, la survie après chirurgie est courte (BERGERON 1985, DOTY

1982 et 1990).

Au total, il y a peu d'indication de traitement chirurgical pour le syndrome cave

supérieur au cours du cancer bronchique.

Les seules indications possibles sont les obstructions liées à des cancers bronchiques

non à petites cellules chez des patients en bon état général sans tare associé.

Mais, c'est une intervention avec une mortalité et une morbidité élevées chez des

patients qui ont une espérance de vie courte.

Par ailleurs, la radiothérapie et la chimiothérapie rendent difficiles la réalisation de la

chirurgie en raison notamment des séquelles radiques et des aplasies post-chimiothérapie.

(BERGERON 1985, BOWER 1993, DOTY 1982 et 1990). *
Le traitement chirurgical à but curatif peut se justifier dans de rares cas (BERGERON

1985, BOUMGHAR 1985, HERREROS 1985).

Le traitement chirurgical à but palliatif est un geste lourd difficile à justifier pour des

patients ayant une espérance de vie faible surtout depuis l'apparition du stent qui est un

traitement palliatif aussi efficace et beaucoup moins invasif (BIGLIOLI 1985, DOTY 1982 et

1990, LOCHRIDGE 1979).

Pour toutes ces raisons, aucune indication chirurgicale n'a été posée dans la série

Nancéenne.
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6.6. ANGIOPLASTIE ET STENT

Depuis une quinzaine d'années, les techniques interventionelles vasculaires par voie

percutanée sont apparues comme une nouvelle option thérapeutique pour les syndromes caves

supérieurs.

Il s'agit de traitements symptomatiques utilisables quelle que soit l' histologie.

Les techniques utilisées pour le traitement de l'obstruction cave supérieure sont

l'angioplastie transluminale percutanée, dont le but est de dilater et de recanaliser la ou les

lésions sténosantes ou occlusives, la pose de prothèse endovasculaire (ou stent) qui

désobstrue la lumière veineuse en maintenant les parois veineuses au niveau de la sténose et

la thrombolyse in situ pour lyser les thrombi éventuels.

Les premières tentatives de traitement endovaculaire du syndrome cave supérieure

utilisait l'angioplastie avec dilatation de la région sténosée mais le taux de récidives étaient

très élevé surtout en cas d'obstruction tumorale. GIANTURCO a proposé la mise en place

d'une prothèse métallique pour maintenir ouverte la veine. En 1985, WRIGHT, WALLACE

et CHARNSANGAVEY ont publié une étude expérimentale animale démontrant l'efficacité

et la tolérance des stents de type GIANTURCO. En 1986, WALLACE, CHARNSANGAVEY

et coll. ont les premiers utilisé avec succès un stent pour traiter un syndrome cave supérieur

malin. Il s'agissait d'une femme de 42 ans présentant un syndrome cave supérieur secondaire

à un carcinome trachéal avec extension médiastinale et résistant à la radiothérapie. Par la

suite, de nombreuses publications ont paru relatant l'utilisation des stents dans le traitement

des syndromes caves supérieurs (CHARNSANGAVEY 1986, ROSCH 1987, ELSON 1991,

ANTONUCCI 1992, DYET 1993... ).

Une phlébographie est indispensable avant tout geste interventionel endovasculaire.

Elle permet de faire le bilan précis des lésions en précisant le siège, l'extension et

l'importance de l'obstruction, le développement des réseaux de suppléance, la présence

éventuelle de thrombus. Elle peut permettre de réaliser des études hémodynamiques. Par ces

renseignements, la phlébographie permet d'évaluer les possibilités de traitement
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endovasculaire de l'obstruction cave supérieure (HENNEQUIN 1995, KISHI 1993, SHAH

1996). Si le retour veineux est compensée par le développement d'une circulation collatérale

efficace, il n'y a pas d'intérêt à poser un stent. Les études hémodynamiques ne sont pas

réalisées par toutes les équipes. Certains auteurs déterminent leur indication de stent en

fonction du niveau de pression dans la veine cave supérieure (KISHI 1993). D'autres

n'utilisent pas les mesures de pression ne les considérant pas comme des indicateurs fiables

du résultat clinique du stent (HENNEQUIN 1995).

Le stent, placé à l'intérieur d'un cathéter, est introduit par voie percutanée sous

anesthésie locale par la veine fémorale. Le stent est acheminé par voie veineuse sous contrôle

radiologique jusqu'au site de l'obstruction. où il est alors libéré de son cathéter. Il est parfois

nécesaire de mettre en place plusieurs stents. En cas d'obstruction des 2 troncs veineux

brachio-cépha1iques, la désobstruction d'un des 2 troncs peut suffire à améliorer les

symptômes en raison du développement de la circulation collatérale (JACKSON 1995, KISRI

1993, ROSCR 1987).

En cas de thrombus, une thrombolyse peut être réalisée lors du geste endovasculaire

par injection in situ. Le thrombus peut aussi être fragmenté au moyen d'un guide.

La dilatation transluminale au ballon est également utilisée en association avec le stent

et la thrombolyse pour faciliter la désobstruction et la pose du stent, pour aider au

déploiement du stent, pour aligner plusieurs stents et en cas de sténose récidivante

(JACKSON 1995, RENNEQUIN 1995, RANTIS 1994).

En fin de geste, le résultat est contrôlé par veinographie (KISRI 1993). Après sa pose,

le stent va être le siège d'une fibroprolifération avec présence de quelques cellules

inflammatoires et se recouvrir progressivement d'une couche endothéliale formant une néo

intima (PALMAZ 1985, STOCK 1995).

Depuis le stent de GIANTURCO en 1985, d'autres types de stents sont apparus. Le

stent de type GIANTURCO, commercialisé par William Cook Europe AS, est constitué de

spires métalliques en zigzag. Il est introduit comprimé dans de petits cathéters. Après largage,

il s'étend à l'intérieur de la veine pour reprendre son diamètre originel. Sa force d'expansion

dilate la veine sténosée. En cas de sténose importante, un ballon peut être nécessaire pour

aider au déploiement de ce stent. L'inconvénient de ce type de stent est sa faible longueur et
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sa tendance à migrer dans des zones plus étroites (JACKSON 1995, KISHI 1993, ROSCH

1987, WALLACE 1986, WRIGHT 1985).

Le stent de type PALMAZ est un autre type de matériel utilisé. Il est commercialisé

par Johnson & Johnson. Il s'agit d'un stent en acier de forme cylindrique avec un ballon

expansible qui aide au déploiement du stent dans la lumière vasculaire mais le ballon n'est

pas auto-expansible (ELSON 1991, JACKSON 1995, SOLOMON 1991).

Le stent de type STRECKER, commercialisé par Boston Scientific, est aussi un stent

avec ballon non auto-expansible (JACKSON 1995).

Enfin, le WALLSTENT, commercialisé par Schneider Pfizer, est un stent auto

expansible. Il forme un tube en mailles d'acier. Ce stent a initialement été utilisé dans les

obstructions malignes de l'arbre biliaire et dans les obstructions des artères périphériques et

des artères coronaires (SIGWART 1987, SOLOMON 1991) avant d'être utilisé pour les

obstructions de la veine cave supérieure. Les 2 premières utilisations ont été décrites dans des

obstructions de la veine cave supérieure secondaires à des cancers bronchiques par

ANTONUCCI en 1992. Puis de nombreuses publications ont paru relatant leurs utilisations

(CROWE 1995, DYET 1993, HENNEQUIN 1995, NICHOLSON 1997, SHAH 1996,

STOCK 1995, WATKINSON 1993 ... ). Le WALLSTENT est disponible en plusieurs tailles.

Sa structure en mailles métalliques étroites confère au WALLSTENT une grande flexibilité. Il

peut être introduit dans un cathéter plus étroit, se déploie facilement à l'intérieur de zones

plus étroites que le stent GIANTURCO. Après sa pose, le diamètre final du stent auto

expansible WALLSTENT est un point d'équilibre entre l'élasticité résiduelle du stent et

l'élasticité de la paroi. Il est plus facile à mettre en place dans les courbes et risque moins de

migrer que le stent GIANTURCO. Sa structure en mailles limite plus la progression de la

tumeur que la structure en spires en zigzag du stent GIANTURCO. Enfin, le WALLSTENT

est non ferro-magnétique et donc peut passer à l'IRM (JACKSON 1995, SHAH 1996,

STOCK 1995, VANHOENACKER 1994).

Les résultats des stents dans l'obstruction cave supérieure sont bons. Les taux de

succès clinique varient de 68 à 100% selon les études avec dans la grande majorité des cas

des taux supérieurs à 80% (CROWE 1995, JACKSON 1995, HENNEQUIN 1995,

HOCHREIN 1998, KEE 1998, OUDKERK 1993, SHAH 1996, TANIGAWA 1998). Dans la

série Nancéenne, le stent a été efficace dans 18 cas sur 21 (87,5%).
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Ces résultats sont obtenus rapidement généralement en moins de 72 heures (KISHI

1993, NICHOLSON 1997). Selon NICHOLSON en 1997, la réponse est immédiate dans 22%

des cas, a lieu dans les 12 heures pour 70% des cas et en 48 heures pour les 8 % restants. La

réponse est obtenue dans les 12 heures dans 80% des cas pour STOCK en 1995, dans les 48

heures dans 77% des cas pour SHAH en 1996, dans les 72 heures dans 93% des cas pour

HENNEQUIN en 1995. Dans la littérature (HENNEQUIN 1995, KISHI 1993, NICHOLSON

1997, SHAH 1996, STOCK 1995), la réponse optimale est obtenue au maximum au bout

d'une semaine. Dans la série Nancéenne, le délai de réponse a varié de 12 heures à 5 jours

avec une moyenne de 30 heures.

Dans la littérature, l'efficacité du stent a été étudiée en fonction des symptômes.

Les signes résiduels après pose de stent sont généralement mineurs (circulation

collatérale thoracique, œdème modéré). Dans la littérature, l'efficacité du stent sur les

oedèmes varie de 68 à 100% des cas. Le stent améliore la qualité de vie en diminuant les

symptômes d'obstruction de la veine cave supérieure, en rendant tolérable le syndrome cave

supérieur (CHACON 1997, HENNEQUIN 1995, HOCHREIN 1998, NICHOLSON 1997,

SHAH 1996, STOCK 1995). Les résultats obtenus par l'équipe Nancéenne , 83,3%

d'efficacité sur les oedèmes et les signes de gravité et 80% sur la dyspnée sont similaires à

ceux de la littérature.

Dans la série Nancéenne comme dans la littérature, l'efficacité du stent est similaire

quelle que soit l'histologie du cancer bronchique (CROWE 1995). Si l'obstruction de la veine

cave supérieure est due à une compression extrinsèque, l'efficacité du stent est meilleure que

si elle est due à thrombose tumorale (TANIGAWA 1998).

Les échecs du stent surviennent dans 0 à 15,4% des cas. Ils sont liés à la présence d'un

important thrombus de la veine cave supérieure, à l'impossibilité de poser le stent par

impossibilité de traverser la lésion (CROWE 1995, KEE 1998, OUDKERK 1993, SHAH

1996, STOCK 1995). Dans la série Nancéenne, les 12,5% d'échecs étaient des échecs de pose

en raison d'un volumineux thrombus pour 2 patients et à la survenue d'une complication

respiratoire lors du geste pour un patient. En cas de thrombus, les anticoagulants et la

thrombolyse sont de meilleures indications thérapeutiques que le stent (KISHI 1993).
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Après une efficacité initiale du stent, le syndrome cave supérieur va récidiver chez 0 à

45,5% des patients, 38,8% (7/18) dans la série Nancéenne (CROWE 1995, HOCHREIN

1998, JACKSON 1995, NICHOLSON 1997, OUDKERK 1995).

Les récidives sont liées soit à une thrombose du stent ou sur une sténose résiduelle

(HOCHREIN 1998, SHAH 1996, STOCK 1995), soit à une compression de la veine cave

supérieure par progression tumorale autour ou à travers le stent (HENNEQUIN 1995,

HOCHREIN 1998, JACKSON 1995, KISHI 1993, ROSCH 1987). Le taux de récidive est

plus élevé avec le stent GIANTURCO qu'avec le WALLSTENT (QUINN 1992, SHAH

1996). Les stents sont thrombogènes. Les thromboses des stents sont favorisées par la

prolifération de l'intima qui recouvre le stent (HOCHREIN 1998, SHAH 1996, STOCK

1995).

Un traitement anticoagulant peut prévenir la survenue de ces thromboses.

En cas de thrombus, de sténose résiduelle, d'existence de facteurs de risque thrombo

embolique, l'utilisation des anticoagulants pendant et après pose de stent est admise par tous

mais la durée et le type de traitement varient selon les équipes.

En dehors de ces indications, il n'y a aucun consensus dans la littérature. La plupart

des auteurs mettent en œuvre un traitement préventif des thromboses après pose de stent mais

là encore la durée et le type de traitement est très variable. Certains utilisent l'HEPARINE

non fractionnée, d'autres les héparines de bas poids moléculaires, d'autres les anti-agrégants

plaquettaires qui diminue également la réaction inflammatoire induite par la pose du stent.

(CHARNSANGAVEJ 1986, GROSS 1997, HENNEQUIN 1995, HOCHREIN 1998,

JACKSON 1995, KISHI 1993, NAZARIAN 1996, NICHOLSON 1997, SHAH 1996,

STOCK 1995, TANIGAWA 1998, WATKINSON 1993).

Dans la série Nancéenne, tous les patients ont reçu de l'HEPARINÊ lors de la pose

puis un traitement anticoagulant au long cours a été mis en route uniquement en cas de

thrombus ou de sténose persistante. Les autres ont reçu un traitement préventif dont le type et

la durée ont été variables en fonction de chaque patient. Nous avons noté l'absence de

thrombose du stent chez les patients recevant un traitement anticoagulant ou anti-agrégant

dans la série.

Après le traitement préventif, le traitement curatif des récidives a été étudié. Le

traitement des récidives est adapté à sa cause. Les thromboses sont traitées par

héparinothérapie, par thrombolyse systémique ou in situ ou par fragmentation du caillot avec

un cathéter. Les progressions tumorales sont traitées par la pose d'un autre stent au-dessus ou
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au-dessous du premier stent et/ou par dilatation de la sténose. La pose d'un nouveau stent est

alors efficace pour traiter les deux tiers des récidives (CROWE 1995, HOCHREIN 1998,

JACKSON 1995).

Etant d'apparition relativement récente, l'évolution à long terme des stents n'est pas

connue mais les patients présentant un cancer bronchique ont une espérance de vie courte

(WATKINSON 1993).

L'efficacité du stent en seconde intention après échec des traitements conventionnels

(chimiothérapie et radiothérapie) a été démontrée par de nombreuses études (CHACON 1997,

DYET 1993, HENNEQUIN 1995, HOCHREIN 1998, JACKSON 1995, STOCK 1995,

WATKINSON 1993).

Plus récemment, des études ont montré l'efficacité du stent comme traitement de

première intention (DYET 1993, HENNEQUIN 1995, NICHOLSON 1997, STOCK 1995). *
Dans la série Nancéenne, l'efficacité des stents est comparable en première et en

seconde intention.

En ce qui concerne l'angioplastie seule, c'est un traitement palliatif de courte durée

pour les syndromes caves supérieurs malins en raison du haut taux de récidive.

Les récidives du syndrome cave supérieur sont liées à une récidive de la sténose

causée par l'évolution tumorale et l'élasticité de la paroi.

En cas d'obstruction de la veine cave supérieure liée à un cancer bronchique,

l'angioplastie transluminale percutanée doit être associé à la pose d'un stent pour éviter la

récidive de la sténose (CHARNSANGAVEJ 1986, DOTY 1990, JACKSON Î995).

Les complications du stent sont relativement rares (CHACON 1997, KISHI 1993).

Les complications décrites dans la littérature sont la malposition, la migration, la

rupture et la thrombose du stent, des troubles du rythme pendant ou dans les 24 heures suivant

le geste, des douleurs thoraciques lors de l'inflation du ballon, un œdème aigu du poumon,

une fistule artério-veineuse au point de ponction, des hématomes et une cellulite au site de

ponction, une réaction inflammatoire au niveau du site de pose, une infection du stent, une

phlébite du membre inférieur reliée à la procédure (GROSS 1997, HENNEQUIN 1995,
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HOCHREIN 1998, JACKSON 1995, KISHI 1993, OUDKERK 1993, RANTIS 1994, SHAH

1996).

Les ruptures du stent sont rares. Elles peuvent être favorisées par des mouvements

antagonistes entre les mouvements du cœur, du diaphragme et la compression tumorale. La

migration du stent est rare; elle a été décrite surtout avec les stents de type GIANTURCO

dans les artères pulmonaires sans séquelle clinique; elle peut survenir en cas de déploiement

incomplet ou de malposition du stent (HOCHREIN 1998, JACKSON 1995). L'œdème aigu

pulmonaire est expliqué par la brusque augmentation de la pression dans l'oreillette droite

suite à la levée de l'obstacle sur la veine cave supérieure après la pose du stent. Cette brusque

hyperpression peut être mal compensée par le cœur entraînant un œdème pulmonaire (KISHI

1993). L'infection est exceptionnelle. Aucune antibioprophylaxie est nécessaire

(HENNEQUIN 1995).

Dans la série, il y a eu 2 complications sur 21 gestes (9,5%) sans mortalité: un

hématome mineur et une insuffisance respiratoire aiguë lors du geste liée à la position

allongée mais aussi liée à une obstruction trachéale tumorale sans relation avec le geste.

Dans la littérature, la mortalité varie de 0 à 4% (OUDKERK 1993, SHAH 1996) et la

morbidité varie de 3 à 29%. Les complications sont généralement mineures (KEE 1998,

MAZARIAN 1996, OUDKERK 1993). Le stent est donc un traitement peu invasif utilisable

chez les patients fragiles (HENNEQUIN 1995, KISHI 1993, SHAH 1996).

Les contre-indications sont les sévères coagulopathies, les troubles cardiaques,

l'impossibilité d'allonger le patient pour la pose du stent. Pour certains, la présence d'un gros

thrombus est une contre-indication à la pose d'un stent. Pour CROWE (1995) et HOCHREIN

(1998), ce n'en est pas une et un stent peut souvent être posé avec succès.

Les complications de l'angioplastie transluminale percutanée sont rares. Ont été

décrites des hémorragies par rupture vasculaire intra-thoracique prévenues par le calibrage du

ballonnet, des anévrismes au site de sténose liée à une dilatation excessive et des

embolisations de thrombi mobilisés lors du geste (HENNEQUIN 1995, RANTIS 1994,

STOCK 1995, WISSELINK 1993).

La survie des patients traités par stent et angioplastie a été étudiée dans la littérature.

Les médianes de survie varient de 44 à 146 jours (KISHI 1993, OUDKERK 1993, SHAH
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1996, STOCK 1995). La survie est plus élevée en cas de compression extrinsèque qu'en cas

de tumeur endoluminale. Le stent est un traitement symptomatique. Comme nous l'avons vu,

le pronostic n'est pas lié au syndrome cave supérieur mais est lié à sa cause: le cancer

bronchique. L'adjonction au stent d'un traitement étiologique (chimiothérapie, radiothérapie)

est donc nécessaire pour augmenter la survie (NICHOLSON 1997).

Le stent est donc un traitement symptomatique avec une efficacité rapide sur les

symptômes d'obstruction de la veine cave supérieure. Il est donc intéressant en cas de

syndrome cave supérieur majeur avec œdème laryngé et cérébral car il permet un

soulagement rapide du patient. Les échecs sont dus à un thrombus massif dont le traitement

adapté est le traitement anticoagulant et la thrombolyse. Le stent est un traitement simple et

peu invasif. En cas de cancer bronchique, c'est donc un traitement du syndrome cave

supérieur très intéressant chez ces patients fragiles ayant une durée de vie limitée. Enfin, le

stent ne compromet pas les possibilité de caractériser la tumeur et donc peut être utilisé avant

l'obtention du diagnostic histologique. Et il n'interfère pas avec les autres traitements

(chimiothérapie et radiothérapie). Par contre, son coût est élevé autour de 10 000 F mais la

durée d'hospitalisation est plus courte avec ce type de traitement. (HENNEQUIN 1995,

JACKSON 1995, KISHI 1993, NELSON 1991, NICHOLSON 1997, SHAH 1996, STOCK

1995)

6.7. STRATEGIE THERAPEUTIQUE

Le syndrome cave supérieur entraîne des symptômes gênants avec parfois un œdème

cérébral et un œdème laryngé. Les patients présentant un cancer bronchique sont fragiles et

ont une espérance de vie limitée. L'objectif du traitement du syndrome cave supérieur lié au

cancer bronchique doit donc être une amélioration rapide de la qualité de vie.

L'apparition de signes de gravité constitue une urgence thérapeutique. Le syndrome

cave supérieur ne semble pas pouvoir être en lui-même une cause de décès. Le pronostic est

lié au cancer bronchique et non au syndrome cave supérieur (CHEN 1990, DEAN 1981,

GAUDEN 1993, YELLIN 1990). Néanmoins, la survenue d'un œdème cérébral ou laryngé

peut être un co-facteur de mortalité.
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Dès le diagnostic clinique de syndrome cave supérieur, les anticoagulants, la

corticothérapie et les diurétiques peuvent apporter une amélioration de la symptomatologie

même si leur efficacité n'est prouvée qu'en cas de thrombose cruorique de la veine cave

supérieure (ABNER 1993, STOCK 1995, URBAN 1993, YELLIN 1990).

Devant toute suspicion d'obstruction de la veine cave supérieure, le scanner est

devenu l'examen essentiel pour confirmer, caractériser l'obstruction et identifier sa cause. En

outre, il fait partie du bilan du cancer bronchique (COULOMB 1991).

Si une thrombose cruorique est mise en évidence, les anticoagulants ou la thrombolyse

peuvent être utilisés. La thrombolyse est associée à une mortalité et une morbidité élevées

(RANTIS 1994). Le traitement anticoagulant sera donc généralement préféré à la thrombolyse

chez ces patients fragiles à espérance de vie courte.

En cas de syndrome cave supérieur mal toléré, avant l'obtention du diagnostic

histologique, les techniques interventionnelles endovasculaires par voie percutanée

(angioplastie et stent), apparues depuis une quinzaine d'années, sont une intéressante option

thérapeutique. En effet, le stent a des taux d'efficacité au moins comparable à la radiothérapie

et à la chimiothérapie mais a une efficacité plus rapide quelle que soit l'histologie. D'autre

part, le stent est moins invasif que la chimiothérapie, la radiothérapie et la chirurgie (CHEN

1990, HENNEQUIN 1995, JACKSON 1995, KISHI 1993, NICHOLSON 1997, SHAH

1996). Enfin, le stent permet de mener à bien les investigations à visée diagnostique dans de

bonnes conditions cliniques sans compromettre les possibilités de diagnostic histologique ce

qui n'est pas le cas de la radiothérapie (ABNER 1993).

Après la pose du stent, seul le traitement étiologique permettra d'augmenter la survie

de ces patients.

Le diagnostic histologique étant connu, l'attitude thérapeutique varie en fonction de

l'histologie.

Pour les carcinomes bronchiques non à petites cellules, l'attitude logique est de mettre

en place en première intention un stent, la radiothérapie étant moins rapidement efficace et la

chimiothérapie étant peu efficace. Le traitement étiologique par radio-chimiothérapie sera

ensuite débuté (CHEN 1990, JACKSON 1995, NICHOLSON 1997).
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Pour les cancers bronchiques à petites cellules, la chimiothérapie est un traitement de

choix, ces cancers étant très chimio-sensibles (ABNER 1993, SPIRO 1983, SCULIER 1985,

URBAN 1993).

Néanmoins en cas de syndrome cave supérieur majeur, la pose d'un stent permettra un

soulagement plus rapide et sera moins toxique que la chimiothérapie tout en ayant une

efficacité comparable (KISHI 1993, URBAN 1993). Après la pose de ce stent, la

chimiothérapie, traitement étiologique, devra être immédiatement débuté.

Si le syndrome cave supérieur est bien toléré, le traitement de première intention sera

la chimiothérapie sauf si l'obstruction veineuse visualisée sur le scanner est menaçante. En

effet, dans ce cas, l'hyperhydratation qui est associée à la chimiothérapie risque d'aggraver

sévèrement la symptomatologie (URBAN 1993). Il apparaît alors prudent de poser un stent

avant de débuter la chimiothérapie.

Après la pose d'un stent, l'intérêt du traitement anticoagulant est discuté.

En cas de thrombus, de sténose résiduelle, d'existence de facteurs de risques thrombo

emboliques, l'utilisation des anticoagulants pendant et après pose de stent est admise par tous

mais la durée et le type de traitement varient selon les équipes.

En dehors de ces indications, il n'y a aucun consensus dans la littérature. La plupart

des auteurs mettent en œuvre un traitement préventif des thromboses après pose de stent car le

stent est thrombogène, car les patients présentant un cancer bronchique ont un risque

thrombotique élevé du fait de leur maladie et de l'utilisation fréquente d'un cathéter veineux

central pour injecter les produits anti-mitotiques. Mais là encore la durée et le type de

traitement est très variable (CHARNSANGAVEJ 1986, GROSS 1997, HENNEQUIN 1995,

HOCHREIN 1998, JACKSON 1995, KlSHI 1993, NAZARIAN 1996, NICHOLSON 1997,

SHAH 1996, STOCK 1995, TANIGAWA 1998, WATKINSON 1993).

L'utilisation des anticoagulants devra être discuté pour chaque patients en mesurant

les avantages et les inconvénients.

Le traitement chirurgical, qui est associé à une mortalité et une morbidité élevées,

n'apparaît plus justifiable dans un but palliatif chez ces patients fragiles ayant une espérance

de vie courte depuis le développement du stent (DOTY 1990).
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En cas de récidive du syndrome cave supérieur, les traitements de seconde intention

pourront être le stent, la chimiothérapie, la radiothérapie ou les traitements anticoagulants.

Les anticoagulants seront utilisés en cas de thrombose. Le stent a une efficacité équivalente

en première et en seconde intention (NICHOLSON 1997). La chimiothérapie est peu active

sur les récidives (CHACON 1997, PEREZ 1978).
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CONCLUSION

Le syndrome cave supérieur résulte d'une obstruction de la veine cave supérieure

et/ou des troncs veineux brachio-céphaliques par compression extrinsèque et/ou par

thrombose tumorale ou cruorique.

Le syndrome cave supérieur entraîne des symptômes gênants avec parfois un œdème

cérébral et un œdème laryngé.

Le scanner thoracique est l'examen essentiel pour le diagnostic (COULOMB 1991).

De nos jours, le cancer bronchique représente la principale étiologie du syndrome cave

supérieur (CHEN 1990, YELLIN 1990).

Les patients présentant un cancer bronchique sont fragiles et ont une espérance de vie

limitée. En conséquence, l'objectif du traitement doit être une amélioration rapide de leur

qualité de vie.

L'apparition de signes de gravité constitue une urgence thérapeutique. Mais, le

syndrome cave supérieur ne semble pas pouvoir être en lui-même une cause de décès. Le

pronostic est lié au cancer bronchique et non au syndrome cave supérieur (CHEN 1990,

DEAN 1981, YELLIN 1990).

La prise en charge thérapeutique des syndromes caves supérieurs au cours des cancers

bronchiques diverge selon les praticiens. Les traitements utilisés sont, les traitements

médicamenteux (corticothérapie, diurétiques et anticoagulants), la radiothérapie, la

chimiothérapie, la chirurgie et les techniques de radiologie interventionelle (angioplastie et

stent).

Notre étude rétrospective a porté sur 27 patients traités pour des syndromes caves

supérieurs liés à des cancers bronchiques dans le service de pneumologie du CHU de

NANCY d'octobre 1996 à décembre 2000. Les caractéristiques épidémiologiques, cliniques

et histologiques des cas de la série étaient similaires aux données de la littérature. Dans cette

série, le stent est apparu comme un traitement aussi efficace que la chimiothérapie (18121 et

19122 de réponses immédiates) mais avec un délai de réponse plus court (30 heures contre

165 heures) et moins de complications (2121 contre 15122). Le stent a été aussi efficace en
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première qu'en seconde intention. Par contre, la chimiothérapie augmentait significativem~~i···:EI!~x~:""'/('

la survie. Les anticoagulants étaient efficaces en cas de thrombose cruorique de la veine cave

supérieure surtout si celle-ci était récente et associée à un cathéter veineux central. L'utilité de

la corticothérapie et les diurétiques n'a pas été démontrée. Ces résultats sont comparables à

ceux de la littérature. Dans la série, les résultats de la radiothérapie à visée décompressive

n'ont pas été interprétables.

Au vu des résultats de notre étude rétrospective et de la littérature, les stents,

d'utilisation récente, apparaissent comme une thérapeutique intéressante dans les syndrome

caves supérieurs liés aux cancers bronchiques.

En cas de syndrome cave supérieur mal toléré, avant l'obtention du diagnostic

histologique, le stent apparaît comme le traitement le plus avantageux pour sa rapidité

d'action, sa simplicité, sa faible morbidité, pour mener à bien les investigations à visée

diagnostique dans de bonnes conditions cliniques sans compromettre les possibilités de

diagnostic histologique.

En cas de cancers non à petites cellules, le stent sera logiquement le traitement de

première intention, la radiothérapie étant moins rapidement efficace et la chimiothérapie étant

peu efficace. En cas de cancers bronchiques à petites cellules, la pose d'un stent en première

intention sera un traitement plus rapidement efficace et moins toxique que la chimiothérapie

lors des syndromes caves supérieurs mal tolérés et permettra d'éviter une aggravation des

symptômes induite par l'hyperhydratation associée à la chimiothérapie lors des obstructions

veineuses importantes.

Le traitement du syndrome cave supérieur devra toujours comporter un traitement

étiologique. Les cancers bronchiques non à petites cellules seront traités par radio

chimiothérapie. Les cancers bronchiques à petites cellules sont très chimio-sensibles. La

chimiothérapie permettra d'augmenter la survie de ces patients.
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- dyspnée
- douleurs

thoraciques
- œdème - corticothérapie - aucune
- circulation + héparine in situ - aucune

collatérale cam pression + stent - aucune - E au 1Oème jour - insuffisance
- turgescence extrinséque - chim iothérapie - anémie grade 4 respi ratoire

1 - H - 49 jugulaire + thrombose adénocarcinome + radioth érapie - aucune - RP en 1Ojou rs - E à 4 mois 6 mois - SCS maieur

- chimiothérapie - neuropathie - RT - E à 7 mois
- stent - aucune - RT en 3 jours - E à 2 mois

compression - héparine IV / AVK - aucune
2 - H - 56 aucun extrinséque adénocarcinome + corticothérapie - aucune - RP - RP 16 mois cancer

- héparine IV - aucune
compression + corticothérapie - aucune pneumopathie

3 - H - 59 - triade extrinséque épidermoïde + stent - aucune - RP - NE 7 jours sur cancer
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- héparine IV - aucune
compression + corticothérapie - aucune
extrinséque + diurétiques - aucune

4 - H - 63 - triade + thrombose épidermoïde + stent - aucune - RT en 24 heures - RT 16jours cancer

carcinome - pneumopathie
compression à petites - métastases

5 - F - 57 aucun extrinséque cellules - chimiothérapie - toxicité diqestive - RT - RT 5 mois cérébrales

- corticothérapie - aucun e
- circulation + HBPM - aucune

collatérale carcinome + chimiothérapie - aplasie fébrile - RT en 24 heures - RT
- œdème à petites anémie grade 4 métastases

6 - H - 53 - dysphonie ? cellules neuropathie 18 mois cérébrales
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- diurétiq ues - aucune
+ HBPM - aucune

- triade carcinome + corticothérapie - hyperglycémie
- détresse compression à petites + chimiothérapie - OAP - RP - RP ischém ie

7 - H - 64 respiratoire extrinséque cellules thrombopénie 13jours rnyocardique

- corticothérapie - aucune
+ HBPM - aucune
+ diurétiques - aucune

- triade carcinome + stent - hématome - RP en 72 heures - RP
- détresse compression à petites - chimiothérapie - aplasie - RT en 7 jours - RT métastases

8 - F - 66 respiratoire extrinséque cellules aném ie qrade 4 12 mois cérébrales

- corticoth érapie - aucune
+ héparine IV - aucune

- triade compression + diurétiques - aucune - insuffisance
- détresse extrinséque + stent - aucune - RP à J2 - E respiratoire

9 - H - 70 respiratoire + thrombose adénocarcinome puis E à J5 22 jou rs - SCS majeur
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- œdème carcinome - héparine IV - aucune
- dysphonie compression à petites + corticothérapie - aucune vivant au

10 - F - 43 - hémoptysies extrinséque cellules + chimiothérapie - aplasie fébrile - RP en 1Ojou rs - RT 22 mois 31/12/2000
- œdème
- circulation

collatérale
- turgescence corticothérapie - aucune
jugulaire + HBPM - aucune

- hémoptysies carcinome + chimiothérapie - aplasie fébrile - RT en 4 jo urs - E à 10 mois
- douleurs compression à petites et thrombopén ie

11 - F - 45 thoraciques extrinséque cellules - stent - aucune - RT en 5 jours - RT 15 mois cancer

- héparine IV - aucune
+ corticothérapie - syndrome

compression cush ingoïde
12 - H - 47 - œdème extrinséque épidermoïde + stent - aucune - RT - RT 5 mois cancer
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- œdème carcinome - stent - aucune - RT en 24 heures
- cyanose compression non - chim iothérapie - aplasie fébrile - NE - E à 6 sem
- détresse extrinséque à petites - héparine par PAC - aucune - RT - RT

13 - H - 63 respiratoire + thrombose cel Iules + corticothérapie 8 mois OAP

- œdème
- dyspnée
- dysphonie - héparine IV / AVK - crachats - RT en 5 jours - RT
- pesanteur hémoptoïques

cranienne + corticothérapie - hyperglycémie 6 mois
14 - F - 53 - dvsphaqie thrombose adénocarcinome - chimiothérapie - toxicité dicestive - NE - RT 1/2 cancer

- œdème - corticothérapie - aucune
- circulation + HBPM - aucune

collatérale + stent - aucune - RT
- toux carcinome en 36 heures
- douleurs compression à petites - chimiothérapie - aplasie - NE - E à 11 mois

15 - H - 60 thoraciques extrinséque cellules neuropathie 12 mois cancer
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- héparine - aucune

+ corticothérapie - aucune coma anoxique
- triade compression + stent - aucune - RT en 12 heures - E au 2ème jour avec

16 - H - 53 - dyspnée extrinsécue adénocarcinome - chimiothérapie - aucune - E - NE 12 jours SCS majeur

- corticothérapie - aucune
carcinome + HBPM - aucune

- triade com pression à petites + diurétiques - aucune périton ite sur
17 - H - 80 - dyspnée extrinséque cel Iules + stent - aucune - RP - NE 4 jours ulcère perfo ré

- facies
vultueux - corticothérapie - aucune - E - E

- comblement compression + HBPM méningite
creux extrinséque - stent - aucune - E - E carci no-

18 - H - 71 sus claviculaire + thrombose adénocarcinome - chimiothérapie - aucune - non réalisée 1 mois mateuse
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- œdème
- érythrocyanose - corticothérapie - hyperglycémie - RP en 7 jours - E au 45èm e jour
- dyspnée + HBPM - aucune
- dysphonie - stent - aucune - E - E

19 - H - 53 - hémoptysies thrombose épidermoïde - chimiothérapie - aucune - E - E 2 mois cancer

- corticothérapie - aucune
- triade + HBPM - aucune choc septique
- cervicalgies compression + stent - aucune - RT en 12 heures - RT sur

20 - F - 51 - scapulalqies extrinséque épidermoïde - chimiothérapie - aucune - NE - RT 6 mois pneumopathie

- corticothérapie - aucune

+ HBPM - aucune
- circulation compression + chi miothérapie - aucune - RP - E à 4 mois

21 - H - 45 collatérale extrinséque adénocarcinome - stent - aucune - RT en 3 jours - RT clinique 11 mois cancer
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- stent - aucune - RT en 2 jours
- triade - chimiothé rapie - aplasie - NE - E à 4 sem
- oppression - HBPM - aucune - E - E

thoracique compression + corticothérapie - aucune 3 mois
- détresse extrinséque carcinome + diurétiques - aucune et

22 - H - 73 respiratoire + thrombose peu différencié - radiothérapie - refusée 11 jours cancer

carcinome
à grandes - corticothérapie - aucune
cellul es + HBPM - aucune

compression type + stent - aucune - RT - RT vivant au
23 - H - 60 aucun extrinséque neuroendocrine - chimiothérapie - aucune - NE - RT 6 mois 31/12/2000

- douleurs
de la face carcinome - corticothérapie - aucune

- dyspnée compression à petites + héparine IV - aucune vivant au
24 - H - 69 - toux extrinséque cellules + chimiothérapie - aucune - RT en Bjours - RT 3 mois 31/12/2000
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- corticothérap ie - aucune
+ HBPM - aucune
+ stent - aucune - RT en 24 heures - RT

carcinome - chimiothérapie - vascularite - NE - RT
compression à petites taxidermie vivant au

25 - H - 72 - œdème extrinséque cellules insuffisance rénale 3 mois 31/12/2000

- œdème
- circulation carcinome

collatérale à grandes - corticothérapie - aucune - RP - NE
- turgescence celIules + HBPM
jugulaire compression type - chimiothérapie - aucune - RT en 8 jours - E au 22ème jour vivant au

26 - F - 49 - dyspnée extrinséque neuroendocrine - stent - aucune - RT en 2 leurs - RT 3 mois 31/12/2000

- stent - insuffisance - E - E insuffisance
respiratoire respiratoi re

- chimiothérapie - aplasie fébrile - RT en 7 jours - RT à 1,5 mois sur
- triade carcinome OAP compression
- détresse compression à petites - corticothérapie - aucune - E - E trachéale

27 - H - 61 respiratoire extrinséque celluies + HBPM 45 jou rs et SCS majeur

Légende

RP : réponse partielle SCS : syndrome cave supérieur

RT : réponse totale HBPM: héparine de bas poids moléculaire

E: échec AVK : antivitamine K
NE: non évaluable OAP : œdème aigüe du poumon



vu

NANCY, le 27 août 2001

Le Président de Thèse

Professeur Y. MARTINET

NANCY, le 24 septembre 2001

Le Doyen de la Faculté de Médecine

Professeur J. ROLAND

AUTORISE À SOUTENIR ET À IMPRIMER LA THÈSE

NANCY, le 1er octobre 2001

LE PRÉSIDENT DE L'UNIVERSITÉ DE NANCY 1

Professeur C. BURLET





(

RÉsuMÉ DE LA THÈSE

De nos jours, le cancer bronchique constitue la principale étiologie du syndrome cave
supérieur.

Notre étude est une analyse rétrospective de la prise en charge thérapeutique des syndromes
caves supérieurs liés au cancer bronchique chez 27 patients d'octobre 1996 à décembre 2000.

Les endoprothèses vasculaires (stents) ont eu une efficacité immédiate dans 18 cas sur 21 dans
un délai moyen de 30 heures, un taux de récidives de 7/21 et de complications de 2/21.
L'efficacité du stent était similaire en première et en seconde intention.
La chimiothérapie a eu une efficacité immédiate dans ]9 cas sur 22 (10/10 pour les cancers
bronchiques à petites cellules et 8112 pour les non à petites cellules) dans un délai moyen de
165 heures, un taux de récidives de 9/19 et de complications de 15/22. L'adjonction de la
chimiothérapie au stent a augmenté la survie de 45 à 183 jours.

Cette étude continue l'intérêt du stent dans le syndrome cave supeneur lié au cancer
bronchique. C'est un traitement aussi efficace que la chimiothérapie mais plus rapide et moins
invasif Il ne compromet pas les possibilités de diagnostic histologique comme la radiothérapie .
Il est indiqué en cas de syndrome cave supérieur mal toléré (quelle que soit l'histologie) et en
première intention pour les cancers bronchiques non à petites cellules qui sont peu
chimiosensibles. Pour les cancers à petites cellules, la chimiothérapie reste le traitement de
première intention sauf en cas de syndrome cave supérieur sévère ou d'hyperhydratation mal
tolérée .

Superior vena cava syndrome and lung cancer : Therapeutic strategy about our experience.
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