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Les « pièges vasculaires » correspondent à la compression méca-
nique d’une artère ou d’une veine par des structures de voisinage
de nature osseuse, musculo-ligamentaire, vasculaire ou nerveuse,
à l’origine de manifestations cliniques parfois trompeuses et
redoutables.
Les compressions artérielles sont soit extrinsèques, dominées par
le syndrome du défilé cervico-thoraco-brachial, le piège artériel
poplité, la compression du tronc cœliaque par le ligament arqué
du diaphragme, soit intrinsèques caractérisées par le kyste adven-
titiel poplité.
Parmi les compressions veineuses, le syndrome de Cockett est
une entité souvent asymptomatique alors que le syndrome du
soléaire et les autres compressions veineuses, notamment au
niveau abdominal, sont responsables d’une symptomatologie
volontiers trompeuse et parfois aux conséquences graves.

Mots-clefs : pièges vasculaires, compressions artérielles, com-
pressions veineuses, défilé cervico-thoraco-brachial, piège
poplité, ligament arqué, kyste adventitiel, syndrome de Cockett,
syndrome du soléaire.

The “entrapment syndromes” are the manifestations of a mecha-
nical compression of an artery or a vein by adjoining structures,
bony, musculo-ligamentous, vascular or nervous, which produce
a clinical syndrome sometimes difficult to interpret but also quite
severe.
Arterial compression may be either extrinsic as in the thoracic
outlet syndrome, the popliteal entrapment syndrome, compression
of the coeliac axis by the diaphragmatic arcuate ligament, or
intrinsic such as a popliteal adventitial cyst.
Venous compression may be asymptomatic, as in the Cockett
compression syndrome, or, on the other hand, the cause of dia-
gnostic difficulties with potentially serious consequences, as
in soleal compression or other venous compressions notably in
the abdomen.

Keywords : vascular entrapment; arterial compression; venous
compression; thoracic outlet; popliteal entrapment; arcuate liga-
ment; adventitial cyst; Cockett’s syndrome; soleal syndrome.

R É S U M É S U M M A R Y

Un piège vasculaire est caractérisé par l’atteinte
mécanique compressive extrinsèque ou intrinsèque
d’un segment artériel ou veineux par des éléments
anatomiques de voisinage constitués de structures
osseuses ou musculaires, ligamentaires, nerveuses ou
par un autre vaisseau. Cette compression vasculaire
localisée est à l’origine de manifestations fonction-
nelles et de complications parfois redoutables. Cette
entité hétérogène s’intègre au sein des vasculopathies
mécaniques dominées par le syndrome du défilé tho-
raco-brachial, le piège artériel poplité et le syndrome
de Cockett. Sont exclus classiquement de ce cadre les
tumeurs d’origine vasculaire, le syndrome des loges,
car l’atteinte se situe au niveau microcirculatoire, ainsi
que l’endofibrose de l’artère iliaque externe dont le
mécanisme initial est un allongement artériel.

COMPRESSIONS ARTÉRIELLES

Compressions extrinsèques

Syndrome du défilé thoraco-brachial (SDTB)

Le SDTB correspond à l’ensemble des manifesta-
tions cliniques secondaires à la compression intermit-
tente ou permanente des vaisseaux sous-claviers et du
plexus brachial dans un des compartiments de ce
défilé. En effet, sont individualisés : le défilé scalé-
nique, la pince costo-claviculaire, le tunnel sous-pecto-
ral et enfin le billot huméral (Fig. 1).

Les étiologies sont nombreuses, à type d’anomalies
osseuses congénitales, dont la prévalence est de 1 %
mais qui ne sont pathogènes que dans 10 % des cas
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[1] : il s’agit de côtes cervicales (Fig. 2) ou d’une apo-
physomégalie de C7 (1 %) ; les anomalies de la pre-
mière côte (1C) sont plus fréquentes (3 %) à type
d’agénésie en particulier, voire de tumeur. La patholo-
gie claviculaire acquise représente 0,5 à 9 % des cas.
Les anomalies musculo-ligamentaires sont très variées,
de même que sont fréquents les troubles morpho-dyna-
miques de la ceinture scapulaire. Enfin, un trauma-
tisme violent voire minime peut déclencher un SDTB
(25 à 50 %) [2-4] et révéler les anomalies sus-jacentes.
Clinique

Le SDTB prédomine chez la femme de 30 à 50 ans
[2, 3] ; il se caractérise par des manifestations cli-
niques hétérogènes, souvent subjectives, qui sont liées
à la compression isolée ou associée diversement des
éléments du paquet vasculo-nerveux.

Le syndrome de compression nerveuse [5]
est le plus fréquent (90 %). Il est dominé par des mani-
festations sensitives fonctionnelles subjectives déclen-
chées par certains mouvements comme l’élévation et
l’abduction du bras, la rotation de la tête ou le port de
charges lourdes. Elles peuvent être nocturnes, insom-
niantes et avoir un trajet trompeur radiculaire C6-C7
avec une irradiation au cou, à la face ou au crâne.
Plus rarement, les signes cliniques sont plus typiques
sous forme de douleurs ou de paresthésies radiculaires
dans le territoire C8-D1, d’une impotence intermittente
du membre supérieur lors de port de charges, associés
à une amyotrophie de l’éminence hypothénar voire
thénar, des troubles de la sensibilité systématisés, une

hyporéflexie cubito-pronateur ou stylo-radiale.
L’existence d’une zone gâchette juxta-claviculaire
déclenchant la douleur habituelle est évocatrice.
L’examen neurologique est le plus souvent normal et la
recherche d’anomalies morphologiques du thorax et
de la ceinture scapulaire est importante.

Parmi les tests cliniques dynamiques, seule la
manœuvre du chandelier ou test de Roos est suffisam-
ment fiable, mais elle apparaît plus spécifique que
sensible [2, 6]. La flexion extension régulière des
doigts, les membres supérieurs en position « haut les
mains », entraîne des douleurs et/ou une impotence
du membre supérieur au bout d’une minute.
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Fig. 1. – Schéma anatomique de la traversée thoraco-brachiale (d’après J. Brizon et J. Castaing, Les feuillets d’anatomie.
Vaisseaux du membre supérieur. Fasc. 7, Maloine, Paris, 1953)

Fig. 2. – Radiographie cervicale montrant
une côte surnuméraire cervicale



Les investigations complémentaires sont souvent
décevantes. Les explorations neurophysiologiques ont
pour principal intérêt d’éliminer un syndrome rachi-
dien ou canalaire car l’électromyogramme est ici sou-
vent normal. L’intérêt des tests plus spécifiques
demeure encore débattu. L’imagerie par résonance
magnétique (IRM) et la tomodensitométrie (TDM) per-
mettent d’écarter une affection neurologique ou rhuma-
tologique.

Toutefois, l ’adjonction systématique de
l’exploration vasculaire fonctionnelle dynamique écho-
Doppler permet de conforter un grand nombre de dia-
gnostics de cette variété clinique de SDTB.

Le syndrome de compression artérielle est
moins fréquent (3-5 %) [1] que le précédent auquel il
peut s’associer. Il se manifeste habituellement par une
ischémie intermittente d’effort du membre supérieur se
traduisant par une fatigabilité, des crampes voire une
main syncopale au cours d’efforts ou lors de certaines
positions comme les bras levés et/ou une rotation
extrême de la tête. Parfois, il s’agit d’un acrosyndrome
dont la forme la plus fréquente est un phénomène de
Raynaud avec son caractère volontiers unilatéral, son
déclenchement en dehors du froid, selon certaines
positions ou à l’effort, et sa disparition après la levée
de la compression. Toutefois la fréquence du SDTB au
cours d’un syndrome de Raynaud varie de 4 à 36 %
[7, 8]. Contrairement aux acroparesthésies,
l’acrocyanose est rarement rattachée à un SDTB.

Les embolies distales consécutives à un anévrysme
post-sténotique de l’artère sous-clavière sont plus rares
(Fig. 3). Il faut se méfier que ce tableau n’inaugure une
pathologie plus grave comme les embols de cristaux
de cholestérol. Quant à l’ischémie aiguë d’un doigt,
de la main ou du membre, elle est bien plus rare.

L’examen clinique au repos recherche une tuméfac-
tion ou un souffle sus-claviculaire, des anomalies tégu-
mentaires et de la morphologie scapulo-thoracique, et
comporte un examen neurologique complet ainsi que
des manœuvres dynamiques comme la manœuvre du
chandelier.

L’examen écho-Doppler statique recherche une sté-
nose permanente ou un anévrysme de l’artère sous-cla-
vière et apprécie l’état du lit d’aval jusqu’aux artères
digitales. L’exploration dynamique est pratiquée sur un
patient assis, le bras levé progressivement en abduc-
tion et rotation externe, le thorax en inspiration pro-
fonde bloquée et la tête droite puis tournée à droite et
à gauche. La manœuvre est positive quand le flux
huméral s’interrompt au cours de l’abduction du bras
jusqu’à 90°. Le choix d’une abduction inférieure à 90°
permet de gagner en spécificité au prix d’une baisse
de sensibilité [6, 9]. La rotation de la tête augmente la
sensibilité au détriment de la spécificité [2, 3, 6, 9].

L’angiographie par résonance magnétique
nucléaire (ARM) [10] comme l’angio-scanner avec
reconstruction tridimensionnelle (3D) [11, 12], réalisés
en position indifférente, donnent une bonne définition
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Fig. 3. – Artériographie d’un SDTB artériel ayant occasionné une sténose de l’artère sous-clavière (ASCV) avec un anévrysme post-sténotique
responsable d’embols aux niveaux huméral et digital



de l’atteinte vasculaire et de ses rapports osseux, tout
en précisant le siège du conflit. Si la TDM ne permet
pas d’identifier les anomalies ligamentaires ni celles
du plexus brachial [12], l’espoir réside dans le déve-
loppement de l’IRM. Toutefois leur réalisation en posi-
tion couchée peut occasionner des faux négatifs et
l’emploi de tables basculantes améliorerait les perfor-
mances. Les explorations représentent une aide pré-
cieuse à la décision thérapeutique et ont supplanté les
investigations angiographiques classiques dont
l’intérêt résidait dans la réalisation de manœuvres
dynamiques sur un patient en position semi-assise.

La pulse-pléthysmographie confirme les lésions digi-
tales tandis que la capillaroscopie élimine une vascula-
rite à l’origine d’un acrosyndrome.

Un certain nombre d’affections peuvent simu-
ler un SDTB comme les lésions athéromateuses sous-
clavières, une artérite inflammatoire ou post-embo-
lique, un syndrome des antiphospholipides, des
embols de cholestérol et un acrosyndrome dû à une
maladie de système.

Le syndrome de compression veineuse
Sa fréquence est variable (2 à 30 %) [3, 5, 13]. Il

s’exprime surtout par la compression veineuse sous-cla-
vière (VSC), intermittente, caractérisée par un œdème
variable du membre supérieur qui prédomine à la face
dorsale de la main, boudinant les doigts, et qui tend à
devenir permanent. Il s’y associe des douleurs, des
paresthésies, une fatigabilité du membre ainsi qu’une
circulation collatérale qui apparaît volontiers après
effort.

La phlébite d’effort de la VSC ou syndrome de
Paget et Schrötter est plus rare (2 à 11 %) [14]. Elle
survient soit brutalement au cours d’un effort violent,
soit de façon surprenante après un effort minime
comme le rasage matinal. Elle se complique rarement
d’embolie pulmonaire alors que la fréquence des
embolies pulmonaires au cours des thromboses vei-
neuses sous-clavières, toutes étiologies confondues
varie de 9 à 25 % [14].

Plus rarement encore, il s’agit d’un syndrome post-
phlébitique ; par contre, il n’existe jamais de troubles tro-
phiques sous forme de dermite ou d’ulcère. L’examen cli-
nique peut être normal ou constater un œdème du
membre supérieur, de la main avec cyanose, une circula-
tion collatérale du membre supérieur et du thorax. La
manœuvre du chandelier est souvent positive.

L’écho-Doppler veineux au repos peut être normal
ou montrer une thrombose de la VSC dont l’extension
à la veine cave supérieure est exceptionnelle ou un
anévrysme de la VSC. L’exploration dynamique vei-
neuse est plus difficile et moins fiable que l’examen
artériel. En cas de thrombose de la VSC, elle apprécie
le retentissement de la compression sur la circulation
collatérale et doit rechercher un SDTB controlatéral
asymptomatique.

L’ARM [10] et surtout l’angio-scanner [15] avec
injection veineuse homolatérale permettent de visuali-
ser la VSC, d’évaluer sa perméabilité et l’existence
d’une circulation collatérale, tout en obtenant des
images de bonne qualité de sa partie terminale.

La phlébographie statique et dynamique en posi-
tion demi-assise n’est réalisée que lorsque les examens
précédents sont défaillants.

Les compressions de la VSC peuvent avoir d’autres
origines comme une adénopathie ou une tumeur. Un
œdème isolé du membre supérieur peut correspondre
à un lymphœdème alors que son association à des
douleurs et à une cyanose traduit une algodystrophie.
Le SDTB n’est à l’origine d’une thrombose de la VSC
que dans 3 % des cas [14], loin derrière les cathéters,
les causes médicales et les traumatismes.

Formes cliniques
Les formes isolées ou associées sont difficiles à dif-

férencier dans la mesure où les explorations neurolo-
giques et veineuses sont souvent peu contributives au
diagnostic. L’association d’une atteinte neurologique
et artérielle est variable mais semble la plus habituelle
devant l’atteinte neuro-veineuse et artério-veineuse [4,
9, 16, 17]. De même, un SDTB neurologique pur
semble plus fréquent que l’atteinte artérielle et vei-
neuse isolée [5, 9, 13, 17].

La fréquence des formes asymptomatiques est diffi-
cile à établir ; elle avoisinerait 40 % dans les séries
explorant à l’écho-Doppler le membre controlatéral au
côté symptomatique [2, 9].

Méthodes thérapeutiques
Le traitement médical est dominé par la kinési-

thérapie [18-21]. Elle a pour but de favoriser le rôle
des muscles dits « ouvreurs » de la pince costo-clavicu-
laire au détriment des muscles « fermeurs » en prati-
quant des exercices quotidiens initiés par un kinésithé-
rapeute pendant les premiers mois. Elle est indiquée
dans les formes asymptomatiques ou peu invalidantes
quel que soit le type de syndrome. Elle est souvent
nécessaire pendant des années.

Le traitement anticoagulant est préconisé en cas de
thrombose de la VSC et il est le plus souvent préféré à
la thrombolyse en raison de ses risques et dans la
mesure où, dans 60 % des cas, les patients redevien-
nent asymptomatiques du fait d’une reperméabilisation
ou d’une suppléance suffisante après 6 mois de traite-
ment [14]. Les anticoagulants s’imposent devant un
SDTB artériel compliqué de thrombose artérielle ou
d’embolie distale.

Le traitement chirurgical consiste à réséquer la
première côte et éventuellement une côte cervicale.
L’association d’une résection partielle des muscles sca-
lènes diminuerait la fréquence des récidives [22]. La
voie d’abord est plutôt axillaire notamment en cas de
SDTB neurologique [23], ceci par souci esthétique et
en l’absence de côte cervicale ou de complications
vasculaires [24]. La voie sus-claviculaire est privilégiée
par certains auteurs [25] en cas de SDTB vasculaire
compliqué voire neurologique ou lors de récidive [24].

Ce traitement est impératif devant un SDTB artériel
compliqué, lequel nécessite parfois la résection d’un ané-
vrysme sous-clavier, une thrombectomie voire un pontage.

En présence d’une thrombose de la VSC,
l’indication chirurgicale est discutée. Préconisée en
urgence devant une rare phlébite bleue, elle peut être
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réalisée dans les autres cas soit en urgence, associant
une thrombectomie et la résection de 1C, soit habituel-
lement de façon différée, après 3 mois de traitement
anticoagulant, s’il persiste une thrombose de la VSC
avec une mauvaise suppléance responsable d’une
symptomatologie invalidante [26]. Il ne comportera
alors que la résection de 1C. Certains auteurs préconi-
sent une thrombolyse initiale suivie d’une résection de
1C avec angioplastie sans stent sur une sténose rési-
duelle de la VSC [27, 28]. La chirurgie est indiquée
en cas de formes invalidantes, quelle que soit la
variété clinique de SDTB, et d’autant plus rapidement
qu’il existe des signes objectifs. Elle est aussi préconi-
sée après échec d’une kinésithérapie bien menée pen-
dant 6 à 12 mois. Bien que les résultats du traitement
chirurgical soient satisfaisants dans 80 % des cas [25,
29], il s’agit d’une chirurgie délicate dont les compli-
cations ou les séquelles notamment neurologiques ne
sont pas exceptionnelles (4 à 14 %) [4, 24]. Aussi ce
choix thérapeutique doit être mûrement réfléchi et
décidé avec une certitude diagnostique et après avoir
pris en compte le profil psychologique du patient,
lequel peut conditionner la qualité des résultats.

Syndrome de l’artère poplitée piégée (SAPP)

Il correspond à la compression de l’artère par les
structures musculo-aponévrotiques du creux poplité, du
fait d’une anomalie embryologique du développement
musculaire ou artériel. Sa prévalence varie de 1,6 à
10/1 000 [30] et il s’agit, dans la majorité des cas,
d’un homme jeune de moins de 30 ans.

Le SAPP est lié le plus souvent à une anomalie
d’insertion musculaire qui intéresse dans 50 % des cas
le jumeau interne. Plus rarement, il s’agit d’un dévelop-
pement anormal de l’artère qui présente une déviation
interne (30 %). Le piège est bilatéral une fois sur trois
et il associe l’artère et la veine dans 5 % des cas. La
classification en 5 ou 6 types différents est discutable
étant donné le grand nombre de variantes anato-
miques [31].

Clinique : il s’agit souvent d’une claudication arté-
rielle typique chez un patient jeune et indemne
d’athérome. Parfois, cette claudication est paradoxale,
survenant occasionnellement selon les jours et selon les
sports, voire en position assise ou debout prolongée. Il
peut s’y associer un œdème et des paresthésies tradui-
sant une participation veineuse ou nerveuse. Plus rare-
ment une complication inaugure la maladie. Quant
aux formes asymptomatiques, leur fréquence est diffi-
cile à établir (15 à 25 %). L’examen clinique au repos
est souvent normal. La recherche d’une abolition des
pouls distaux lors de manœuvres posturales (extension
de la jambe, flexion plantaire active, dorsiflexion pas-
sive du pied) est peu fiable.

Explorations complémentaires
L’écho-Doppler pulsé permet de rechercher

l’abolition du flux tibial antérieur lors des manœuvres
posturales, affirmant le piège artériel hémodynamique.
Cet examen est peu performant pour différencier un
vrai d’un faux piège, mais il explore le retentissement
d’aval et peut éliminer les autres types de compres-
sions ou d’atteintes artérielles.

L’IRM couplée à l’ARM constituent les examens
de choix pour diagnostiquer un vrai piège en montrant
l’anomalie d’insertion musculaire séparant l’artère de
la veine (Fig. 4).

La tomodensitométrie avec injection d’iode
apporte à peu près les mêmes informations. Quant à
l’artériographie, elle n’est utilisée que dans certaines
formes compliquées.

Diagnostic différentiel : différentes affections
peuvent simuler un SAPP [32] comme un athérome
précoce ou une dissection, mais certaines pathologies
sont plus fréquentes chez le sujet jeune et sportif.

Le faux piège artériel poplité [33] corres-
pond à la compression dynamique de l’artère par les
structures musculo-aponévrotiques en place sans ano-
malie de leur insertion ni du trajet vasculaire, ce que
confirme l’IRM. Il est retrouvé chez 80 % des sportifs et
30 % des sujets sédentaires asymptomatiques. Cette
fréquence contraste avec la rareté des formes sympto-
matiques, lesquelles ne doivent être attribuées à un
faux piège qu’après une enquête étiologique exhaus-
tive.

Les autres compressions extrinsèques
– Le syndrome du soléaire est une entité rare,

décrite initialement comme une compression de la
veine poplitée ; elle est étendue à la compression de
l’artère voire du nerf poplité interne par l’arcade
épaissie du soléaire (Fig. 5).

– Le kyste synovial poplité de Baker est souvent
asymptomatique. Il est rare qu’il occasionne une com-
pression des vaisseaux poplités et, dans ce cas, princi-
palement quand la jambe est en flexion à la différence
du SAPP.

– Les tumeurs osseuses, qu‘elles soient bénignes à
type d’exostoses ou malignes, peuvent aussi compri-
mer les vaisseaux poplités. Il en est de même des luxa-
tions et des fractures.

Le syndrome des loges de jambes [33, 34]
correspond à une augmentation pathologique de la
pression intra-tissulaire dans un compartiment muscu-
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Fig. 4. – Piège artériel poplité par anomalie d’insertion
du jumeau interne (GM)



laire à l’origine d’une souffrance neuromusculaire de
degré variable. Il se traduit par une douleur plus ou
moins prolongée après l’arrêt de l’effort. Le diagnostic
de certitude exige l’enregistrement des pressions intra-
tissulaires.

Évolution : elle est grevée de complications dont
la thrombose (30 %) responsable d’une ischémie chro-
nique et, plus rarement, d’une ischémie aiguë inaugu-
rale (5 %). Un anévrysme poplité est rencontré dans
20 % des cas, lequel peut se thromboser ou bien être
à l’origine d’embolies distales qui détruisent le lit
d’aval, exposant à des situations dramatiques.

Méthodes thérapeutiques : le traitement com-
prend la levée du piège éventuellement associée à une
restauration vasculaire en cas de thrombose ou
d’anévrysme grâce à un greffon saphène inversé [35].
L’angioplastie et le stenting n’ont pas d’indication. Le
pronostic est conditionné par l’état du lit d’aval. Une
chirurgie préventive est indiquée en cas de SAPP
controlatéral asymptomatique.

Syndrome du ligament arqué médian

La compression du tronc cœliaque par le ligament
arqué du diaphragme reste une entité toujours contro-
versée en raison de la fréquence des formes asympto-

matiques (> 50 %), de l’incertitude des mécanismes
physiopathologiques et de résultats chirurgicaux aléa-
toires.

Clinique : des critères stricts sont exigés, associant
des douleurs abdominales épigastriques, préférentielle-
ment postprandiales, véritable claudication digestive,
un amaigrissement important (> 10 kg), des troubles
digestifs à type de vomissements et de diarrhées. La
présence fréquente d’un souffle épigastrique est évoca-
trice mais non pathognomonique. Ce syndrome affecte
surtout la femme de moins de 50 ans et il ne peut être
retenu qu’après avoir éliminé un athérome, une dys-
plasie, d’autres causes de compression notamment
tumorales, et après une enquête digestive exhaustive.

Explorations complémentaires : l’écho-Dop-
pler montre une sténose significative du tronc
cœliaque avec un pic de vitesse systolique supérieur à
2 m/sec. L’artériographie puis l’ARM, plus récemment,
confirment le diagnostic, ce d’autant plus qu’il existe
un anévrysme poststénotique (Fig. 6).

Méthodes thérapeutiques : la résection du
ligament arqué destinée à lever l’obstacle artériel est
associée à une excision du plexus cœliaque ou à un
geste de revascularisation [36]. L’abord classique est
la laparotomie ; quelques succès ont été obtenus par
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Fig. 5. – Syndrome du soléaire artériel (A) et veineux (B) montrant la compression de l’artère poplitée au niveau de l’arcade du soléaire (r)
et l’occlusion de la veine lors de la flexion plantaire du pied



voie endoscopique alors que l’angioplastie avec sten-
ting n’ont pas été validés dans ce cas. L’évaluation
des résultats à long terme reste sujette à caution.

Autres pièges artériels

Le syndrome du canal des adducteurs ou
« du jogger » correspond à la compression de l’artère
fémorale superficielle par l’arcade des adducteurs au
niveau du canal de Hunter. Il peut être responsable de
l’occlusion aiguë de l’artère au cours d’un effort par
un mécanisme supposé de dissection localisée. Sa
rareté contraste avec la très grande fréquence des
lésions athéromateuses à ce niveau.

Les pontages fémoro-poplités : leur méca-
nisme s’apparente à celui du SAPP. Cette complication
rare concerne surtout les pontages veineux implantés
au niveau de la poplitée basse et tunnellisés superfi-
ciellement. Il est impératif de vérifier en per-opératoire
l’absence de piège du pontage lors de manœuvres
dynamiques.

Les pontages à destinée fémorale doivent
être établis en évitant d’être piégés par l’arcade cru-
rale.

Quelques observations concernent les artères de
l’avant-bras et de l’artère humérale

Compressions intrinsèques

Kyste adventitiel

C’est une dégénérescence kystique mucoïde sous-
adventicielle qui obstrue la lumière artérielle et qui
peut aboutir à son occlusion dans un tiers des cas. Elle
touche essentiellement l’artère poplitée mais peut affec-
ter d’autres axes artériels comme l’iliaque externe, la
fémorale commune, la radiale. Son étiologie reste dis-
cutée.

Clinique : le kyste a en commun avec le SAPP le
terrain, le risque évolutif et ses complications révéla-
trices. Il occasionne une claudication intermittente
d’aggravation rapide mais qui peut régresser avec le
repos.

Explorations complémentaires : l’écho-Dop-
pler objective une masse hypo-échogène, polylobée,
comprimant l’artère lors de la flexion de la jambe
[37]. La difficulté est grande en cas de kyste de petite
taille ou d’occlusion artérielle. L’IRM confirme le dia-
gnostic en montrant un hypersignal de la masse en
pondération T2 (Fig. 7), alors que le scanner permet
une reconstruction 3D utile pour ce type de lésion.

Méthodes thérapeutiques : l’indication chirur-
gicale est la règle car la résolution spontanée est
l’exception. Elle consiste en une exérèse du kyste en
cas d’intégrité de la paroi artérielle avec d’excellents
résultats à distance [38], sinon la résection greffe vei-
neuse s’impose. La ponction guidée expose aux réci-
dives et l’angioplastie est à récuser.
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Fig. 6. – Artériographie révélant un anévrysme poststénotique
du tronc cœliaque consécutif à sa compression (g)

par le ligament arqué

Fig. 7. – Imagerie par résonance magnétique nucléaire
d’un kyste adventitiel de l’artère poplitée



COMPRESSIONS VEINEUSES

Syndrome de Cockett ou de May-Thurner [39]

Il correspond à la compression de la veine iliaque
primitive gauche (VIPG) par une pince vasculo-osseuse
comprenant, dans la majorité des cas, l’artère iliaque
primitive droite, plus rarement la bifurcation aortique,
et le plan vertébral (quatrième vertèbre lombaire) en
arrière qui constitue un véritable billot. Cette compres-
sion entraîne des lésions veineuses sous la forme d’une
fibrose péri-veineuse et surtout des synéchies ou brides
intraluminales qui réalisent 3 types de lésions (Fig. 8)
[40] : latérales, centrales ou circulaires, source de sté-
nose et d’occlusion de la VIPG. Ces adhérences
seraient soit congénitales, soit acquises, secondaires à
une réaction inflammatoire du fait des microtrauma-
tismes répétés voire à la reperméation de thrombus
[40]. La prévalence de l’affection est difficile à établir ;
elle serait autour de 20 % [41].

Clinique : ce syndrome est souvent asymptoma-
tique mais sa découverte à l’occasion d’une phlébo-
graphie est plus rare du fait de la pratique moins fré-
quente de la phlébographie. Sinon, il se manifeste par
un tableau d’insuffisance veineuse chronique.
L’apparition ou l’aggravation de varices du côté
gauche accompagnées de troubles trophiques complè-
tent le tableau. Il peut s’agir parfois de l’installation à
bas bruit d’une véritable maladie post-phlébitique. De
façon plus caractéristique, il réalise une claudication
intermittente veineuse sous forme de douleurs de la
fesse, de la cuisse et souvent du mollet ; comme la
claudication artérielle, elles se déclenchent à l’effort
mais de façon moins stéréotypée ; elles cèdent moins
rapidement à l’arrêt de l’effort et lors de la suréléva-
tion de la jambe.

Enfin, ce syndrome est souvent responsable d’une
maladie thromboembolique mais la compression de la
VIPG ne sera découverte que lors de la chirurgie ou
après reperméation de la thrombose de la VIPG.

Explorations complémentaires
L’écho-Doppler permet de visualiser la compression

de la VIPG de même que sa thrombose et l’importance
de sa suppléance mais les synéchies sont plus difficiles

à évaluer, sauf par l’intermédiaire de l’échographie
endovasculaire plus invasive [42].

La phlébographie constitue l’examen de référence ;
réalisée plutôt par voie fémorale, elle établit le dia-
gnostic de façon plus précise que par voie périphé-
rique (Fig. 9).

L’angio-scanner artériel et veineux avec reconstruc-
tion 3D comme l’ARM supplante actuellement la phlé-
bographie et permet une bonne analyse des synéchies
intraluminales ainsi que l’état de la circulation collaté-
rale [43, 44].

Seule la mesure des pressions veineuses par voie
fémorale avant et en per-effort, si elle est réalisée, per-
met de juger de l’importance de la compression et de
son degré de compensation. Le syndrome est mal com-
pensé quand les pressions à l’effort dépassent de plus
de 100 % celles au repos [39].

Diagnostic différentiel : le syndrome de Coc-
kett peut être reproduit par d’autres types de compres-
sion de la VIPG. Il peut s’agir d’un d’anévrysme de
l’aorte abdominale, athéromateux ou inflammatoire,
d’un anévrysme de l’artère iliaque primitive ou interne
gauche, d’adénopathies métastatiques ou d’un lym-
phome, de cancers digestifs, voire d’une fibrose rétro-
péritonéale [39].
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Fig. 8. – Les 3 types de syndrome de Cockett
Fig. 9. – Phlébographie montrant la compression

de la veine iliaque primitive gauche (VIPG)
dans le cadre d’un syndrome de Cockett de type1



Méthodes thérapeutiques
Plusieurs techniques chirurgicales anciennes visent

à supprimer la compression veineuse, mais toutes ces
méthodes sont lourdes, nécessitent un abord trans-péri-
tonéal et exposent à des troubles sexuels chez
l’homme. En outre, elles ne permettent pas de visuali-
ser ni de traiter les synéchies de la VIPG.

L’abord direct endoluminal de la veine est néces-
saire pour réséquer les synéchies et réaliser une throm-
bectomie. Il peut être associé aux procédés précédents
de même qu’à la création d’une fistule artério-veineuse
d’amont et à la pose d’un filtre cave. Quant à
l‘intervention classique de De Palma, elle est devenue
obsolète.

Les indications chirurgicales sont réservées aux
patients qui présentent une insuffisance veineuse chro-
nique très invalidante malgré la contention élastique et
aux échecs de l’angioplastie.

En réalité, l’angioplastie avec stenting de la VIPG
constitue le traitement moderne du syndrome. Elle est
réalisée soit en première intention en cas de sténose
isolée de la VIPG, soit après thrombolyse ou thrombec-
tomie avec fistule artério-veineuse d’amont, voire filtre
cave en cas de thrombose de la VIPG avec embolie
pulmonaire [44, 45].

Le traitement médical est dominé par la contention
élastique et le traitement d’une éventuelle thrombose
de la VIPG.

Autres compressions veineuses

– Au niveau abdominal : il s’agit de la com-
pression du carrefour ilio-cave par une aorte sinueuse
ou anévrysmale qui peut être à l’origine d‘une throm-
bose veineuse ilio-cave et d’une embolie pulmonaire
[46] (Fig. 10). La compression des veines iliaques pri-
mitives peut être le fait d’un anévrysme artériel iliaque
primitif ou de l’artère iliaque interne homolatérale,
celle des veines iliaques externes de la bifurcation
artérielle iliaque. Il existe aussi d’autres pathologies
comme un cancer digestif, des adénopathies, une
fibrose rétro-péritonéale.

– Au niveau des membres : la veine fémorale
commune peut être comprimée par le ligament ingui-
nal et la veine fémorale superficielle au niveau du
canal de Hunter dans le cadre du syndrome des
adducteurs. Ces compressions exceptionnelles sont
souvent asymptomatiques.

Au niveau poplité, la veine est plus rarement com-
primée que l’artère dans le cadre d‘un vrai piège. Sa
compression basse, au niveau de l’arcade du soléaire,

réalise le syndrome du soléaire [47] caractérisé par
une claudication intermittente d’effort du mollet asso-
ciée à un œdème récidivant. Le diagnostic est
confirmé par la phlébographie ou l’angio-scanner réa-
lisés le pied en extension qui montrent, sur le profil,
une occlusion de la veine poplitée basse avec réinjec-
tion de la poplitée haute. Le traitement consiste à sec-
tionner simplement l’anneau du soléaire.

Au niveau du membre supérieur, c’est essentielle-
ment le SDTB de la veine sous-clavière. Enfin d‘autres
pathologies peuvent comprimer les veines des
membres. Il s’agit d’anévrysmes et de tumeurs
bénignes comme les kystes synoviaux, les exostoses
ainsi que des tumeurs malignes tels les sarcomes
osseux ou musculaires.
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Fig. 10. – IRM montrant la compression du carrefour ilio-cave (VCI)
par un anévrysme de l’aorte terminale (AO)

responsable d’un thrombus de la veine iliaque
primitive gauche (VIPG) et d’une embolie pulmonaire

Les compressions vasculaires localisées demeurent une entité trop souvent méconnue en raison de leur
relative rareté. Leur diagnostic doit être évoqué de principe, en particulier chez l’adulte jeune indemne
d’atteinte athéromateuse, devant un examen clinique normal. Un dépistage précoce permet de réaliser un
geste chirurgical efficace avant le stade des complications et des séquelles invalidantes.

CONCLUSION
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