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Résumé. Cela fait plus de 50 ans que May et Thurner, sur des séries autopsiques, puis Cockett
et Thomas, sur des séries phlébographiques, ont décrit ce piège vasculaire veineux du syndrome
de Cockett. Celui-ci concerne principalement la veine iliaque primitive gauche, piégée entre
l’artère iliaque primitive droite et le mur antérieur vertébral. Cette compression serait, en soi,
un facteur de thrombose et expliquerait la localisation gauche prédominante des événements
thrombotiques. Les années 1990 ont vu se développer les techniques endovasculaires veineuses
rendant possible le traitement de ce syndrome. Les séries publiées sont maintenant nombreuses.
Cependant, les données sont extrêmement hétérogènes et aucune stratégie consensuelle n’est
à ce jour proposée. Les circonstances qui conduisent au diagnostic sont variées : thrombose
aiguë, syndrome post-thrombotique, voire patients symptomatiques hors de tout contexte
thrombotique. Sur le plan diagnostique, les méthodes d’évaluation sont nombreuses mais
aucune n’est spécifiquement validée. Les résultats des séries rétrospectives sont très favorables
à la prise en charge interventionnelle des obstructions veineuses thrombotiques aiguës ou
chroniques, mais des critères objectifs, notamment pour poser l’indication du déploiement
d’une endoprothèse, restent à définir. En l’absence de thrombose, établir un lien de causalité
entre une symptomatologie clinique et des données d’imagerie en faveur d’un syndrome de
Cockett peut s’avérer difficile. La détermination de critères permettant d’établir ce lien est un
prérequis indispensable à toute proposition de traitement interventionnel dans ce contexte.

Mots clés : compression, sténose, thrombose

Abstract
May-Thurner syndrome

More than 50 years ago, May and Thurner, on autopsy series, then Cockett and Thomas, on
phlebographic series, described this venous vascular trap of the May-Thurner syndrome. It
Pour citer cet article : Menez C. Le syndrome de Cockett. Sang Thrombose Vaisseaux 2018 ; 30 (2) : 65-72 doi:10.1684/stv.2018.1013 65

concerns most of the time the left primary iliac vein, trapped between the right primitive iliac
artery and the anterior vertebral wall. This compression would be a factor of thrombosis and
would explain the predominant left localization of the thrombotic events. The 1990s saw the
development of venous endovascular techniques and thus the possibilities of treatment of this
syndrome. There are many publications regarding this treatment. However, data are extremely
heterogeneous, and no consensual strategy has yet been proposed. The circumstances leading
to the diagnosis are varied: acute thrombosis, post-thrombotic syndrome, even symptomatic
patients out of any thrombotic context. They are many methods to explore deep venous obs-
truction but none is specifically validated. Despite this heterogeneity, published series show
very good results in terms of technical success, rate of permeability or clinical improvement.
Endovascular treatment has been shown to be effective and safe in retrospective case series,
but objective criteria for the indication of the deployment of an endoprosthesis remain to be
defined. In the absence of thrombosis, establishing a causal link between clinical symptoma-
tology and imaging data in favor of May-Thurner syndrome may be difficult. Determining
criteria to establish this link is an essential prerequisite before proposing invasive therapy.
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e syndrome de Cockett (SC) appartient à la famille des
ièges veineux. Il s’agit le plus souvent de la compression
e la veine iliaque primitive gauche au sein d’une pince arté-
iovertébrale, formée en avant par l’artère iliaque primitive
roite, et en arrière par le mur vertébral antérieur et, plus
récisément, celui de la cinquième vertèbre lombaire. Des
ariations anatomiques existent, avec différents niveaux de
ompression de l’axe veineux, voire des formes droites. Les
escriptions princeps remontent aux années 1950 et 1960.
ay et Thurner travaillaient sur des données autopsiques,

n 1956 [1] aux États-Unis, alors que Cockett et Thomas
2] se sont penchés sur des données phlébographiques, en
urope dix années plus tard.
a veine y est décrite comme subissant un phénomène de
ompression extrinsèque au sein de la pince artériover-
ébrale, auquel s’ajoutent des microtraumatismes répétés
nduits par la pulsatilité artérielle. En résulte la proliféra-
ion de l’endothélium vasculaire, à l’origine de synéchies
u spurs réduisant progressivement le calibre de la lumière
asculaire.
a stase veineuse, l’hypercoagulabilité et les lésions vei-
euses sont les trois facteurs de la triade de Virchow
rédisposant au processus thrombotique. Virchow, méde-
in pathologiste, avait par ailleurs décrit la prédominance
auche des thromboses [3].

résentations cliniques

e SC, obstacle mécanique à l’écoulement veineux, favo-
ise la survenue d’une thrombose veineuse profonde
iguë à l’occasion, le plus souvent, d’un facteur provo-
uant surajouté, à savoir la chirurgie, l’immobilisation,
’introduction d’une pilule œstroprogestative, la grossesse
u le post-partum. La localisation thrombotique au sein de
a veine iliaque primitive entraîne un syndrome obstruc-
if proximal à l’origine d’un œdème tendu douloureux du

embre inférieur dans son ensemble, dès la racine de cuisse
figure 1). Ainsi, c’est dans ce contexte de thrombose vei-
euse aiguë proximale, plus ou moins étendue mais incluant
’étage iliaque, que le diagnostic de SC est le plus souvent
voqué.
l est ensuite suspecté en contexte chronique, devant la
ersistance d’une symptomatologie veineuse à distance
STV, vol. 30, no 2, ma

’un épisode thrombotique. Les symptômes évocateurs
ont alors les douleurs et les lourdeurs du membre infé-
ieur gauche, le plus souvent en position debout prolongée,
méliorée en position couchée, jambe surélevée. Une clau-
ication veineuse est parfois décrite, avec survenue à
a marche d’une sensation de jambe lourde, voire de
ambe de bois. L’examen clinique recherche les signes non
Figure 1. Thrombose veineuse profonde aiguë proximale
du membre inférieur gauche.

spécifiques d’insuffisance veineuse chronique : le dévelop-
pement de varices, un œdème (figure 2), des modifications
cutanées allant de l’hyperpigmentation à l’ulcère ouvert.
L’abdomen et le pelvis doivent être inspectés à la recherche
d’une collatéralité abdominale ou d’un réseau sus-pubien.
À l’interrogatoire, les antécédents thrombotiques doivent
être recherchés. Le score de Villalta, le questionnaire de
qualité de vie CIVIQ (ChronIc Venous Insufficiency quality
of life Questionnaire) et la classification CEAP (Clinique,
étiologie, anatomie, pathophysiologie) peuvent aider le pra-
ticien à évaluer les patients dans ce contexte.
Enfin, le SC peut être suspecté devant un tableau clinique
similaire à celui précédemment décrit, mais sans aucun
antécédent thrombotique personnel. Affirmer le diagnostic
de SC et établir le lien de causalité entre ce syndrome
et la symptomatologie clinique peuvent alors s’avérer
complexes.
Ainsi, différentes situations cliniques peuvent conduire le
praticien à suspecter la présence d’un SC, qui est par ailleurs
le plus souvent asymptomatique. Sa prévalence reste donc
rs-avril 2018

mal définie et est probablement sous-estimée.

Données d’imagerie

Contrairement au système artériel, il n’existe pas de cri-
tère validé permettant de quantifier une sténose veineuse.
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L’exhaustivité est parfois limitée à l’étage abdominal en
igure 2. Syndrome post-thrombotique du membre inférieur
auche. Œdème du mollet gauche.

a compliance veineuse complique l’interprétation de la
eule mesure antéropostérieure du vaisseau en coupe. En
ffet, une veine peut apparaître comprimée dans une dimen-
ion, mais conserver cependant une surface circulante tout
fait normale. Ainsi, l’analyse morphologique du vaisseau
eut conduire à des diagnostics faussement positifs et diffé-
ents auteurs s’accordent à dire qu’il est plus fiable d’étudier
’hémodynamique de l’axe veineux.
ne fois la sténose retenue sur les données d’imagerie, la

econde étape est d’établir une corrélation entre cette sté-
ose, son expression clinique et son risque thrombotique
nduit.
es équipes ont comparé des données scanographiques et

liniques, s’intéressant pour l’une à la corrélation entre
ténose veineuse iliaque et antécédent thrombotique homo-
atéral, et pour l’autre au taux de sténose confirmé au sein
e populations symptomatiques versus asymptomatiques
4, 5]. Il s’agit certes de petites séries, mais ces travaux
ontrent bien la difficulté à établir un lien clair entre cli-

ique, antécédents thrombotiques et données d’imagerie.
STV, vol. 30, no 2, ma

insi, une compression décrite et retenue en imagerie peut
tre totalement asymptomatique, ou parfois découverte en
ilan d’une insuffisance veineuse chronique voire d’un évé-
ement thrombotique aigu.
’échographie doppler (ED) est l’examen de première

ntention d’exploration du système veineux et donc de la
recherche d’une compression veineuse. L’ED permet une
analyse morphologique, mais également hémodynamique
par l’étude des vitesses de flux et de leur direction. L’étude
de l’étage iliocave se fait à l’aide d’une sonde basse fré-
quence, en mode 2B, couleur ou énergie. Des manœuvres
dynamiques peuvent permettre de sensibiliser l’examen.
Une fois positionnée, la sonde en coupe transversale sur la
veine cave inférieure sous-rénale, un mouvement de trans-
lation de celle-ci permet de dégager en avant les artères
iliaques, et en arrière le corps vertébral. La veine iliaque
primitive gauche se déroule en regard du corps vertébral
cheminant au sein de l’espace artériovertébral. Si cette
veine est facilement dégagée, de gros calibre, sans effet
d’aliasing ou d’accélération hémodynamique segmentaire,
le diagnostic de SC peut a priori être exclu (figure 3).
La position couchée couplée à l’appui de la sonde sur
l’abdomen peut contribuer à un diagnostic faussement posi-
tif. La seule mesure du calibre antéropostérieur de la veine
iliaque primitive gauche au sein de la pince artériovertébrale
en position couchée est donc insuffisante. Une mesure du
calibre maximal obtenu lors d’une manœuvre de Vasalva
est intéressante mais de réalisation difficile. Il est possible
d’obtenir un résultat comparable en demandant au patient
la réalisation d’une expiration contre résistance ou par un
mouvement de compression puis relâchement de la veine
iliaque primitive gauche à l’aide de la sonde et la mesure
du calibre maximal obtenu à l’issu de ce mouvement. Il
n’existe pas un critère diagnostique mais des arguments
en faveur, parmi lesquels : des critères directs de sténose
tels que la réduction de calibre veineux, l’impossibilité de
visualiser la veine, un effet d’aliasing segmentaire, une
accélération hémodynamique des vitesses. Les critères indi-
rects d’une compression significative sont : une dilatation
des axes veineux en amont avec un ralentissement signi-
ficatif des flux, une perte de modulation respiratoire, une
inversion des flux notamment l’iliaque interne (figure 4),
ainsi que la présence d’une collatéralité. Lorsque l’ED est
réalisée en contexte aigu de thrombose veineuse profonde,
le diagnostic peut se révéler impossible en raison de la dila-
tation de la veine par le thrombus lui-même (figure 5). Le SC
est mis en évidence après aspiration du thrombus en cas de
prise en charge interventionnelle. En cas de séquelles chro-
niques post-thrombotiques, la veine apparaît partiellement
ou totalement occluse, souvent rétractile.
rs-avril 2018 67

cas de surpoids. Dans ce cas, la réalisation de l’examen à
jeun est souhaitable. La principale difficulté du diagnostic
du SC reste cependant l’absence de critère sémiologique de
référence.
Le phléboscanner (figure 6) est réalisé par injection bi-
pédieuse de produit de contraste dilué (150 mg/mL d’iode)
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Figure 3. Échographie en mode énergie : veine iliaque primitive gauche (VIP) de bon calibre en arrière de l’artère iliaque primitive droite
(AIP). Veine cave inférieure (VCI) sous-rénale perméable.

IPG

IIG

IEG

F vein

e
c
d
é
e
é
l

igure 4. En échographie doppler, inversion de flux au sein de la

t levée progressive de garrots positionnés en racine de
STV, vol. 30, no 2, ma

uisse et au niveau sous-poplité. La ponction peut s’avérer
ifficile notamment en cas de syndrome post-thrombotique
volué. Des bains de pied à l’eau chaude sont parfois utilisés
n complément des garrots, voire la ponction sous contrôle
chographique. Il permet d’analyser le chenal circulant et
es voies de dérivation en cas d’occlusion.
e iliaque interne en faveur d’un obstacle en aval.

Le phlébo-IRM, par injection de 10 ml de gadolinium dilué
rs-avril 2018

à 80 %, est techniquement possible mais offre une analyse
moins précise.
Un angioscanner conventionnel peut être réalisé en contexte
de thrombose veineuse profonde aiguë afin de préciser le
pôle supérieur du thrombus, si l’exhaustivité échographique
est insuffisante à l’étage iliocave ou en cas de suspicion
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igure 5. Échographie : thrombose veineuse aiguë iliaque pri-
itive gauche avec débord du thrombus au sein de la veine cave

nférieure. Le syndrome de Cockett ne sera dévoilé qu’après aspi-
ation du thrombus.

’embolie pulmonaire associée. Il n’est, en revanche, pas
dapté à l’évaluation des séquelles veineuses au stade de
hrombose chronique.
es données les plus fiables sont celles obtenues lors de

a procédure interventionnelle par contrôle veinographique
figure 7). Là encore, la seule mesure des calibres vei-
STV, vol. 30, no 2, ma

eux est insuffisante. Les critères indirects sont essentiels,
otamment un flux veineux lent en amont de l’obstacle
t la présence de voies de dérivation (réseau sus-pubien,
ombaire ascendant, pré-sacré ou sous-cutané abdominal)
6]. Les mesures des gradients de pression veineuse sont

igure 6. Phléboscanner reconstruit en rendu volumique : compres
rimitive droite.
parfois réalisées pour déterminer le caractère significatif
d’une sténose veineuse.
L’IVUS (intra vascular ultra sound) s’est progressivement
développé ces dernières années, considéré comme le gold
standard par certaines équipes pour l’évaluation des lésions
post-thrombotiques et du degré de sténose. C’est une tech-
nique onéreuse globalement peu disponible en France en
raison du surcoût induit de la procédure. L’IVUS offre une
analyse purement morphologique, sans information hémo-
dynamique. Pour certaines équipes, l’IVUS est supérieur
à la phlébographie pour l’évaluation du degré morpholo-
gique de sténose [7, 8] et, notamment, en cas de lésion
non thrombotique [9]. Des études, certes un peu anciennes,
ont comparé les performances de l’IVUS à la veinogra-
phie pour l’évaluation du degré de sténose veineuse, avec
une supériorité de l’IVUS mais également des lésions non
diagnostiquées par cette technique ou sous-évaluées [10].
La pléthysmographie à air [11] et les mesures de pression
veineuse ambulatoire [12] pourraient apporter des argu-
ments en faveur d’une obstruction veineuse, mais ne sont
plus réalisées de manière courante.
rs-avril 2018 69

Prise en charge thérapeutique

Les années 1990 ont vu le développement des techniques
interventionnelles vasculaires veineuses et donc de la pos-
sibilité de traitement du SC, quelque peu oublié depuis les

sion de l’axe veineux iliaque primitif gauche par l’artère iliaque
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évocatrice d’un SC. Se posent alors les questions de la res-
igure 7. Traitement endovasculaire d’une thrombose vei-
euse aiguë iliaque primitive gauche par technique pharmaco-
écanique : persistance d’irrégularités au contrôle veinographique
près aspiration de la totalité du thrombus.

escriptions princeps [13, 14]. La reperméation de l’axe
eineux iliaque primitif gauche, objectif du traitement inter-
entionnel du SC, est obtenue par différentes techniques en
onction du contexte dans lequel l’intervention est réalisée.
n cas de thrombose veineuse profonde du membre infé-

ieur gauche avec atteinte de l’étage iliaque, un SC peut
tre suspecté. La pierre angulaire du traitement de la throm-
ose veineuse reste bien sûr l’anticoagulation. Cependant,
n certain nombre de patients sélectionnés ayant accès à un
lateau technique et à une équipe experte peuvent bénéfi-
ier d’une prise en charge interventionnelle. En attendant le
ésultat d’études prospectives randomisées, de nombreuses
éries suggèrent que ce traitement est sûr et efficace, avec
n taux de désobstruction de plus de 50 % chez 83 à 100 %
es patients [15]. L’effet sur la réduction du syndrome post-
hrombotique fait l’objet de l’étude ATTRACT [16].
a fibrinolyse dirigée par cathéter est maintenant remplacée
ar les techniques pharmaco-mécaniques associant fibrino-
yse in situ, aspiration du thrombus et déploiement d’un
tent permettant de lever le SC. Ce traitement est réalisé
u cours d’une seule et même procédure. La désobstruc-
STV, vol. 30, no 2, ma

ion doit être optimale, la persistance de thrombus résiduel
ugmentant la morbidité du syndrome post-thrombotique
17]. L’abord jugulaire doit donc être privilégié, permettant
’accès au réseau veineux dans son ensemble afin d’extraire
n maximum de thrombus.
Figure 8. Contrôle veinographique en cours de procédure inter-
ventionnelle. (A) Occlusion chronique iliaque primitive gauche et
collatérale de drainage. (B) Contrôle après angioplastie et déploie-
ment d’un stent iliaque primitif. La collatérale n’est plus opacifiée.

Au stade de lésions veineuses chroniques post-
thrombotiques, il n’est pas rare que les séquelles
post-thrombotiques soient étendues et ne concernent pas
uniquement le segment veineux iliaque primitif au sein
de la pince artériovertébrale. L’angioplastie par dilatation
progressive au ballonnet permet de lever les synéchies et
de réouvrir progressivement les axes vasculaires, dont le
maintien de la perméabilité nécessite le déploiement de
stents (figure 8).
De nombreuses séries rapportent les résultats de la prise
en charge par angioplastie-stenting de lésions chroniques
post-thrombotiques. Les taux de succès technique et de per-
méabilité rapportés sont élevés, la morbidité faible, et les
résultats en termes d’amélioration clinique et de guérison
des ulcères satisfaisants [18].
La troisième situation concerne les patients présentant une
symptomatologie veineuse chronique au membre inférieur
gauche sans antécédent thrombotique, avec une imagerie
rs-avril 2018

ponsabilité de la sténose veineuse retenue sur les données
d’imagerie et de l’indication d’un traitement intervention-
nel afin de lever cette sténose.
Les équipes qui interviennent dans ce contexte obtiennent
de bons résultats concernant l’amélioration clinique et le
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e syndrome de Cockett

aux de perméabilité [14, 19, 20]. Ils concluent que ce trai-
ement est à réserver aux stades sévères (CEAP 4 à 6), ou
n cas d’échec d’un traitement conservateur pour les stades
eu évolués.
ertaines équipes ont, par ailleurs, comparé les résultats
’une prise en charge interventionnelle dans les trois situa-
ions précédemment décrites, à savoir patients présentant
n SC non thrombotique (patient présentant une sympto-
atologie clinique et des arguments d’imagerie en faveur

’un SC mais sans survenue d’événement thrombotique),
n contexte de thrombose à la phase aiguë et en contexte
hrombotique au stade de lésions chroniques. Les meilleurs
ésultats sont obtenus pour une prise en charge au stade
on thrombotique. En cas d’épisode thrombotique, la per-
éabilité est supérieure au stade aigu, plutôt qu’au stade

e séquelles chroniques. Les auteurs concluent au béné-
ce d’une prise en charge précoce avant la survenue d’un
pisode thrombotique [21]. La réalisation d’un traitement
nvasif à ce stade reste toutefois discutable au vu du faible
iveau de preuve.
ne autre question est celle de la décision de déployer un

tent sur une sténose suspectée. Les difficultés concernant
es critères diagnostiques ont déjà été décrites. La décision
’angioplastie et de pose d’une endoprothèse repose de fait,
e plus souvent, sur des critères de jugement individuel pris
n cours d’intervention.
oncernant l’impact du stenting d’une sténose suspectée, il
xiste peu de données. Deux équipes ont étudié le taux de
ethrombose dans les suites d’une prise en charge interven-
ionnelle, selon la mise en place ou non d’une endoprothèse
fin de lever un SC suspecté. Les résultats de ces études
ont en faveur du stenting avec un taux de rethrombose
lus élevé lorsque la compression suspectée est restée non
raitée [22, 23].
l s’agit d’études rétrospectives et il n’existe pas à ce jour
e résultat d’études randomisées permettant spécifiquement
’étudier l’impact du stenting, mais surtout de l’absence de
tenting d’une sténose suspectée. Dans l’étude randomisée
TTRACT [16], le libre choix du déploiement ou non de
tent est laissé aux opérateurs.

onclusion
STV, vol. 30, no 2, ma

’absence de sémiologie spécifique et l’hétérogénéité des
irconstances diagnostiques font du SC une entité finale-
ent difficile à appréhender. Les progrès considérables de

’imagerie médicale et des techniques interventionnelles
emblent permettre une prise en charge efficace et sûre
e l’obstruction veineuse, sous réserve d’une évaluation
préthérapeutique rigoureuse. Ces résultats encourageants
restent toutefois à confirmer par des essais randomisés. �

Liens d’intérets : l’auteur déclare ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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