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Présentation du cas 

Revue de littérature sur l’anomalie vasculaire diagnostiquée 

Évolution du cas clinique 

Questions 
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46 ans 

TVP iliaque gauche extensive idiopathique 
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46 ans 

TVP iliaque gauche extensive idiopathique 

Alopécie 

Leucopénie profonde 

Photosensibilité 



Complément d’investigation : 

 ANA 1:320 homogène 

 DS-DNA+, C3 N, C4 bas 

 LAC +, anti-B2-GP1 +, anti-cardiolipine très 
hauts titres 
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hauts titres  

Dx LED ⇒ Coumadin, Plaquenil 



 6 janvier 2015 

 Lésions douloureuses bleutées sur les orteils 
bilatéralement 





§ Février 2015 

§ Aggravation marquée du 
tableau avec début de 
nécrose des orteils 



§ Février 2015 

§ Aggravation marquée du 
tableau avec début de 
nécrose des orteils 

§ Artériographie = vasculite 
petits moyens Vx 

§ Prednisone 30mg débuté 

§ Ajout d’ASA 



*  Février 2015 

*  Ménométrorragies importantes, HB 55 

*  Transfusions, Dépot Lupron 

*  Fragmin ad résultat Bx endomètre 



25 février 2015 

Sous Coumadin, 
Fragmin en pont et 
ASA 

Choc, douleur 
abdominale, IRA 
Creat ad 500 
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Anticoagulation et antiplaquettaire + probable 

Vasculite abdominale ? 

Diathèse hémorragique ? 

Stabilité hémodynamique, IRA persistante 

Pas d’angiographie durant l’épisode de soins 



Anticoagulation et antiplaquettaire + probable 

Vasculite abdominale ? 

Diathèse hémorragique ? 

Stabilité hémodynamique, IRA persistante 

Pas d’angiographie durant l’épisode de soins 

Pulse de solumédrol, cyclophosphamide po & 
coumadin 



Bonne évolution 

Résolution de la vasculite des membres inférieurs 

Résolution du tableau abdominal 

Pas de récidive de saignement 

Reprise de l’anticoagulation per hospitalisation 



6 mois cyclophosphamide puis mycophénolate mofétil 

Coumadin INR thérapeutique stable 

Pas de resaignement 

Sevrage de prednisone en 6 mois 



Février 2016 

Œdème des MI à 
godet ad bassin 

Claudication 
veineuse 

Pas de prednisone 
x plusieurs mois 



Février 2016 

Œdème des MI à 
godet ad bassin 

Claudication 
veineuse 

Pas de prednisone 
x plusieurs mois 

Doppler MI - 

Doppler abdo = 
veine cave dilatée 
et visualisation 
d’une structure 
semblant obstruer 
le flot à la jonction 
entre l’oreillette 
droite et la veine 
cave 



Lésion caractérisée par IRM = densité 
tissulaire ( pas thrombus) intra-luminale 

Pas de compression extrinsèque; pas de 
signe de malignité 



Février 2016 

Membrane à la jonction cavo-cardiaque 

Reflux dans veine hépatique avec veine 
cave dilatée  
(contribution aux hémorragies 
abdominales?) 

Gradient 13mmHg 



Février 2016 
Membrane à la jonction cavo-cardiaque 
Reflux dans veine hépatique avec veine 
cave dilatée  
(contribution aux hémorragies 
abdominales?) 
Gradient 13mmHg 

Angio-radiologiste : On dilate-tu ? Ca va 
bien aller ! 
Interniste : Non ! Cette patiente est une 
bombe ! INR 3 ! 



§ En résumé… 

§ Femme de 49 ans 

§ ATCD de LED et SAPL triple positif avec évènements thrombotiques anticoagulée  

§ Se présente avec symptômes de congestion veineuse invalidants aux membres 
inférieurs 

§ Et découverte d’une membrane sténosante au niveau de la veine cave inférieure avec 
un gradient de 13mmHg 



Quelle est l’étiologie de cette sténose ? 

Quelle est l’approche thérapeutique optimale ? 
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Budd Chiari : obstruction retour veineux hépatique de quelque 
pathologie que ce soit, excluant maladie cardiaque, 
péricardique ou maladie sinusoïdale veineuse.  

Primaire : thrombose ou lésion sténosante 

Secondaire : compression extrinsèque 

DeLeve LD, Hepatology. 
2009;49(5):1729.  









Attention : Le MOIVC est différent du Budd-
Chiari thrombotique aigu habituel… 

Processus thrombotique récurrent de la VCI 
à sa hauteur hépatique 

Le fardeau de thromboses des veines 
hépatiques est variable 

La présentation clinique est moins 
fulminante s’il n’y a pas de thrombose de 
veine hépatique aigue (Budd-Chiari 
classique) 



Hypothèse historique : coarctation veineuse congénitale. 

17 autopsies (Kage, M Gastroenterology, 1997) MOIVC 

Vieux thrombus organisés avec âges variables, certaines 
portions calcifiées dans les vieux thrombus 

150 cas MOIVC revus (Hirooka,M Arch Surg, 1970) 

Très grandes variabilité d’épaisseur de membrane, de 
localisation anatomique, de thrombose de veines hépatiques 
(droite, moyenne, et gauche) ne millite pas en faveur d’une 
origine congénitale 



Pays de l’Est (Chine, Népal, Inde, 
Continent Africain) 

MOIVC >> Budd-Chiari classique 

Hypothèse infectieuse menant à 
des thrombus (milieu socio-
sanitaires défavorisés, fièvre per-
cavographie)  

Pays de l’Ouest 

Budd-Chiari classique >> MOIVC 

Étiologie prothrombotique plus 
prévalente probable 



163 patients 



163 patients  











Échographie doppler  

Sensible pour l’obstruction VCI et absence/
renversement de flot dans les VH 

CT-SCAN C+ ou IRM gado + 

Hétérogénéité ou non-visualisation des VH, 
collatérales intra-hépatiques ou obstruction VCI 

IRM gado + 

Apporte la localisation anatomique 
ZHOU, P. et al. 2014 



Cavographie 

Permet de mesurer le gradient de pression 
en mmHg 

< 3 non-significatif 

3 – 6 possiblement significatif 

6 – 9 probablement significatif 

> 9 significatif 



Gradient VCI et 
OD 13mmH 
significatif 



Quelle est l’étiologie de cette sténose ? 

Quelle est l’approche clinique optimal ? 





Gradient 23 ± 5 mmHg à 4 ± 3 mmHg 

7 angioplasties 

5 stents 

Obstruction sur long segment n=2 

Resténose après angioplastie n=2 

Compression extrinsèque de la 
VCI n=1 

Anticoagulation indéfinie chez tous 



•  Chez tous les patients 
•  Collatérales ont 

disparues 
•  Résolution de l’œdème, 

ascite et douleur 
abdominale en 1 mois 

•  Pas de saignement 

•  Amélioration bilan 
hépatique à 1 mois sauf 2 
patients 



Suivi clinique et échographique entre 15 mois et 14 ans 

1 cas de resténose 8 mois (POBA) –> stent 

Autres : VCI perméable au suivi 



§ Étude descriptive chinoise 

§ 42 patients 
§  MOIVC  28 patients 
§  Segmentaire 14 patients 

§ 14/42 patients 
§  Obstruction veine hépatique (gauche ou 

moyenne) 

§   Majorité : ascites, 
hépatosplénomégalie, douleur 
abdominales et OMI  



§ Étude descriptive chinoise 

§ 42 patients 
§  MOIVC  28 patients 
§  Segmentaire 14 patients 

§ 14/42 patients 
§  Obstruction veine hépatique (gauche ou 

moyenne) 

§   Majorité : ascites, 
hépatosplénomégalie, douleur 
abdominales et OMI  

§ Procédure  
§  Ballon Inoue 15-22mm 2-3x 
§  Anticoagulation 1 semaine 

§ Résultats 
§  Angioplastie succès 97,6% 
§  Stent 1/42 patient 

§ Amélioration  
§  Clinique chez tous 42/42 
§  Persistance perturbation hépatique chez 

3/12 

§ FUP : 6 à 72 mois (Doppler) 
§  1 patient resténose à 3 ans 



Désanticoagulée 
avec pont 
Fragmin 

Gradient VCI et 
OD 13mmH très 
significatif  













Gradient 12-13mm-
Hg à 3-4 mmHg !! 
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AVANT APRÈS 



En 24-48 heures, amélioration clinique drastique 

Résolution OMI, claudication veineuse 

Reprise de l’anticoagulation indéfinie 

Contrôle doppler VCI 12 mois post plastie 



Obstruction membraneuse de la veine cave inférieure 
secondaire état prothrombotique sur syndrome anti-
phospholipide triple positif 



§ F 24 ans, bonne santé 

§ Douleurs abdominale x quelques semaines 

§ Doppler abdominal : thrombose partielle VCI 
et VH droite 

§ Thrombolyse systémique et coumadin 

§ Cavographie, lésion membraneuse sténosante 
de la VCI avec gradient 13mmHg  

§ Pas d’angioplastie à l’époque 

§ Anticorps lupique + 

§ Anticoagulation indéfinie 



§ H 37 ans, Tb schizo-affectif 

§ S/p CCK 7 jours 

§ Douleur abdominale, OMI 

§ CIVD présumée : Plt 34, HTE 
25% 

§ Transaminases 100-125.  

§ Doppler abdominal, VH, VCI 
N 



§ Amélioration sous antibiothérapie  

§ 7 jours plus tard 

§ OMI ++, douleur abdo et lombaire, 
confusion, hypotension 
 
§ Bx moelle – nécrose 80% 

§ Scan abdo – lésion sténosante VCI à la 
hauteur hépatique 



§ Gradient 10mmHg 
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§ Amélioration drastique confusion, 
œdème 

§ Fonction hématopoïétique a récupéré 

§ ATC indéfinie 



§ H 42 ans, bonne santé 

§ Douleurs lombaires x 3 jours sévères 

§ Œdème à godet MID 

§ IRA non-oligurique 

§ Doppler veineux : thrombose extensive 
profonde MID et VCI ad sous veine hépatique 

§ Héparine IV  

§ Amélioration clinique et biochimique en 7 jours 

§ SAPL double-positif hauts titres (Anti-B2 
glycoprotéine 1 pas fait) 

Nephrol Dial Transplant (1998) 13: 2641-2644 



Nephrol Dial Transplant (1998) 13: 2641-2644 

§ Après 14 jours d’héparine IV 

§ Thrombose complète VCI 

§ Thrombolyse locale urokinase 



Nephrol Dial Transplant (1998) 13: 2641-2644 

§ Après 4 jours de 
thrombolyse 

§ Cavographie : lésion 
sténosante supra-rénal 
avec un gradient de 
10mmHg 

§ Angioplastie ballon 
15mm 



Nephrol Dial Transplant (1998) 13: 2641-2644 



L’obstruction membraneuse de la veine cave inférieure (MOIVC) serait due en 
grande partie à un état protrombotique à l’Ouest 

La présentation clinique est moins fulminante qu’un syndrome de Budd-Chiari 
classique et dépend de la présence ou non de thromboses de veines hépatiques.  

La cavographie permet d’évaluer l’impact hémodynamique de la sténose.  

L’angioplastie par ballon est hautement sécuritaire et suffisante sauf exception. 

L’amélioration clinique est rapide et drastique.  

La resténose ne semble pas fréquente.  

Le rôle de l’anticoagulation indéfinie reste à éclaircir. 
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§ VCI mesure 20-22mm,  

§  Inoue idéal 1:1 à 1.1:1 (ballon/VCI) 

§ 1-2 ATM, 3 secondes 




