DOULEURS DES MEMBRES :

jBCHENHESAHHﬂ%;THRONHKﬁﬂ?J$é

VEINEUSE PROFONDE,
GANGRENES

une douleur d'un membre ou des deux membres est un motif fréquent de

consultation.

il faut tout d'abord faire un diagnostic d'organe en distinguant I origine de
l'atteinte qui peut étre :

osseuse.
articulaire.
péri-articulaire.
musculaire.
neurologique.

ou vasculaire.
et dans un 2e temps il faut faire un diagnostic étiologique.

le premier temps est essentiellement clinique et repose notamment sut
I'interrogatoire, | 'examen minutieux du membre et enfin les examens

complémentaires biologiques et radiologiques.

nous allons dans ce cours, nous intéresser a des douleurs d'origine

vasculaire:

1- I'ischémie aigue des membres.

2- la thrombose veineuse profonde.

3- gangrenes.




1- L'ISCHEMIE AIGUE DES MEMBRES

1° définition /introduction:

I'l.A ost I‘;\ complication vasculaire [q plus grave qui puisse Ctre rencontrées en
pathologie.

artérielle périphérique,

c'est une urgence thérapeutique.

> pronostic 3 ANCS AT e - o : ' |
le pron du membranes teresseé par I'ischémie est compromis dans les L

ur 1va 'Sy . A
heures suivants I'événement qui par définition est brutal.

] r . .
I'.A est la consequence d'une oblitération artérielle aigue avec une circulation

collatérale qui n'est Pas capable de supplier la baisse du débit périphérique.
2° diagnostic clinique:
le diagnostic d'une IA de membre est clinique.

le tableau associé:

- une douleur du membre (le plus souvent inférieur) de début brutal, d'emblée

maximale intense, & type de crampe ou d'engourdissement qui prédomine au

niveau du pied.
une paleur ou maximum circeuse.
- un refroidissement.

de paresthésies, des troubles sensitivomoteurs et d'un livedo.

la douleur est soulagée par la position déclive du membre (le malade laisse sa

Jambe pendre lors du lit).

- la palpation des pouls est fondamentale comparés en membre controlatérale.

I'abolition des pouls du coté atteint fait évoquer I'embolie.

I'auscultation cardiaque est systématique a la recherche:

d'une arythmie.

souffle cardiaque.

anévrismale 'aorte abdominale.



3° diagnostic diff¢renticl:
- crise de goutte.

sciatique.

phlégmatia coerulea.
-embolies de cholestérol.

4° étiologies :

deux grandes causes d'oblitération artérielle aigues.

- les embolies.
- les thromboses in situ.

autres causes :

. roe . . . . h) ! - 1 -
+ traumatismes artériels (plaie) complications iatrogénes d exploration endo
vasculaires, traumatismes ostéo-articulaires).

+ les dissections aortiques étendues aux membres inférieur.

+ les thrombo-cytopénies avec thrombose multiples.

différences entre ischémie aigue par embolie ou par thrombose in situ

Occlusions aigue par

clusion aig i i
Occlusion aigue par

embolie thrombose insitu | |
Début des signes brutal Plus insidicux " \
Symptoémes préalables rares Fréquents (claudi-calion)f

Membre & proposé

Normal, pouls présents

Souvent anormal ..

Arythmie ou IDM récent

fréquente

-
Plus rare ‘|
|

But immédiat du
trajitement

Lever l'obstruction

Corriger les lésions W

artériclles N
.
Traitement au long court anticoagulants Antiagrégan ts X J
Risque d'amputation Faible e [

T

Plus important




rauses cardiologiques :

- l'arythmie complete par fibrillation auriculaire ACFA.
- I'IDM en phase aigue.

- cardiopathie dilatée,

- prothése méeanique.

causes artérielles:

-anévrisme artériels.

plaque d'athérosclérose.

les thromboses in situ sont du aux sténoses serrées, dissection artérielle,
thrombose de pontage.

Spasme artériel

thrombose artérielle secondaire & une thrombocytopénie a I'héparine.

traumatismes artériels.

plaie par arme a feu ou arme blanche traumatisme ostéo-articulaires.

complication d'un abord artériel.

5° les examens complémentaires:

a- 'artériographie.
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b- I'échographie doppler. G {1
c- I'échocardiographie. ’
d- ECG et HOLTER.

6° les conséquences de l'ischémie:

a- locales :
+ la paralysie et les troubles sensitifs secondaires a A des nerfs

+ Myolyse avec augmentation des (LDH), (ischémie musculaire)




+ I'eedéme atgue == syndrome deg loge
qoorave les autres lésions.

-
—

S ou syndrome de VOLKMAN qui

+ Ja néerose cutande tardive,

6° Les conséquences générales

¢ ' N ~ O Q ' 1 A 1 : l
la myoly se est responsable, d'une acidose métabolique, d'une IRA et d'unc
hyperkaliemie qui est aggravé par I'[RA et l'acidose.

le syndrome n,] ctabolique s'aggrave apres revascularisation par le " relargage "
brutale des métabolites du territoire atteint

le traitement :

traitement immeédiat des que le diagnostic est posé:

- mettre un abord veineux solide.

héparino-thérapie intraveineuse a la dose de 20 Ul /kg/h avec contrdle du TCA
(temps de céphaline activé), et de I'héparinémie 4h plus tard.

antalgiques (opiacés si nécessaire).

bilan préopératoire:

CPK, LDH,KALIEMIE, BILAN RENAL, ECG, ...

a/ traitement médical:

fibrinolytique: urokinase en perfusion intra-artérielle.

b/ traitement chirurgical :

embolectomie chirurgicale de la sonde de FOGARTY.

* pontage pour court circuiter la thrombose. -
* amputation en cas de situation dépassee.

¢/ traitement par radiologie interventionnelle

thrombo-aspiration percutanée par un desilet inséré¢ dans I'artére fémorale L
associé a une angiop]astie transluminale = fibrinolyse locale.

traitement de la cause : cardiaque ou vasculaire,

anticoagulants oraux pour les cardiopathies emboligénes.
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11. thrombose veineuse profonde.

1%/ définition &

TVP correspond i la survenue d'un thrombus (caillot) dans
réseau vasculaire.

= : . . . olique
cest la manifestation la plus fréquente de la maladie th1omb06mb 9
velneuse.

<25 . o . -venir sur
la TVP touche principalement les membres inférieurs mals peut s

toute veine.

la TVP des membres inférieur est dite distale si elle n'atteint pas
elle est proximale ci ell touche la poplitée et plus haut.

2% épidémiologie

TVP est fréquente, incidence en France est de 1.2 %o habitants

3°/ physiopathologie

le thrombus formés lors d'un épisode de TVP sont de nature fibrino-cruoriq,
qu'ils se constituant d'un réseau de fibrine et des €léments figurés du sang
appelés également " thrombus rouge".

leur survenue est secondaire a la triade :
- lésion pariétale par altération de I'endothélium vasculaire.
- stase veineuse.
hypercoagulabilité.
* facteurs provoquants transitoire :
- chirurgie sous AG de plus de 30 min.

-hospitalisation pour pathologie aigue avec confinement au lit d'au moins 03
jours.

- césarienne.
chirurgie sou AG de moins de 30 min.

-hospitalisation de moins de 03 jours.

pathologie aigue avec confinement au lit d'au moins d . g
. e 03 -
I'hopital. Jours en dehors de

une des veines du

]a poplitee et
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traitement ostéogénique (pillule).
~OTOSSESSE Ou peripartum.

* facteurs provoquant permanant : |

cancer actif (encours de traitement).

maladie inflammatoire intestinale. o 4

vt - MAN . v—— Ay

s s n'est retrouve. |
* TVP non provoques: aucun facteurs n'est |

* autres facteurs: Lo

o o e A

-- héréditaires:

-ATCD familiaux de TVP.

déficit en antithrombine (en protéine C ou S ou en fibrinogene, facteurs V

- AT, e vt r § AR

|
-- acquis: 1
|

ATCD personnels de TVP.

syndrome des anti phospholipides.

Obésité.

|
i
AGC avenacé. -: il
]
|
l
varices des membres inférieurs. i

|

4°/ diagnostic cliniques :

-- signes clinigues :

|

|

i

|
* douleur du mollet, I'intensité viable; majorer par la marche ou a la pression \ i
profonde des loges musculaire & la marche ou a la mise en tension du triceps -
sural par dorsi flexion forcée du pied (signe de HOMANS). &

i
* un cedéme, souvent tardif typiquement fermé, prenant mal le Godet, | \\

* une augmentation de la chaleur focale avec un léger érythéme en rapport avec \
une dilatation des veines superficielles. \

ces signes doivent fait rechercher, une dyspnée, douleurs thoraciques, malaise,

palpitations, tachycardie, hémoptysie ect .. (en rapport avec une embolic i
pulmonaire). L




utilisation du score de WELLES pour démarrer le traitement.

la probabilit¢ cliniques peut étre évoluée par le score de WELLS

(“}I_cppld\la active - 1#, v N
Alitement reerit de plus de B‘j—(m‘l's ou chirurg_ig . ! ' o
| majeure dans les 12 semaines BETRRRCLIR 1

[ I &
Douleur locahsec au niveau d'un trajet veineux 1
profond
Augmentation de volume d'un membre inferieur _,_,L-————— 1
Augmentation du périmétre du mollet >3 cm ]
compare au este sain [ S
(Edéme prenant le godet [ S SN
ATCD de TVP AR S ISR
Diagnostic alternatif au moins aussi probable que la -2 o
TVP //J,/—L-—f——
<2 :TVP improbable. ' ey
> 2 : TVP probable. AT
< 0 probabilité faible. —

- 2 : probabilité intermédiaire. R P ik

>3 : probabilité forte. |t |
-- signes para cliniques biologiques et radiologiques S e i_!

1%/LES D-DIMERES.
2%L'ECHOGRAPHIE DOPPLER-VEINE UISE.

5°/ le traitement :

chez les patients sans insuffisance rénale.

- une héparine & bas poids moléculaire (HBPM) a dose curative ou le
fondaparinux en sous cutané avec relais par un anticoagulant oral direct..

|

-- un anticoagulant oral administrable d'emblée chez les patients ayant un cancelif
actif HBPM sans relais par un traitement oral. :

chez les patients en IR sévere.

héparine non fractionnée par voie sous cutanée ou [V avec relais par une sorte’
de vitamine K. pe or

10




en cas de CI formelle a l'anticoagulant curative, la pose d'un filtre cave est
indiquée.

la durde du traitement en cas de TVP provoquée par un facteur majeur est de 03
mois.

pour les patients ayant un cancer actif maintenir le traitement tant que le cancer .
est actif. .

6°/ suivi :

la survenue d'une TVP justifié un suivi rapproché et une enquéte €tiologique afin

de déterminer le risque de récidjve personnel et le risque thromboembolique des
proches. :

III gangrénes :

1/ définitions

la gangréne gazeuse est une urgence chirurgicale c'est une infection rapidement .
progressive qui met en jeu le pronostic vital appelé aussi myo necrose a- :
clostridium. ‘

2°/ agents responsables:

les germes anaérobies particuliérement de la famille des clostridium.

3°/ facteurs favorisants
le risque est accru de développer une gangréne gazeuse existe lorsque :

-- les Iésions cutanées sont contuses, lacérées, mal vascularisés, contamines par -

des corps étrangers.

-- les patients sont I ]
+ immunodéprimés. R

+ artéritiques. |

+ diabétiques.

3°/ clinique:

nécrose musculaire rapidement progressive libérant dy gaz dans les tissus mais '
i : Ipation par une impression de crénitat; X
se traduisant a la palp pe p le crépitations neigeuses sous les

doigts.
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4%/ traitement :

1
I
bs
I
1=
)|

il est chirurgical

il consiste a débiter, usquc:1 les tissus nécrotiques mais souvent I'amputation du i
membre 7est attitud

€ a suivre pour préserver la vie du patient. ;
ce traitement chirurgical est associé

a une antibiothérapie a longe spectre
couvrant principalement les germes anaérobies et on peut associer une
oxygenotherapie hyperbare.



