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I. Introduction  

L’ischémie aigue des membres est la conséquence de l’interruption brutale du flux artériel. 

C’est l’urgence vasculaire type. Le diagnostic repose uniquement sur l’examen clinique .Les 

explorations complémentaires gardent peu de place en retardant la prise en charge 

thérapeutique essentiellement chirurgicale, dont le but principal est la restauration du flux 

artériel. 

Les causes des ischémies aigues des membres sont dominées par les embolies et les 

thromboses.  

II. Rappel anatomique  

1.  artérielle du membre supérieur 

L’artère subclavière (sous – Clavière) qui devient artère axillaire en passant entre la clavicule 

et la première cote donne naissance à l’artère axillaire. 

L’artère axillaire passe derrière le bord postérieur de la clavicule et se dirige obliquement en 

bas et en dehors .Elle passe par le processus coracoïde avec le coraco-brachial en dehors. 

Elle traverse le creux axillaire et donne naissance à l’artère brachiale (humérale). 

L’artère brachiale descend sur la face médiale du bras, en avant du septum intermusculaire. 

Elle se termine après son passage dans le sillon bicipital médial en dessous du pli du coude  

Elle donne l’artère radiale et l’artère ulnaire (cubitale).La vascularisation artérielle de la main 

est assurée par 2 arcades palmaires superficielle et profonde et une arcade dorsale. 

2. Vascularisation artérielle du membre inférieur  

La vascularisation artérielle des membres inférieurs est assurée par les branches des artères 

pelviennes .L’aorte abdominale se bifurque à hauteur de D4 en deux branches : les deux 

artères iliaques primitives droite et gauche. Chaque artère iliaque primitive donne naissance 



à l’artère iliaque interne et l’artère iliaque externe. L’artère iliaque externe de prolonge par 

l’artère fémorale commune qui à son tour donne naissance à l’artère fémorale profonde et à 

l’artère fémorale superficielle. 

L’artère fémorale profonde assure la vascularisation artérielle de la cuisse, l’artère fémorale 

superficielle celle de la jambe et du pied.    

Au niveau du creux poplité l’artère fémorale superficielle se poursuit par l’artère poplitée qui 

donne naissance à l’artère tibiale antérieure et au tronc tibiofibulaire. Le tronc tibiofibulaire 

se divise en artère tibiale postérieure et artère fibulaire. Au niveau du pied et en péri 

malléolaire il existe des cercles anastomotiques. 





 

Vascularisation artérielle du membre inférieur  

III. Physiopathologie  

Devant une ischémie aigue des membres trois mécanismes physiopathologiques peuvent 

être en cause.   

1. La pression artérielle systémique  

2. La circulation collatérale  

3. La qualité du réseau artériel d’aval 

La tolérance à l’ischémie des différents tissus est variable. Les lésions nerveuses 

apparaissent dès la deuxième heure, alors que le muscle strié squelettique tolère environ 6 

heures d’ischémie. La viabilité de la peau est de 24 à 48 heures.  

- Les conséquences locales  

La tolérance relative du muscle peut être dépassée si le temps d’ischémie se prolonge, 

l’évolution se fait vers la nécrose cellulaire (rhabdomyolyse). 



L’anoxie musculaire va entrainer une vasodilatation capillaire responsable d’un œdème et 

augmentation de la pression interstitielle à l’origine d’une stase veineuse et lymphatique. 

Dans le même temps les phénomènes d’anaérobiose vont favoriser la libération de 

métabolites acides .Cet œdème peut être à son tour responsable d’un arrêt de la circulation 

(syndrome des loges).   

- Les conséquences générales  

La lyse musculaire peut induire de nombreuses complications générales .L’élévation de la 

phosphocréatinine kinase(CPK) est le meilleur témoin. 

Les conséquences générales sont : 

- le choc hypovolémique 

-les troubles métaboliques (hyperkaliémie, acidose métabolique, myoglobinurie, 

myoglobinurie) 

- l’insuffisance rénale : elle aggrave la morbidité et la mortalité.  

VI. Diagnostic clinique  

Le diagnostic de l’ischémie artérielle aiguë est clinique.  

Dans la forme typique d’ischémie aiguë sensitivomotrice, la douleur est spontanée, de début brutal 

dont on note l’horaire, intense à type de broiement, accompagnée d’une impotence fonctionnelle du 

membre.  

A l’examen, le membre apparaît livide, froid, les veines superficielles sont collabées. L’examen 

neurologique trouve une anesthésie cutanée, qui contraste avec la douleur des muscles à la pression, 

et une paralysie. Les pouls sont abolis en aval de l’occlusion. 

 

Le tableau clinique peut être incomplet (ischémie aiguë non sensitivomotrice) mais l’examen 

clinique, toujours comparatif, objective un membre inférieur froid, avec disparition des pouls 

périphériques. Le pied est pâle, ou parfois cyanique. Les troubles de la sensibilité et de la motricité 

sont de degré et d’intensité variables. La pression des masses musculaires entraîne une douleur 

provoquée. 

V. Examens complémentaires  

Les examens complémentaires n’apportent rien au diagnostic positif et ne doivent pas retarder le 

traitement qui doit être débuté immédiatement avant le transfert d’urgence en milieu spécialisé. 

- L’écho Doppler artériel : exploration largement suffisante en d’ischémie aigue. 

- L’artériographie, l’angioscanner  

Le choix se portera sur un par ces deux examens si étiologie de l’ischémie est une thrombose. 



Résultats : en cas d’ischémie sur artère saine, l’image typique est l’arrêt en cupule inversée .Par 

contre, s’il s’agit d’une oblitération artérielle sur artère pathologique, en plus de l’image en cupule 

on aura des collatérales associées reperméabilisées. 

Autre bilan :  

Groupage rhésus, NFS, T.P, urée et créatinine sanguine, ECG et/ Holter, ionogramme sanguin,  

Radiographie du thorax.  

VI. Prise en charge thérapeutique  

1. Eviter l’extension du thrombus 

Le traitement anticoagulant doit être mis en route dès le diagnostic. On utilise l’héparine non 

fractionnée. Le traitement débute par un bolus intraveineux de 5000 UI puis est poursuivi après la 

revascularisation à dose adaptée (500 UI/kg/jour) à la seringue électrique. La surveillance de ce 

traitement est basée sur le TCA qui doit être compris entre 1,5 et 2 fois le témoin. Apprécier l’état 

général, laisser le malade à jeun, et prévenir bloc et médecin anesthésiste, faire un bilan biologique 

préopératoire et poser une voie veineuse. 

2.  Lutter contre la douleur 

L’utilisation d’antalgiques de niveau 3 est nécessaire d’emblée.  

3. Protéger le membre ischémique 

Le risque de survenue très rapide de troubles trophiques impose un nursing immédiat, prolongé 

jusqu’à la revascularisation. Il est important de protéger le membre, d’éviter tout frottement et 

proscrire tout sparadrap sur la peau ischémique.  

4. Lever l’obstacle artériel 

La priorité doit être donnée aux solutions chirurgicales. L’embolectomie au cathéter de Fogarty est la 

méthode de référence pour les embolies survenant sur une artère saine.  

Si le mécanisme de l’oblitération artérielle est incertain ou s’il s’agit d’une thrombose sur 

artériopathie, la réalisation d’une artériographie, au bloc opératoire, permet de guider la 

revascularisation le plus souvent par pontage. Lorsque le lit d’aval jambier est très médiocre, et en 

cas d’ischémie peu sévère, la thrombolyse in situ par voie intra-artérielle (en l’absence de contre-

indication) et la thrombo-aspiration peuvent être utilisées.   

Une revascularisation tardive doit être complétée par une aponévrotomie de principe des loges de 

jambes concernées.  

Une amputation du membre peut être réalisée d’emblée lorsque l’ischémie est dépassée ou 

secondairement pour juguler les désordres métaboliques majeurs d’un syndrome de 

revascularisation, ou après échec de la revascularisation.   

5. Corriger les processus pathologiques aggravant l’ischémie :  

Un bas débit cardiaque, une hypo volémie imposent la perfusion de solutés de remplissage. 



6. Prévention des complications de la revascularisation  

Une acidose métabolique hyperkaliémique, une insuffisance rénale aiguë doivent être 

systématiquement recherchées par la surveillance de la diurèse (sonde urinaire si nécessaire), par le 

dosage de la créatininémie, des CPK et de l’ionogramme sanguin. Ces examens biologiques sont 

répétés au cours de la surveillance. Un ECG, doit être réalisé associé à un monitoring ECG. 

Le traitement repose sur : 

-  La compensation de l’acidose par alcalinisation par voie intra veineuse (bicarbonates). - La lutte 

contre l’hyperkaliémie (Kayexalate, alcalinisation, épuration extra rénale). Le lavage peropératoire 

de membre peut jouer un rôle préventif. 

VI. Etiologies : 

1. Des embolies  

Arythmie complète par fibrillation auriculaire surtout si elle est associée à un rétrécissement mitral. 

Infarctus du myocarde, cardiomyopathie dilatée, valvulopathies, prothèses surtout mécaniques, 
endocardites, myxome de l’oreillette, et embolie paradoxale. 

2. Thromboses  

Anévrisme, thrombose de pontage, dissection aortique, artériopathie chronique, anévrisme de 

l’artère poplitée, thromboses induites par l’héparine.  

VII. Conclusion : 

L’ischémie aigue des membres est une urgence vasculaire, son diagnostic repose essentiellement 

sur l’examen clinique .Les explorations para cliniques gardent peu d’intérêt et ne doivent pas 

retarder ni le diagnostic ni la prise en charge thérapeutique.   
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Sonde de Fogarty  

 

 


