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I-Introduction :

La TVP des membres inférieurs est la 1ère cause d’Embolie Pulmonaire (90%). Les autres causes d’EP sont essentiellement des thromboses au niveau du membre supérieur. 

II-Définition :

-La TVP est une Oblitération de la lumière veineuse par un thrombus.

 
Ce dernier est constitué par de la fibrine et des plaquettes.

-2 termes à connaître qui se différencient sur le plan nosologique ( nosologie : étude des caractères distinctifs permettant de définir et de classer les maladies.) :

 PHLEBOTHROMBOSE = présence d’un caillot intra-luminal.

THROMBOPHLEBITE = diagnostic CLINIQUE. Ce sont les différents mécanismes inflammatoires  qui surviennent à la suite de la thrombose. Cela entraîne une inflammation de la paroi de la veine. Des signes cliniques vont apparaître, notamment, une douleur au mollet et différents signes de phlébite (vus plus loin dans le cours). C’est donc l’expression des phénomènes inflammatoires lié à la thrombose(caillot dans la lumière du vaisseau).

III-Formation du thrombus :

Triade de VIRCHOW :

· STASE du sang à l’intérieur de la paroi veineuse: cela explique  les différents étiologies de la phlébite à savoir les immobilisations prolongées, les compressions, les hyperviscosités entrainant des perturbations des flux sanguin et les dilatations veineuses. Toutes ces choses sont des causes potentielles de phlébites.

   -ALTERATION PARIETALE: concerne les traumatismes vasculaires, (ex : cathéters au niveau des veines sub-clavières), traumatisme chirurgical(ex: un orthopédiste peut accidentellement mettre une vis dans une veine). Cela peut donner une phlébite.

   -ANOMALIE HEMOSTASE: concerne les hyperviscosités sanguines.

 =>Conjonction de plusieurs facteurs pour aboutir à la thrombose.

VI-Genèse du thrombus :

   Origine: en général, un thrombus se forme au niveau d’une valvule ou d’une collatérale veineuse avec un effet de stagnation du flux sanguin qui entraine :

 -Un effet boule de neige: avec formation du thrombus à proprement dit et progression par strates successives. Tout cela entraîne l’augmentation de la taille du thrombus qui va potentiellement aboutir à une :

 -Occlusion de la lumière veineuse =>la circulation sanguine sera bloquée en amont ce qui favorise la progression du thrombus.

 -Initialement  le thrombus n’est en général  pas adhérant à la paroi veineuse (thrombus flottant), ce qui cause l’EP par migration de ce dernier. Cependant, suite à l’inflammation causé par le thrombus, celui ci peut adhéré à la paroi.

 -Evolution des mécanismes locaux à savoir l’inflammation par induction d’une fibrinolyse locale : destruction partielle ou totale du caillot (le plus souvent elle est partielle).                  

V-Progression du thrombus : 

Une fois que le thrombus a obturé la lumière d’une paroi veineuse on aura :

  -Une réaction inflammatoire (colonisation par les cellules inflammatoires): avec des phénomènes d’adhésion pariétale. 

-Une altération pariétale veineuse :  rétraction, épaississement, et même destruction de la paroi veineuse.

-Une Destruction des valvules.

  => Cela provoque une stagnation du flux sanguin veineux, provoquant ainsi une hyperpression.

 Lorsque le flux sanguin est en hyperpression (en amont du thrombus) et que le système valvulaire est endommagé (incontinence valvulaire), cela va entraîner la maladie post-phlébitique(cf seconde partie du cours).  

VI-Épidémiologie :

-C’est une pathologie fréquente, nous seront très confrontés à ce  problème en tant qu’externe et stagiaire D1.

-Il y a environ 100 000 EP/an en France.

-C’ est une cause majeur de décès => 3ème Cause (25 000)

VII-Principales étiologies.

1-Liées au sujet :

-Âge: risque progressivement croissant.

-Les Anomalies de la coagulation : Tous les phénomènes concernant la  THROMBOPHILIE (différent types de maladies, ex : mutation du facteur V). Donc, toutes les pathologies plaquettaires, anomalies de la coagulation vont entraîner une hypercoagulabilité sanguine(valable pour les thromboses veineuses ainsi qu’artérielles).  

-Il faut penser aux pathologies néoplasiques chez un patient qui fait une thrombose. Une thrombose isolée peut signer un CANCER du colon, ou une  leucémie par exemple.

  -Les syndromes inflammatoires chronique: sepsis prolongée ( endocardite bactérienne qui évolue à bas bruits) , Les maladies gastro-entérologiques ( maladie de  Crohn ), lupus,… toutes ces maladies peuvent entraîner un phénomène de thrombose accentuée.

  -Les causes médicamenteuse (plus rare) : pilule contraceptive, Traitements hormonaux substitutifs chez les personnes ménopausées, certaines chimiothérapies chez les cancéreux. Toutes ces causes augmentent le risque thrombotique.

  -Phénomènes de compression veineuse : Puisque il y a une gène du retour veineux, logiquement, il y a constitution d’une stase veineuse dans le réseau en amont et tout cela peut entraîner une thrombose.

2-Etiologies Transitoires : C’est ce qu’on appelle les situations à risque de thrombose. Ce sont des situations qui surviennent au cours de la vie. 

-La chirurgie : notamment l’orthopédie, l’intervention est d’autant plus thrombogène qu’on immobilise un  membre inférieur. Les chirurgiens orthopédiques sont donc plus confrontés aux risques de phlébo-thrombose.

 Les interventions abdomino-pelvienne sont une chirurgie à risque car il  peut y a voir une thrombose des veines iliaques, ces dernières étant des veines proximales=>le risque de faire une EP est plus élevée qu’une  petite phlébite dans les veines jambières.

   La neurochirurgie, c’est assez accessoire.

  -Les causes d’ordre OBSTETRIQUE: la grossesse, l’accouchement, la période du post-partum, l’IVG sont des facteurs  d’augmentation de la thrombose chez la femme.

  -Les phénomènes d’Immobilisation à l’occasion d’une fracture (plâtre ++), ou d’un voyage prolongé dans un avion pendant plusieurs heures  => La position assise fait qu’il aura une stagnation du flux sanguin veineux dans les jambes avec un risque de thrombose à ce niveau là. 

   Les patients qui ont une immobilisation au long court a savoir les maladies hémiplégiques avec paralysie d’un membre ont plus de risques de thrombose (AVC,paraplégie) .

   -Cathéter veineux, Déjà vu ci-dessus, un corps étranger dans une veine, risque de faire des thrombus appendus au cathéter

VIII-Diagnostic clinique :

-Il faut toujours y penser.

-Aucun signe clinique n’est fiable à 100%, ce n’est pas parce qu’on a un  

 signe de phlébite que c’est forcément une phlébite. C’est souvent un 

 diagnostic de découverte fortuite (lors d’un écho-doppler par exemple).

-Parfois les patients sont asymptomatiques (découverte fortuite).

-Des fois, on la découvre suite à une complication comme l’Embolie Pulmonaire(on fait un 

 écho-doppler des membres inférieurs et on tombe sur la phlébite originale), ou suite à des syndromes post-phlébitique ( on en parlera après dans la partie insuffisance veineuse).

IX-Les différentes formes cliniques de la phlébite:

 1-PHLEGMATIA ALBA DOLENS (la plus fréquente) 

Le patient présente :

-Une douleur au mollet.

-Un Œdème unilatéral, expliqué par une gène du retour veineux (sauf thrombose cave).

-Une Perte du ballottement du mollet.

-Un Signe de Homans : Douleur à la dorsi-flexion du pied (non spécifique).

-Un Fébricule (38° - 38.5), souvent en post-opératoire. 

-Sur le plan biologique, un discret syndrome Inflammatoire avec une hyperleucocytose, une CRP un peu élevée. (Tout ça doit faire penser à examiner le patient et de vérifier qu’il n’y a pas des signes cliniques de phlébite).

-A un stade très évolué ou lors de phlébite massive au niveau du membre inférieur, on aura une dilatation des veines superficielles avec un réseau veineux complètement visible. Ceci est annonciateur de phlébite assez importante, proximale et qui peut évoluer vers une maladie post-phlébitique.  

2-PHLEGMATIA CAERULAE DOLENS (PCD) : Beaucoup plus rare. 

C’est en rapport avec une thrombose massive d’un membre inférieur. Le thrombus est situé au niveau des veines proximales (Veine Iliaque, Veine Fémorale). Cela peut retentir sur la circulation artérielle qui est juste à coté et entraîner une compression au niveau artériel. Donc, en plus des signes de phlébite, ça donne des signes d’ischémie avec une cyanose.

 Chez ces patients on  trouve souvent un cancer à un stade avancé qui à été négligé. Concernant le traitement, ça reste une urgence chirurgicale car on a une ischémie sous-jacente qui va évoluer assez rapidement vers une gangrène. 

Il faut garder en tête que la phlébite est relativement proximale quand on a une origine néoplasique. Les thrombus se forment dans les grands troncs veineux ( v.iliaque, v.cave, v.Fémorale ). Il y aura alors d’autant plus de risque que cela évolue vers l’EP.

En résumé la PCD est caractérisée par :

-Une phlébite bleue.

-Une thrombose proximale au niveau du membre inf.

-Une Ischémie + une cyanose du membre inférieur.

-A une origine néoplasique+++.

-Une urgence chirurgicale (gangrène).

3-TABLEAUX PARTICULIERS:

*Thrombose pelvienne( TP ) : C’est essentiellement en période de post-partum ou en cours de grossesse. Les patientes se plaignent de douleur utéro-vaginale assez latérale. Sur le plan clinique, on peut sentir « quand on est très bon médecin » le cordon induré qui est le thrombus à l’intérieur d’une veine Iliaque. Ces patientes vont développer des signes de syndrome inflammatoire( Fièvres )

 En résumé la TP est caractérisée par :

-Une douleur utéro-vaginale

-Fièvre

-Elle se retrouve durant la Grossesse, ou en POST-PARTUM.

*Thrombose de la Veine Cave Inférieure : C’est généralement un cancer qui est en train de se développer en sous-jacent. Notamment, un cancer du rein qui donne des thromboses de la veine rénale et qui peuvent évoluer de façon contigüe vers une thrombose de la VCI. On a des phlébites proximales et bilatérales avec une collatéralité des veines abdominales qui essaye de reprendre le relais car le sang veineux n’arrive plus à circuler dans le réseau anatomique. 

  En résumé la Thrombose de la VCI est caractérisée par : 

 -Phlébites bilatérales + collatéralité des veines abdominales.

 -Cancer++ (extension thrombus veine rénale/Kc)

X-Conduite à tenir  lors d’une suspicion de phlébite:

   -Dans un premier temps on met en place une anti-coagulation efficace (sauf si y il a des contres indication), et ce au moins jusqu’à que le doute soit levé et que les examens complémentaires soient faits. 

   -Après on fait un bilan diagnostique.

   -Puis on Recherche de complications comme l’EP( Episode brutale de dyspnée, douleur thoracique, chercher sur la radio thoracique des éléments qui peuvent rentrer dans le cadre d’une EP => infarctus pulmonaire, épanchement  pleural, une atélectasie en bande). 

   -Sur le plan biologique, vérifier sur les gaz du sang qu’il n’y a pas un effet shunt associé avec une hypocapnie. Enfin, quand on a fait le diagnostic de phlébite( présence d’un caillot dans les veines jambières ), on fait le bilan étiologique. Vérifiez que derrière il n’y a pas de causes qui peuvent éventuellement être traitées.

XI-Diagnostic :

   -L’ECHO DOPPLER des membres infs (examen de référence) :

 *Facile à réaliser quand on a un peu d’entraînement.

 *Non invasif (pas besoin d’injecter un produit de contraste comme pour le scanner). 

 *Disponible la plupart du temps.

 *2 signes à retenir au niveau de l’echo-doppler : Présence d’un THROMBUS au niveau d’une veine qui va se voir par un aspect hyperécogène et qui entraîne une INCOMPRESSIBILITE de la veine sous la sonde(normalement le lumière veineuse doit disparaître à la pression).

      Remarque : une artère sera aussi difficile à comprimer, mais son contenu sera hypoécogène.

 « Echogénicité c’est le fait de renvoyer ou pas des ondes échographiques, plus quelque chose renvoi les ondes vers la sonde, plus ça sera écogène ( apparaît en blanc à l’écho ). Au contraire, s’il n’y a aucun obstacle qui renvoi les ondes vers la sonde ça apparaîtra comme une zone hypoécogène (apparaît en noir à l écho). »  

* C’est un Examen très fiable.

 -DOSAGE DES D-DIMERES : Il est fait assez régulièrement et ne coûte pas cher. Les D-dimères sont des produits de dégradation de la fibrine qu’on peut doser dans le sang.

   Les D-Dimères n’ont pas d’intérêt diagnostic. Ils servent seulement lorsque le résultat est  négatif, c.a.d.  <500 µg/L, la probabilité de phlébite est alors minime.

   Par contre quand ils sont Positifs c.a.d.>500 µg/L : Cela peut être une phlébite mais il y’a toute une série de phénomènes qui peut augmenter les D-Dimères sans qu’il y ai forcément de phlébite. Notamment les syndromes inflammatoires chroniques, un cancer, la période post-op, grossesse,…

   Bref ne permet pas d’affirmer le diagnostic.

 -LA PHLEBOGRAPHIE: Equivalent à une artériographie

  On injecte un produit de contraste (iodé) à l’intérieur de la lumière veineuse, on voit le flux veineux qui s’arrête brutalement du à la présence d’un thrombus avec un arrêt qui n’est pas net, il est plutôt cunéiforme (en cupule). C’est un Examen abandonné en diagnostic.

  Il permet une Vision directe du thrombus.

  Il est Invasif et contre indiqué chez la femme enceinte.

 -Recherche étiologique : rechercher les principales causes de phlébite

  A L’examen clinique, vérifier qu’il n’y a pas de grosse masse intra abdominale. A la radio thoracique pulmonaire vérifier qu’il n’y a pas un épanchement pleural qui peut être un signe indirect d’un cancer du poumon. Ne pas oublier d’examiner les ganglions (peut être évocateur d’un problème hépatique) et vérifier qu’il n’y a pas une altération de l’état général (Perte de poids, …etc). Enfin tout ce qui peut entrer dans le cadre d’un syndrome néoplasique.  

 -Cet examen clinique va permettre de guider les examens complémentaires : 

 *Une Echographie abdomino-pelvienne.

 *Un TDM (Scanner) thoraco-abdominal si on pense qu’il y a un syndrome néoplasique sous-jacent à ce niveau là.

 *Une Mammographie après la palpation des glandes mammaires.

 *Une endoscopie digestive si on pense qu’il y a une pathologie néoplasique à ce niveau là avec une hémorragie digestive par exemple.

 *PSA (prostatic spécific antigène) : C’est LE marqueur important dans un dossier pour un homme, en effet un taux élevé de celui-ci est caractéristique d’un cancer de la prostate. Si le taux de PSA est normal, on a peu de chance de faire un cancer de la prostate. Donc si un homme fait une phlébite ne pas oublier de doser le PSA. Faire également un toucher rectal pour voir quel aspect présente la prostate, si elle est dure, molle, si il y a des nodules palpables. Enfin, vérifier qu’il n’y a pas un cancer de la prostate qui soit passé inaperçu jusque là. 

 *Faire un Bilan d’HEMOSTASE dit de 1ère ligne pour rechercher une pathologie entraînant une hyper coagulabilité qui doit être fait avant tout traitement d’anticoagulant (injection d’héparine, …) car le résultat peut être faussé. Donc si suspicion de phlébite, faire ce bilan avant de prescrire des anticoagulants.

   Les différents types de  mutations sont nombreuses. Les plus importantes  à connaître sont : la mutation du facteur V Leiden, différents déficits en protéines qui rentrent dans la coagulation comme les protéines C et S, facteur  AntiThrombine III,…

   -Recherche de complication : C’est essentiellement l’embolie pulmonaire

   A l’Examen clinique on peut avoir une dyspnée, une douleur basi-thoracique brutale, un point de coté….

   Sur le plan des examens complémentaires on peut faire : 

     *Un ECG ,il y a différents signes qui peuvent être  évocateurs d’une EP même si ils ne sont pas spécifiques ex : la déviation axiale du cœur du coté droit, une ACFA paroxystique. Faire les Gaz du sang (Pour voir si il n’y a pas d’effet shunt avec une hypoxie, une hypocapnie)

     *Une radio pulmonaire, 

     *Un angioscanner pulmonaire: C’est l’examen de référence à faire lors d’une suspicion d’EP . On injecte un produit de contraste dans les veines du bras, ça passe dans la VCS puis dans les cavités droite et repart dans l’artère pulmonaire. Cela permet de mettre en évidence la présence d’un thrombus qui aurait migré dans les artères pulmonaires.

   * Une scintigraphie ventilation/perfusion (V/P) : Prise de vitesse par l’angioscanner qui est de plus en plus performant.  

    *Une échographie cardiaque afin de rechercher une hyperpression dans les cavités droites, ou un septum paradoxal. 

Remarque : Chez 3/10 de personnes qui font une phlébite, on en découvre de manière fortuite une EP silencieuse en faisant l’angioscanner.

XII-Evolution d’une TVP (phlébite) :

-C’est la complication aïgue avec une Embolie pulmonaire.

-Extension proximale dans les veines Iliaques si présence d’un thrombus dans la cuisse par exemple (Risque élevé d’EP).

-Syndrome post-phlébitique (50% si mal traitée) => On verra en 2ème partie du cours.

-Le problème des Récidives est assez rare (<5%).

-Il y a 5-10% de cancer découvert dans l’année ou les mois qui ont suivis une TVP.

=> les patients souffrants de phlébites doivent être surveillés !

XIII-Traitement :

*TRAITEMENT PREVENTIF : (lors des situations à risque)

-Anticoagulation préventive: Elle se fait avant toute chirurgie. Mais on la retrouve également dans le domaine de l’obstétrique, ou lors d’immobilisations(plâtre au niveau d’une jambe).  L’anticoagulation préventive c’est l’injection d’héparine à bas poids moléculaire (HBPM).Leuvénox => 1 inj/j.

-Bas anti-thrombose (évite la stagnation du sang dans les veines des membres inférieurs : mesure prophylactique chez tout les malades opérés).

-La mobilisation précoce pour tout patient qui a été opéré si c’est possible.

*TRAITEMENT CURATIF : 

Quand on a une suspicion clinique de phlébite, on fait :

-Une Antioagulation  efficacec : cad  qu’elle doit être suffisante pour inhiber les

 phénomènes de thrombose (héparine  en continue ou HBPM 1 inj/12H).

-Relayer  par une anticoagulation orale: Anti Vitamines K(AVK) .

*MESURES ASSOCIEES :

-Pour un patient qui a un traitement d’Héparine/HBPM il faut surveiller les plaquettes, l’activité de l’héparine sur les facteurs de la coagulation, le facteur anti Xa. le TCA, et l’héparinémie.

-On ne peut pas surveiller un traitement par les AVK de la même manière que pour l’héparine car ça n’agit pas sur les mêmes facteurs dans la chaîne de la coagulation. On les surveille avec l’INR (rapport du temps de coagulation du sang du patient par le temps de coagulation du sang d’une personne témoin; cette formule sert à évaluer le temps de coagulation du sang du patient).

-Contention élastique: importante pour inhiber  les phénomènes de thrombose.

-Si on diagnostique une phlébite avec un Echo doppler, on met le patient sous anti-coagulants. Il faudra faire un autre  echo-doppler de contrôle pour voir s’il n’y pas d’extension du thrombus. Si c’est le cas, l’anti-coagulation est inefficace. Il faudra penser à la chirurgie.

-Lever précoce++.

-FILTRE-CAVE : Lors d’un thrombus proximal dans la veine cave ou la V. Iliaque, le risque de faire une EP dans les heures ou jours qui suivent est très élevé. Cela nécessite une intervention chirurgicale, On met alors ce qu’on appelle un filtre cave que l’on implante juste au-dessus du thrombus permettant d’éviter que ce dernier migre. Son but : retenir les gros thrombus afin d’éviter une embolie pulmonaire massive.

   [Dans les années 1960/1970, les chirurgiens obturaient la VCI, cela donnait des Œdèmes monstrueux dans les membres inférieurs et provoquait des désamorçages de la pompe cardiaque=>abandonné car très morbide.]

On pose un filtre cave quand il y a :


 *une Contre-indication formelle de prescrire une  anticoagulation(



AVC récent, hémorragie digestive,…).

 *des Complications des anticoagulants.

 *Une Progression du thrombus malgré anticoagulation efficace.   

-Par Ailleurs:

     * On peut utiliser la chirurgie et faire une embolectomie de l’artère pulmonaire  c’est très rare et très traumatisant pour les patients. ça n’a aucun intérêt sauf pour la phlébite bleue.

     *La fibrinolyse, elle consiste à lyser le caillot par perfusion intra veineuse de fibrinolytique mais il y a un risque hémorragique important, de plus c’est inefficace pour la prévention du Syndrome post-phlébitique.

XIV-Conclusions : Ce qu’il faut retenir sur la TVP : 

-C’est une pathologie fréquente et grave

-Elle nécessite une PREVENTION  des situations à risque.

-Les étiologies principales sont la Thrombophilie, le cancer, les hémopathies …

-Ne pas oublier de rechercher une embolie pulmonaire (elle peuvent être silencieuses).

-Faire une anticoagulation efficace.

-Contention élastique prolongée.

-Peut évoluer en MALADIE POST-PHLEBITIQUE
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X-Traitement.

I-Anatomie

   -Au niveau de la jambe, 2 veines accompagnent une artère (cela constitue le réseau veineux profond) et se rejoignent pour former la veine poplité en arrière du genoux. Dans laquelle se jettera un autre réseau=>le réseau veineux superficiel qu’on verra ci-dessous. La veine poplité se prolonge en v.fémorale, puis la v.iliaque et enfin les 2 v.iliaques se rejoignent pour former la VCI.

   -Le réseau veineux superficiel comprend 2 veines : la v.saphène externe, qui est en arrière de la cheville, passe entre les 2 chefs du jumeaux et se jette dans le v.poplité. La 2ème veine, c’est la v.s. interne, qui est à la face interne de la cheville, passe au niveau de la jambe, du genoux et se jette dans la v.fémorale.

   Ce réseau représente 10% du retour veineux. Ce n’est pas pour autant qu’il faut les négliger car ces 2 veines permettent d’assurer un retour veineux chez un patient qui fait une phlébite.

   -Le réseau veineux profond représente 90% du Retour Veineux.

   -Ces 2 réseaux Communiquent par un système de perforantes (jambe, cuisse). Ils se complètent. En effet, quand il y a une thrombose du réseau superficiel, le réseau profond prend le relais et vice-versa.

II-Physiologie du retour veineux :

 -Quand on marche, on a d’une part le système de la Voûte plantaire (coussinet) sur lequel on appuie et qui va chasser le sang du pied vers la jambe. D’autre part on a les muscles du mollet qui se contractent et qui chasse le sang plus haut, de la jambe vers la cuisse.

-La dépression engendrée au niveau de la cage thoracique, lors de l’inspiration, aspire le sang qui est dans les v.iliaques.

-Pompe cardiaque : A chaque systole, il y a une dépression au niveau des cavités droites qui aspire le sang de la VCI.

-LE SYSTEME VALVULAIRE ANTI-REFLUX : Au niveau des veines superficielles et profondes, il y a des valvules qui empêchent le sang de refluer en bas.

-Il faut savoir que la veine ne se contracte pas contrairement à l’artère, tous les systèmes de retour veineux sont des systèmes passifs.

-Si Insuffisance veineuse superficielle chronique: il y a altération de la paroi veineuse, ce qui entraîne une INCONTINENCE VALVULAIRE et une STASE VEINEUSE qui contribuent a des manifestations inflammatoires. Tout cela altère encore plus la paroi et va aggraver le retour veineux. Il y aura alors une hyperpression sanguine dans les veines collatérales superficielles, celles-ci vont devenir visibles : ce sont des varices.

III-Généralités Insuffisance Veineuse Chronique (IVC) : 

-La prise en charge de l’IVC est importante dans les pays industrialisés (Dans les pays du tiers monde, ils ont d’autres préoccupations que de traiter des varices).

-La Fréquence est élevée.

-Représente 3% des dépenses de santé.

-Représente le 5ème acte chirurgical en France (200 à 300 000 actes par an).

IV-L’expression clinique d’une IVC : 

-VARICE SUPERFICIELLE : dilatation permanente d’une veine superficielle ( >4 mm) sous la peau.

-Signes fonctionnels : 

  *Œdème vespéral (qui survient en fin de journée). 

  *Une sensation de lourdeur des jambes du fait de la stagnation du sang.

  * Crampes, paresthésie, impatience (envie de s’asseoir et d’allonger les jambes).

-Dans les complications tardives, il y a des troubles trophiques: 

 *pigmentation cutanée=> dermite ocre. 

 *ulcères d’origines veineuse. 

-Facteurs aggravants (à chercher durant l’interrogatoire) :

  *Orthostatisme prolongé: C’est le fait que les symptômes soient aggravés quand on est en position debout (cf profession).

  *Facteurs environnementaux : l’été(à cause de la chaleur), ou le chauffage au sol en font partie.

« L’IVC est une PATHOLOGIE FONCTIONNELLE avec un PREJUDICE ESTHETIQUE, on en meurt pas. »

-Interrogatoire : Demander au patient :

             .Âge, date apparition, installation (brutale ou non).

 

 .Activité professionnelle.

 

 .Facteur favorisant: grossesse.

 

 .Antécédent PHLEBITE.

 

 .Traitement préalable (Savoir si les varices ont été traitées).

 

 .Caractère veineux des symptômes : 

~Majoration: chaleur, station debout, fin journée.

~Amélioration: froid, surélévation jambe, exercice, contention

  veineuse.

-Examen clinique:

  *Inspection :

.Bilatéral, patient debout, membres infs nus

.Territoire de localisation :

~Grande saphène(ou interne) : face interne de la jambe

~Petite saphène(ou externe) : mollet

~Généralement on a les 2 associées

.Faire un schéma des varices visibles.


.Regarder si il n’y a pas de complication : Troubles trophiques (pigmentation cutanée, hypodermite sclérosante, ulcère…).

  *Palpation :

.Les varices sont de gros cordons variqueux qu’on palpe et qui sont visibles sous la peau.

.Impulsivité à la toux

.L’épreuve clinique réalisé avant l’apparition de l’echo-doppler : La compression étagée (détermine l’origine du reflux).

~Manoeuvre de Trendelenbourg (incontinence ostiale)

~Épreuve de Schwartz

~Garrots étagés 

                        En pratique: Cela a peu d’intérêt clinique (non fiable, chronophage)

                        Remplacées par écho-doppler

V-Les examens complémentaires : 

-l’ECHO DOPPLER VEINEUX est l’examen de référence : il se fait sur le patient couché puis debout. Il permet :

-De voir si il y a un reflux ostial (Reflux du sang du réseau profond vers le superficiel) et    une incontinence tronculaire.

-De faire une cartographie du réseau superficiel.

-De Rechercher une phlébite associée ou ancienne.

-La phlébographie : on ne la fait plus, car c’est un examen invasif et qu’il offre peu d’intérêt pour le réseau superficiel.

VI-Étiologies :

1-Etiologie primaire

VARICES ESSENTIELLES : Il n’y a pas de cause précise. Il n’y a aucun facteur qui peut être la cause de l’insuffisance veineuse. Par contre, on peut retrouver des facteurs qui aggravent l’Insuffisance Veineuse: Grossesse, Traitement hormonal, obésité, striction vestimentaire, génétique, anomalie paroi veineuse,… Le patient souffrant de ce type de varices n’a généralement pas d’antécédents.

2-Etiologie secondaire

   -Dû à une HYPERPRESSION du RESEAU PROFOND qui reflue dans le réseau superficiel, donc la pression dans la veine saphène est augmentée et cela donne des varices symptôme (évocateur d’une autre pathologie). C’est ce qu’on appelle la Maladie POST-THROMBOTIQUE(ou post flébitique). Cela s’observe par exemple suite à une flébite non traitée.

-Maladies de COMPRESSION EXTRINSEQUE D’AVAL : Assez rare.

L’arcade du muscle soléaire peut comprimer la V.Poplité, le flux sanguin va alors refluer vers la V.Saphene  externe. 

L’hernie inguinale (mauvais retour de la v.fémorale), le syndrome de Cockett (lié à la compression de l’artère Iliaque sur la v.Iliaque), la tumeur pelvienne, les anévrismes artériels, tumeur veineuse.

    -Maladie veineuse (très rare) :

Syndrome de KLIPPEL-TRENAUNAY : Ce sont des malades qui ont des varicoses liées à une maladie sous-jacente qui entraîne des maladies de la paroi veineuse.

Autres syndromes cousins: Parkes-Weber, Bockenheimer…

VII-Complications :

 1-aigües :

-Rupture variqueuse : elle peut entrainer une hémorragie externe ainsi qu’un hématome.

            Traitement : Compression locale.

-Thrombose superficielle (paraphlébite). La thrombose de la veine qui s’extériorise sous   la forme d’un cordon superficiel, rouge, douloureux, et inflammatoire. Dans ce cas la l’embolie pulmonaire est rarissime.

Il faut savoir  qu’une maladie veineuse superficielle augmente le risque de développer une thrombose profonde (3 fois + fréquent chez les variqueux).

2-Complications chroniques :

-Dermite ocre: C‘est une pigmentation marron violet, avec apparition d’un petit ulcère en son centre.

 -L’ulcère veineux : (50% des ulcères). Il est péri malléolaire. Peu douloureux et non creusant. Survient chez des personnes qui ont des ATCD de varices, phlébites. Il cicatrise difficilement.

-D’autres complications: ECZEMA, SCLEROSE

VIII-Classification (ANAES) (non développé en cours)

 Stade A: varices asymptomatiques

Stade B: varices symptomatiques

      signes fonctionnels: lourdeur, crampe,…

      signes physiques modérés: œdème vespéral

      préjudice esthétique

Stade C: varices compliquées

      Oedème permanent

      Troubles trophiques

      Thrombose superficielle

Rupture.

IX-Traitement :

-BUT: 

  *Corriger un préjudice esthétique

  *Améliorer les symptômes de l’IVC

  *Prévenir les complications d’IVC (les ulcères principalement)

  *Accélérer la cicatrisation d’un éventuel ulcère

-PRINCIPES de cette chirurgie : 

   *Techniques chirurgicales : soit on enlève la veine malade(Stripping), Soit on obture la veine à son origine et on empêche le retour veineux.  

  *Techniques conservatrices : Ligature étagée de la veine saphène(peu pratiqué).

  *Contention élastique : afin d’éviter le reflux sanguins dans les veines

-L’hygiene de vie: Eviter de rester debout sans rien faire , surélévation des jambes, marcher régulièrement, éviter le chauffage au sol…

 -les médicaments (Veinotrope) :

    Ils n’ont aucune action véritable, indiqué pour les symptômes d’Insuffisance Veineuse.

[RMO (Référence médicale opposable) => Règles de bonne pratique.

 Ex : RMO pour les Veinotropes, ceux ci n’ont aucun intérêt : 

Si varice asymptomatique

Si inefficacité  au-delà de 3 mois 

De les associer entre eux]

-La contention élastique (bas à varices) :

 Prescrite lors de :

Profession exposée (avec station debout prolongée).

Lors de la grossesse.

Contre-indication ou impossibilité de traitement chirurgical.

Traitement complémentaires des troubles trophiques, des lympho-oedèmes.

Période post-opératoire immédiate.

Le port de ce type de bas demande un temps d’adaptation au patient, et ils peuvent le gêner dans son activité professionnelle.

 -La chirurgie: 

  Si et seulement si il y a incontinence veineuse.

   *Principes: 

   Éveinage complet : Enlever la veine sur son trajet (stripping). 

   Phlébectomies centrées sur varices : Enlever les varices visibles et palpables sous la peau.C’est une intervention qui est peu agressive pour le patient (il peut sortir de l’hôpital le lendemain et reprendre son travail dix jours plus tard).

   Prescrire une anticoagulation post-opératoire.

   Contention élastique post-opératoire.

*Contre-indications: phlébite, maladie post-phlébitique : Dans ce cas là, le retour veineux est assuré par le réseau superficiel de manière plus importante. Donc si on enlève les V.Saphène  externes ou internes ça va aggraver les oedèmes et les varices.

*Recommandations:  Chez une femme jeune, il faut essayer d’opérer les varices après la dernière grossesse.

-Scléro-thérapie : 

   Spécialité des phlébologues.

Injection d’agent sclérosant autour de la veine malade, cela induit une réaction inflammatoire   puis une fibrose autour de la veine injectée.

Ce fait en post opératoire: Pour les varices résiduelles qui n’ont pas été traitées par les chirurgiens.

-Les autres traitements :

LASER ENDOVEINEUX.

RADIOFREQUENCE.

ENDO SCLEROTHERAPIE.

Ce sont des techniques accessoires et en cours d’étude dont l’efficacité n’a pas encore été démontrée.

Petite remarque en plus :

« Par respect pour le professeur, Le relecteur, les ronéotypeurs et pour une meilleure qualité des ronéos, évitez de venir en cours si ce n’est pas pour le suivre . Il est assez dur de fournir un travail de qualité lorsque le cours du professeur est couvert par des bavardages incessants.  D’avance merci.»

Kamila HABRI
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