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Cours De Résidanat
Sujet: 51

Maladies veineuses thrombo-emboliques

Physiopathologie, Diagnostic, Traitement

Objectifs :

1. Décrire I’étiopathogénie et les conséquences physiopathologiques de la maladie veineuse
thrombo-embolique (MVTE).

2. Citer les facteurs de risque de la MVTE.

3. Evoquer a partir des données de I’anamnése et de 1’examen physique le diagnostic de la
thrombose veineuse profonde et de I’embolie pulmonaire.

4. Hiérarchiser la prescription des examens paracliniques d’'une MVTE en fonction du terrain et
des signes de gravité en vue de confirmer le diagnostic.

5. Etablir le diagnostic étiologique de la MVTE a partir des données de I’anamnése, de 1’examen
physique et des examens paracliniques.

6. Décrire les formes cliniques (symptomatiques, topographiques et selon le terrain) de la
MVTE.

7. Décrire les complications de la MVTE a court, a moyen et a long terme.

8. Citer les diagnostics différentiels d’une thrombose veineuse profonde des membres inférieurs.

9. Planifier le traitement curatif, préventif et la surveillance de la MVTE.

10. Décrire les principales interactions médicamenteuses des anticoagulants.
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1. INTRODUCTION|

La maladie veineuse thrombo-embolique(MVTE) est une pathologie fréquente a laquelle tout
praticien, qu'il soit généraliste ou spécialiste, est fréquemment confronté. La MVTE regroupe la
thromboseveineuse profonde (TVP) et son risque vital immédiat I’embolie pulmonaire (EP). Il
s’agitd’une  pathologie  plurifactorielle  (thrombophilie biologique, stase veineuse,
circonstancesfavorisantes multiples) qui accompagne le plus souvent une autre
pathologie.LaMVTEest une pathologie fréquente et grave. Elle constitue une importante cause
de morbidit¢ et de mortalit¢ avec une incidence moyenne annuelle > 1 par 1000
personnes/année.L’écho-doppler permet d’affirmer le diagnostic de TVP. Lascintigraphie
pulmonaire et/ou la tomodensitométrie spiralée permettent d’affirmer lediagnostic d’EP. Le
pronostic vital est menacé a court terme par le risque d’embolie pulmonaire et a long terme par
le risque de survenue de syndrome post-phlébitique. Le traitement repose sur la prévention des
récidives par les anticoagulants (HBPM et antivitamines K (AVK))et la prévention des séquelles
veineuses par le biais de la contention ¢lastique et les mesures d’hygiene de vie. Les
anticoagulants nécessitent une surveillance clinique et biologique afin de limiter au maximum
leurs effets indésirables, essentiellement représentés par le risque hémorragique.

2. DEFINITION|

La thrombose veineuse ou thrombophlébite est la coagulation de sang dans une lumicre
veineuse. Le thrombus est le caillot sanguin qui résulte de la thrombose.

3. PHYSIOPATHOLOGIE|
3.1. ETIOPATHOGENIE DE LA MALADIE VEINEUSE THROMBO-EMBOLIQUE :

C'est au pathologiste berlinois Rudolph Virchow au milieu du XIX€ si¢cle que revient le
mérite d'avoir décrit les principaux mécanismes impliqués dans la survenue des thromboses
dans une triade qui porte désormais son nom (figure 1) et qui restetoujours d'actualité :

- ralentissement de I'écoulement sanguin (Stasesanguine)

- altération de la paroi vasculaire ou facteur pariétal (Lésionpariétale)

- modification de I'hémostase (hypercoagulabilité ou thrombophilie)
Au cours de certaines pathologies, la thrombose peut étre secondaire a plusieurs de ces

mécanismes en méme temps.
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Figure 1 : Triade de Virchow

3.1.1stase : ralentissement de 1'écoulement sanguin

Les thrombus veineux sont constitués essentiellement de fibrineet de globules rouges avec un
contenu en plaquettes et leucocytes variable. IIs se développent préférentiellement au niveau
des valvules veineuses, région ou la stase est importante en raison de flux rotatoires de faible

vélocité (figure2).

A B
Figure 2 : A. Schéma du flux circulatoire d'une valvule veineuse
B. Progression du thrombus par strates successives
3.1.2.Lésion endothéliale: altération de la paroi du vaisseau.
La stase induit une hypoxie locale qui génere des Iésions endothéliales favorisant 1'adhérence
de plaquettes et de leucocytes conduisant a la thrombose.
Certaines pathologies peuvent entrainer des 1ésions endothéliales méme en absence de stase,
c’est le cas par exemple des vascularites.

3.1.3.Anomalies de I'hémostase :
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La coagulation est une succession de réactions enzymatiques permettant une activation de
zymogenes (facteur XII, XI, IX, et II) qui vont aboutir, au sein de complexes enzymatiques
contenant du calcium et des phospholipides, a la génération de la thrombine (figure 3). La
thrombine va activer le fibrinogene circulant pour former un réseau de fibrine insoluble qui
participera, avec les globules rouges et les plaquettes, a la formation de thrombus. Le Vactivé
(Va) et VIIla contribuent a amplifier la génération de thrombine, cette derniere exerce un feed
back positif sur sa propre génération. Cependant, la thrombine exerce un contrdle indirect sur
ce feedbackpuisqu'elle active le systtme PC-PS-Thrombomoduline qui inactive les facteurs
Va et VIlla.

La coagulation est controlée par des inhibiteurs. Un déficit héréditaire en inhibiteur de la
coagulation (antithrombine, PC, PS), ou une anomalie responsable d'une accélération de la
génération de thrombine peuvent étre la cause, ou du moins constituer un facteur de risque, de

thrombose.
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Figure 3Schéma de la coagulation et de ses systémes régulateurs
PC : protéine C,PCa: protéine C activée,PS : protéine S,AT : anti Thrombine
a. L'antithrombine :
Elle est le principal inhibiteur physiologique de la coagulation. C'est une glycoprotéine

synthétisée par le foie. Elle agit essentiellement sur la thrombine mais aussi sur le facteur X
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activé (Xa) et les acteurs 1Xa, Xla et XII a. L'antithrombine est aussi le cofacteur de
I'héparine: sa présence est donc indispensable pour son activité anticoagulante.

b. La protéine C :

La protéine Cestuninhibiteur physiologique de la coagulation, vitamine K dépendant,
synthétisée par le foie. Elle circule dans le sang sous forme inactive. Elle est activée par le
complexe thrombine-thrombomoduline. La protéine C activée, inactive les facteurs V et VIII
activés. Cette inactivation est accélérée par la présence de calcium et de phospholipides et

potentialisée par la présence d'un cofacteur : la protéine S (Figure 3).

c. La protéine S :

La protéine Sest une glycoprotéine, vitamine K dépendante, synthétiséedans le foie. Elle a une
activité de cofacteur de la protéine C activée. Elle favorise sa fixation aux phospholipides et
est donc nécessaire a l'expression de l'activité anticoagulante de la protéine C activée,
augmentant ainsi le taux d'inactivation des facteurs Va et VIlla dans la cascade de la
coagulation. Dans le plasma, elle existe sous deux formes: libre (seule forme active) et liée a
la C4b binding protéine (C4bBP), protéine qui augmente en cas d'inflammation.

c. Progression du thrombus initial :

Une fois le thrombus formé, sa progression s'effectue ensuite vers le centre de la lumiére par
strates successives. Des couches de fibrine et de globules rouges sont successivement
apposées, séparées par de minces dépdts de plaquettes formant les lignes de Zahn, qui
témoignent de la progression par strates successives du thrombus rouge. Quand la lumicre
veineuse est completement occluse, 1'absence de flux aboutit a la progression rapide de
thrombus vers I'amont et I'aval. Initialement, le thrombus n'adhére pas a la paroi vasculaire et
son extrémité supérieure peut méme flotter librement dans la lumiere veineuse et pouvant étre
responsable d'embolie pulmonaire. Par la suite I'évolution se fait vers la rétraction et
I'épaississement de la paroi veineuse et a la destruction du jeu des valvules responsables de la
survenue de la maladie veineuse post-thrombotique par incontinence valvulaire.

3.2. PHYSIOPATHOLOGIE DE L’EMBOLIE PULMONAIRE :

La stase veineuse et les I1ésions endothéliales prédisposent a la thrombose. La plupart des
thombi (fibrino-cruoriques) proviennent des veines profondes des membres inférieurs.

3.2.1. Conséquences hémodynamiques de ’EP :

L’obstruction brutale de la circulation pulmonaire par des thrombi provoque une:
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m augmentation de la pression artérielle pulmonaire (PAP), de la post-charge du VD qui
entraine une dilatation du VD, du travail du VD et de la consommation en oxygene du VD

m ischémie du VD par écrasement des vaisseaux coronaires sous-épicardiques, diminution de
la contractilité¢ du VD

m compression du VG par le VD avec diminution de la précharge du VG

m bas débit cardiaque, hypotension artérielle et état de choc

La réponse hémodynamique dépend de la gravité de I'embolie et de 1'état cardiovasculaire
préexistant. Le retentissement hémodynamique n'est patent chez le sujet sain que pour une
obstruction de 50-60% du lit vasculaire pulmonaire ou lorsque surviennent des emboles
répétés.

3.2.2. Conséquences respiratoires de I’EP :

Effet espace mort initial (territoires ventilés mais non perfusés), puis diminution de la
ventilation dans les territoires embolisés et redistribution du débit de perfusion vers des
territoires normalement ventilés aboutissant a un effet shunt (zones dont le rapport
ventilation/perfusion est abaiss€). L'hypoxémie est principalement expliquée par cet effet
shunt.

Autres causes d’hypoxie :

- shunt droit gauche par réouverture du foramen ovale

- altération de la diffusion alvéolo-capillaire en raison d’une diminution régionale du temps
de transit capillaire

- diminution de I’admission veineuse secondaire a la chute du débit cardiaque (uniquement

dans les EP graves)

4. DIAGNOSTIC POSITIH

Le diagnostic de MVTE est évoqué dans deux situations : suspicion de TVP ou suspicion d'EP.

4. 1. TYPE DE DESCRIPTION: Thrombose veineuse profonde des membres inférieurs
4.1.1. Diagnostic clinique :

a- Signes locaux :

=  Douleurspontanée ou provoquée a la palpation du mollet et surtout a la dorsiflexion du

pied (signe de Homans présent dans 60% des cas). ’intensité de la douleur est variable allant

d’une simple géne a une impotence fonctionnelle.

= (Edéme ferme, prenant peu ou pas le godet, limité au mollet ou remontant a la cuisse. Le

siege de I'eedéme est conditionné par celui de la thrombose, 1'cedéme peut étre localisé au mollet
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(phlébite surale), a la jambe (poplit¢) ou remontant jusqu'au pli de l'aine (fémoro-iliaque).
L'eedéme est d'intensité variable, souvent discret et ne se traduisant que par une diminution du
ballottement du mollet. (Son importance est appréciée par la mesure comparative des
circonférences des deux mollets par exemple, a la recherche d’une asymétrie).
= Signes inflammatoires avec augmentation de la chaleur locale et dilatation veineuse
superficielle par obstruction d’un réseau veineux profond.
Chacun de ces signes peut étre isolé. Lorsqu'ils sont associés, leur valeur diagnostique est
majorée. L’examen doit €tre toujours comparatif par rapport au membre controlatéral.
Plusieurs scores sont disponibles pour 1’évaluation de la probabilité clinique devant la suspicion
d’une TVP. Le score de Wells est le plus validé et le plus utilis¢é pour 1’évaluation de la
probabilité clinique de TVP (Tableau 1).

Tableau 1 : Score de probabilité clinique de TVP selon Wells

Variable clinique Points

Cancer actif (en cours de traitement, traitement <6 mois ou palliatif) 1

Paralysie, parésie ou immobilisation platrée récente des membres inférieurs 1

Alitement > 3 jours ou chirurgie majeure récente de moins de 12 semaines nécessitant une anesthésie 1
générale ou régionale

Douleur localisée sur le trajet d’une veine profonde 1

Augmentation de volume de tout le membre inférieur 1

Augmentation de volume du mollet dépassant de plus de 3 cm celui du coté asymptomatique (mesure a 1
10 cm sous la tubérosité tibiale)

CEdeme prenant le godet confiné au membre inférieur symptomatique 1

Circulation collatérale veineuse superficielle (non variqueuse)

Antécédents de thrombose veineuse profonde documentée® 1

Alternative diagnostique au moins aussi probable que le diagnostic d’une thrombose veineuse profonde -2

L’estimation de la probabilité clinique de thrombose veineuse profonde selon le score de Wells initial (7) est comme suit : score <0 :
probabilité faible ; score 1—2 : probabilité intermédiaire ; score > 3 : probabilité forte.

L’¢établissement de la probabilité clinique permet de guider le choix des examens

complémentaires (Figure 4).
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Suspicion de thrombose veineuse profonde

|

Examen clinique
Antécédents

Probabilité clinique

v v

Probabilité faible Probabilité forte
ou intermédiaire ou D-Diméres non indiqués
v
D-Dimeéres
<500 Ul 2500 Ul
5 | Echographie veineuse
TVP exclue négative positive
Envisager un diagnostic
différentiel £ >»Diagnostic de TVP confirmé

Figure 4 :Stratégie diagnostique de la TVP
file:///C:/Users/Federico/Downloads/15%20pages-unlocked.pdf

b- Signes généraux :

= Fiévre : elle peut osciller d’unesimple fébricule a une hyperthermie pseudo septicémique
qui est exceptionnelle. La fievre est quasi constante, résistante aux antibiotiques et cede a
I'héparine et aux anti-inflammatoires.

=  Pouls : le pouls s'accélére mais beaucoup plus que ne voudrait la température, sa fréquence
croit de jour en jour réalisant le « pouls grimpant de Mahler ».

Les signes cliniques ne sont pas spécifiques. Ils peuvent étre absents, la thrombose peut étre de
découverte systématique a I’imagerie, aprés une embolie pulmonaire. La présence de 1’un de ces
signes va permettre d’évoquer une thrombose veineuse, la présence de plusieurs signes a la fois,
est fortement évocatrice de thrombose veineuse, mais ne doit pas faire retenir le diagnostic. Le

diagnostic sera retenu par les examens d’imagerie.

4.1.2. Examens complémentaires :
Une fois évoqué par le clinicien, le diagnostic de TVP doit étre prouvé. Tout retard ou toute
erreur diagnostique exposent a des complications emboliques (diagnostic par défaut) et des

complications iatrogéniques (diagnostic par exces).
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a- Echo-doppler veineux :

C’est ’examen de référence, c’est le « gold standard » pour faire le diagnostic positif. C’est un
examen anodin, indolore, répétitif, réalisable au lit du malade. Une TVP se traduit par la
présence d'une zone échogéneendoveineuse (signe direct) et I'incompressibilité veineuse a
I'appui de la sonde (signe indirect).

L'examen offre une sensibilit¢ et une spécificité avoisinant 95% si certaines conditions sont
exigées : l'appareillage doit étre de bonne technicité (haute résolution et sonde adaptée) et
I'opérateur doit étre expérimenté (examen opérateur dépendant).

b- Phlébographie :

Cet examen était considéré comme I'examen de référence ; actuellement la phlébographie, geste
invasif, est de moins en moins pratiquée. Apres injection de produit de contraste 10dé au dos de
pied, les criteres de TVP qui sont recherchés sont la lacune (radioclaire) et la cupule (extrémité
de la lacune). Deux critéres secondaires sont représentés par l'absence d'un segment veineux
principal et la présence d'une circulation collatérale. Les limites de la phlébographie sont la
nécessité d'une injection iodée, une variabilité inter observateur, un cott élevé et la difficulté
voire I'impossibilité d'explorer certaines veines (fémorale profonde, pelvienne, jumelles...).

c- Dosage des D-diméres :

Les D-dimeéres ont une excellente valeur prédictive négative. S’ils sont négatifs, le diagnostic
de thrombose veineuse est trés peu probable. Un test négatif permet d'exclure une TVP avec un
risque d'erreur inférieure a 5% par le test ELISA.

Un test de D-dimeres négatif est défini par:

- <50 ans : concentration plasmatique < 500 pg/L

- >50ans : <aun seuil ajusté a I’age (age x 10) (ex : age 78 ans, seuil 780 ug/L).

Par contre leur spécificité est mauvaise, ils peuvent étre positifs dans plusieurs circonstances
(Tableau 2). En effet, les D-dimeres sont issus de la dégradation de la fibrine, liée a la présence
d'un thrombus récent. Ils peuvent étre positifs en cas d'inflammation, de cancer, de traumatisme,

de grossesse, de période post-opératoire et chez les sujets agés et/ou alités.
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Tableau 2 : Les causes d’élévation des D-Dimeéres

Physiologique ‘ Pathologique
Age Maladie thromboembolique veineuse
Grossesse Ischémie myocardique
Période néonatale Artériopathie périphérique
Période postopératoire Insuffisance cardiaque
Populations noires Fibrillation auriculaire
Dissection aortique
AVC
Traitement thrombolytique
Cancer
Infections

Traumatismes récents
Hémorragies

Hémolyse

CIVD

Insuffisance rénale et hépatique
Hospitalisation

Alitement

5. FORMES CLINIQUES|
5.1. FORMES SYMPTOMATIQUES :

5.1.1. Phlegmatiacoeruleadolens ou Phlébite bleue :

Le caractere trés obstructif de la TVP, avec des signes inflammatoires et des cedémes tres
importants au niveau d’un membre, peut é€tre responsable d'une compression et d’un
ralentissement artériel avec ischémie du membre (extrémité froide, cyanosée avec abolition des
pouls). C'est une urgence vasculaire qui outre le traitement anticoagulant, nécessite une prise en
charge dans un centre spécialis¢ en vue d'une thrombectomie ou d'une aponévrotomie de
décharge en urgence.

5.1.2. Forme latente :

La TVP est étre asymptomatique, de découverte fortuite, révélée par un examen d’imagerie
faisant suite a une EP dans pas mal de cas. (Dans certaines séries de la littérature, seulement 20%
des patients décédés d'EP, avaient une symptomatologie de thrombose avant le déces).

5.2. FORMES TOPOGRAPHIQUES :

5.2.1. Thromboses veineuses superficielles (TVS) :

Les TVS méritent la méme attention que les TVP isolées car les risques de complications
emboliques et les étiologies des TVS peuvent étre comparables a ceux des TVP. Le risque

embolique est moindre qu’une TVP, mais ce risque existe, il n’est pas nul. D’autre part, une TVS
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peut étre associée a une TVP méconnue, ou elle peut se compliquer de TVP si elle n’est pas bien
prise en charge.

5.2.2. Thromboses veineuses des membres supérieurs :

Le tableau est habituellement évocateur avec des douleurs et un cedéme d’un membre supérieur,
dans un deuxiéme temps apparait une circulation collatérale du moignon de 1'épaule et de la face
antérieure du thorax. Les étiologies sont dominées par les thromboses sur cathéter, la pathologie
néoplasique et les anomalies de I'hémostase (Tableau 3).

Tableau 3 : Etiologies des thromboses veineuses du membre supérieur

Thromboses veineuses profondes du membre supérieur
secondaires (70-80% des cas)

Dispositifs intraveineux

Dispositifs d'accés veineux implantables (DAVI)
Pacemakers et défibrillateurs

Cathéters d’hémodialyse

Voies veineuses centrales

Cancers

Compression veineuse par une masse cervicale ou intrathoracique
Etat hypercoagulable lié a la néoplasie

Etat hypercoagulable lié aux traitements

Traumatisme local
Fracture de la clavicule déplacée
Chirurgie de I'épaule

Syndrome d’hyperstimulation ovarienne

Thromboses veineuses profondes du membre supérieur
primaires (20-30% des cas)

Idiopathiques
Aucun facteur de risque identifiable

Thromboses veineuses profondes du membre supérieur
induites par I'effort (syndrome de Paget-Schroetter)

Effort intense (musculation, port de charges lourdes sur I'épaule...)
Effort répété du membre supérieur en hauteur ou en hyperabduction

Syndrome du défilé thoracique veineux

Compression de la veine sous-claviére dans la pince costo-claviculaire,
surtout évident en cas d’'anomalie anatomique (cal osseux d’ancienne
fracture claviculaire/costale, cote surnuméraire, anomalies d'insertion
tendineuse...)

5.2.3. Thromboses de la veine cave inférieure :
Elle peut étre le résultat de 1'extension d'un thrombus iliaque ou d'un thrombus veineux rénal ou

elles peuvent elles mémes se compliquer d’une thrombose d’une veine rénale. Les signes
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cliniques peuvent étre bilatéraux au niveau des deux membres inférieurs, notamment 1'cedéme
peut étre €tendu jusqu'aux cuisses. Une circulation veineuse collatérale superficielle peut étre
percue au niveau abdominal.

5.2.4. Thromboses de la veine cave supérieure :

Elles sont treés souvent satellites d’une néoplasie profonde, d’une thrombose sur cathéter ; parfois
elles sont dues a I’extension d’une TVP du bras, a une maladie de systéme ou une thrombophilie.
Elles se manifestent de manicre progressive par une dyspnée, une toux, une saillie des jugulaires,
un cedéme en pelerine, un cedéme de la glotte.

5.2.5. Thromboses veineuses pelviennes :

Elles surviennent dans un contexte de chirurgie abdomino-pelvienne, de grossesse, de post-
partum. Les signes cliniques, lorsqu'ils sont présents, sont pelviens (douleur utéro-vaginale,
troubles urinaires, dysurie, ténesme rectal, syndrome sub-occlusif) ou généraux (fievre). Le
diagnostic est difficile car les veines thrombosées sont ovariennes, utérines, hypogastriques et
pouvant s'étendre au réseau iliaque profond.

5.2.6. Thrombose des veines rénales :

Ces thromboses peuvent se présenter comme une douleur abdominale aigue et/ou une douleur
lombaire, une hématurie, une protéinurie, un rein palpable, ou &tre asymptomatiques. Les
circonstances de survenue sont variables (cancer, abcés du rein, fibrose-rétro péritonéale,
glomérulonéphrite extra-membraneuses...). Le diagnostic est fait par le doppler ou par le
scanner.

5.2.7. Thromboses veineuses digestives :

Il peut s’agir d’une thrombose porte, d’'une thrombose mésentérique ou d’une thrombose des
veines sus-hépatiques (syndrome de Budd-Chiari). Les signes cliniques peuvent étre a type de
tableau d’hypertension portale (splénomégalie, varices oesophagiennes, hépatomégalie..),
d’infarctus mésentérique, d’anomalies du bilan hépatique...les étiologies sont variables (maladie
de Behget, un syndrome my¢loprolifératif, un cancer...).

5.2.8. Thrombophlébite cérébrale :

La thrombophlébite cérébrale, occlusion par un thrombusdes sinus dure-meriens, des veines
cérébrales superficielles ou profondes est une pathologie rare et grave par rapport aux sites
habituels des thromboses. Elles peuvent étre découvertes dans le cadre d’un tableau
d’hypertension intracranienne (céphalées, nausées, vomissements, cedéme papillaire au FO). Le
diagnostic est fait par I’angio-scanner ou I’angio-IRM cérébrale. Tres souvent, différents facteurs

sont intriqués et la recherche d’une étiologie doit étre systématique. Chez la femme jeune, la
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prise d’oestroprogestatifs, la grossesse et le post-partum occupent une place particuliere. Parmi
les causes locales, on décrit classiquement les infections, mais cette étiologie est devenue rare
par la large utilisation des antibiotiques.

5.3. FORMES SELON LE TERRAIN :

5.3.1. Thromboses veineuses au cours de la grossesse :

La grossesse est considérée comme un facteur de risque thrombotique, mais la survenue d'une
thrombose en cours de grossesse ou au post-partum impose la recherche d'une autre anomalie
thrombogeéne associée, en particulier un déficit en inhibiteurs physiologique de la coagulation.
5.3.2. Thromboses veineuses de I’enfant :

La TVP est exceptionnelle chez I'enfant (en raison du taux élevé de l'alpha 2 macroglobuline qui
confére un réle protecteur par son action anti-thrombotique), sa survenue impose une enquéte
étiologique soigneuse, a la recherche de thrombophilie familiale ou de néoplasie sous-jacente.
5.3.3. Thromboses veineusesdu sujet agé :

Les signes cliniques peuvent étre atypiques. La fréquence de la thrombose augmente avec 1’age

néanmoins une néoplasie doit étre recherchée.

6. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

Le diagnostic clinique de TVP, notamment distales, est peu fiable. Aucun des symptomes ou
signes physiques n'est vraiment spécifique.

En effet, le bien classique signe de Homans n'est pas spécifique d'une TVP. Il peut étre présent
en cas de kyste poplité (kyste de Baker).

La douleur peut faire évoquer une sciatalgie tronquée, un hématome, une déchirure musculaire,
une tendinite...

L'eedéme peut traduire une compression veineuse par adénopathie ou tumeur pelvienne, la
présence d'un kyste synovial (de Baker), un lymphoedéme ou un syndrome post-thrombotique.
Les signes inflammatoires sont retrouvés au cours d'un érysipele, d'une lymphangite ou d'une
cellulite inflammatoire.

Une dilatation des veines superficielles peut accompagner une insuffisance veineuse chronique
Ou une compression veineuse.

I1 est dés lors évident qu'au-dela des différents diagnostics susceptibles d'étre évoqués (Encadré

1), toute suspicion doit étre affirmée ou infirmée par les examens complémentaires appropriés.
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a. Etirement et déchirure musculaire

b. Lymphangite-obstruction lymphatique

c¢. Insuffisance veineuse chronique-varicosité
d. Kyste de Baker

e. Cellulite

f. Affections au genou

Encadré 1 : Diagnostics différentiels de la thrombose de la veine poplitée

7. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE|
7.1. ENQUETE ETIOLOGIQUE :

Elle ne doit en aucun cas retarder la mise en route d’un traitement anticoagulant. Il s’agit d’une
¢tape incontournable, indispensable et impérative car elle permet de préciser la durée du
traitement anticoagulant, de prévenir, dans certains cas, les récidives et peut mettre en évidence
des pathologies méconnues avant la survenue de thrombose telle qu'un cancer ou un syndrome
des antiphospholipides.

La MTEV est une maladie multifactorielle (Encadré 2). Parmi les facteursétiologiques, il est
commode de distinguer les facteurs transitoires, correspondant aux événements déclenchants
(circonstances a risque), et les facteurs permanents, propres aupatient. Globalement, le risque
relatif de MTEV lié aux circonstances déclenchantes est beaucoupplus €levé que celui en rapport

avec le terrain du sujet.
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¢ Les facteurs de risques de MTE reconnus sont présentés dans le fableau 1. A noter
que dans la majonté des cas de thrombose veineuse, on trouve plusieurs facteurs de
risque concomitants Age avance (=65 ans)

+ Chirurgie récente

+ Traumatisme d’un membre

+ Antécédents de TVP ou d’EP

+ Immobilisationfalitement de toute origine (hospitalisation, voyage de plus de 4

heures, etc.)
Néoplasie (en particulier pour les cancers suivants : pancréas, lymphome, leucémies,
tumeurs digestives, tumeurs malignes du cerveau)

AVC

Obésite

+ Femmes sous contraception orale ou hormonothérapie substitutive (les contra-
ceptifs oraux de 15% et 3°™ génération présentent plus de risgue thrombogéne que
ceux de 2°™ génération)

+ Grossesse et de période post-partum (le post partum imméediat présente le nsque le
plus important)

« Tabagisme chronique®

+ Traitement : modulateurs des récepteurs des eestrogénes, thérapie oncologigue im-
munosuppressive ou cytotoxique

¢ Thrombophilies héréditaires (mutation du facteur V Leiden, mutation du géne de la
Prothrombine, déficit en protéine S ou C, déeficit en antithrombine, anomalies du fibn-
nogéne)

+ Thrombophilies acquises : syndrome des anticorps antiphospholipides (présence de
lupus anticoagulant, anticorps anticardiolipines, B2 glycoprotéine1)

« Autres maladies associées:
-Syndrome nephrotique
-Insuffisance rénale terminale
-Insuffisance cardiaque
-Maladies induisant une hyperviscositeé (myélome multiple, polycythemia vera, leu-
cemie, anémie falciforme, etc.)
-Thrombopénie induite par 'héparine
-Purpura thrombotique thrombocytopénique
-Hémoglobinure paroxystigue nocturne
-Hyperhomocystéinémie
-Maladies auto-immunes (Behcet, lupus, maladie de Crohn, RCUH, etc.)

+ Présence de pacemaker transveineux ou de cathéters centraux (TVP du membre su
perieur)

+ Toxicomanie [V

+ Pollution (nsgue proportionnel & l'augmentation de la concentration des particules
fines)

Encadré 2 : Facteurs de risque de maladie thromboembolique
7.1.1. Anamnese :
L’interrogatoire est un temps capital. Il va permettre de rechercher des facteurs de risque ou des
symptomes orientant vers des étiologies de thrombose veineuse. L’ interrogatoire doit préciser :
= [’age, la profession, les prises médicamenteuses, un voyage récent, une perte de
déambulation ayant précédé 1’épisode thrombo-embolique (par alitement et/ou
immobilisation).
= Un contexte de chirurgie récente ou de traumatisme.

= Une grossesse ou le post-partum.
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= Une contraception par cestro-progestatifs, un traitement hormonal substitutif de la
ménopause.

= Des antécédents familiaux ou personnels de maladie veineuse thrombo-embolique.

= [’existence d’antécédents familiaux ou personnels de déficit constitutionnel en protéines
inhibitrices de la coagulation.

= Des antécédents familiaux ou personnels de connectivite ou de vascularite.

= Un cancer évolutif connu, des antécédents de radiothérapie ou de chimiothérapie.

= [’existence d’antécédents ou de symptomatologie orientant vers : une maladie systémique
(lupus, SAPL), une vascularite (maladie de Behget), une maladie inflammatoire chronique
(MICI), une cause néoplasique ou infectieuse chronique.

= Des antécédents d’insuffisance cardiaque ou respiratoire chronique.

7.1.2. Examen physique :

L’examen physique doit rechercher :

= Une obésité, une paralysie d’un membre inférieur.

= Une maladie post-phlébitique, des varices des membres inférieurs.

= Des Iésions cutanées, des anomalies oculaires (uvéite ou vascularite) orientant vers une
connectivite ou une vascularite (maladie de Behget).

= Des adénopathies, une organomégalie ou des masses abdominales ou pelviennes orientant
vers une néoplasie ou une compression tumorale.

= Les touchers pelviens et I’examen des seins doivent étre systématiques chez le sujet agé.
7.1.3. Examens complémentaires :

