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THE WORLD IS A CAT

PLAYING WITH AUSTRALIA




/./sg}//.;w’ o/:'ﬁ/Q g ~ /'o///
u%ﬁv\&\@gwgﬁgw\wugj

Et nous avons désigné (crée) de I'eau tout étre vivant. Ne croiront-ils pas ? ».
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l. Introduction - définition :

e (Edeme: accumulation anormale de liqguide dans un compartiment de l'organisme (sous
cutané, pulmonaire, cérébral)

e (Edeme :unsymptdéme clinique témoignant d’'une hyperhydratation extracellulaire
provoquée par une rétention de sodium et d'eau dans les espaces interstitiels.

* Les cedemes peuvent étre genéralisés ou localisés .
* 'anasarque est I'association
v’ ;edéme généralisé du tissu cellulaire sous-cutané

v'Epanchement des cavités séreuses (pleurésie, péricardite, ascite).

* Les cedemes relevent d’un grand nombre d’étiologies.
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* Pressions en mmHg Cap. lymphatique




Extrémité veineuse Extrémité artérielle

PFN = (16 + 1) — (26 + 0) PFN=(35+1)-(26 +0)
= -9 mmHg = 10 mmHg

PHL| = 10 mmHg BOCS =

Capillaire sanguin

Extrémite artérielle

Légende :

PHS : pression hydrostatique du sang

PHLI : pression hydrostatique du liquide interstitiel
POCS : pression osmotique colloidale du sang
POLI : pression osmotique du liquide interstitiel
PFMN : pression de filtation nette




Il. PHYSIOPATHOLOGIE

B3 formation des cedemes nécessite deux étapes:

JAltération de I’lhémodynamique capillaire (favorise le passage des liquides depuis le
secteur vasculaire === secteur interstitiel)

7

** augmentation de la pression hydrostatique capillaire

R

» diminution de la pression oncotique plasmatique
s augmentation de la perméabilité capillaire

** diminution de la capacité de drainage des tissus interstitiels par les vx
lymphatiques .

La rétention de sodium et d’eau par les reins




B Augmentation de la pression hydrostatique :

- vasodilatation artérielle : secondaire a : inflammation, la chaleur, des toxines, médicaments,
perturbations hormonales

-élévation de la pression veineuse: |C droite ou globale, expansion volémique,obstacle du
retour veineux.

-rétention hydro sodée: diminution de la FG, augmentation de la réabsorption tubulaire de
Na+,apport excessif de sels

W Diminution de la pression oncotique :

Fuite de prot dans le liquide interstitiel : Hypoprotidémie plasmatique:

M Blocage des voies de drainage lymphatique: secondaire a

tumeur-malformation-adénopathie obstructive..



I1l. Diagnostic positif :

* La symptomatologie clinique dépend de
+* I'abondance de la surcharge hydro sodée
+* la topographie des cedémes

/

% |’étiologie des cedeme

-aspect de 'oedeme :

= Mou, blanc, indolore, prenant le godet (rénal, cardiaque, hépatique)
= Lymphoedeme ne prenant pas le godet

= (Edeme associé a une dermite ocre, une hypodermite sclérodermiforme (cedeme de
I"insuffisance veineuse chronique)

-topographie de I’ cedeme: uni ou bilatéral

-mode d’installation de 'cedeme : rapide (aigu) ou progressif
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* Le diagnostic étiologique est orienté par I'interrogatoire et 'examen clinique:

é’@:édents personnels et familiaux de pathologies rénale, cardiague ou hépatique \
notion de prise de poids ++++

-prise de médicaments

-intoxication alcoolique

-nycturie

-dyspnée d’effort

-diarrhée chronique —recherche d’un cordon veineux

-recherche de signes d’IC :RHJ- auscultation cardio-pulmonaire

-examen de I'abdomen (CVC-palpation du foie-ascite...),touchers pelviens
-pouls, TA, diurese des 24h,bandelette urinaire+++

@nen genéeral complet /




* Examens paracliniques:




lll-Etiologies:



e (Edemes localisés:

A-inflammatoires: (rouges-chauds-douloureux)

-traumatiques: contusions,rhbdomyolyse -brilure
-infectieux: dermites
-cedeme de Quincke (immuno-allergique)
-thrombophlébite
-cedeme angioneurotique héréditaire

B-non inflammatoires :

-fistule artérioveineuse
-vasoplégie
-varices , sd postphlébitique

-lymphoedeme:ADP,TM,filariose (blancs-durs-ne prenant pas le godet).



e (Edemes généralisés:
-causes rénales : -sd néphrotique -sd néphrétique aigu -IRC
-cause hépatiques : -cirrhose
-hypertension portale sus, intra,sous-hépatique

-causes cardiaques : -insuffisance cardiaque droite ou globale

-cedemes d’origine nutritionnelle: -malnutrition pretéino-énergétique
-malabsorption intestinale —entéropathie exsudative
-cedemes et vie génitale : -oedemes cycliques idiopathiques de la femme
- grossesse normale -toxémie gravidique .
-cedemes et endocrinopathies : -diabete —hypothyroidie périphérique —
Maladie de Basedow —hypercorticisme —acromeégalie .

-cedemes iatrogenes :






[En faveur d’cedéme d’origine lymphatique: J

-le plus souvent unilatéral
-cedemes dur, élastique, ne prenant pas le godet ,indolore,blanc

-évolution centripete, touchant les orteils, s’étendant au dos du pied et remontant le
membre.

-invariable dans le nycthémere
-peut devenir volumineux et défigurant (forme cylindrique au mb)
-il n’entraine aucune limitation du mouvement du membre

-risque de dégénérescence sarcomateuse ++++









[ En faveur de l'origine rénale: J

-il est typiguement bilatéral, symmeétrique, blanc, mou, prenant le godet
-prédomine

A. aux membres inférieurs (région prétibiale, rétromalléollaire,face antérieure du pied)

B. dansles lombes chez le sujet en décubitus

C. a la face (paupieres) le matin.

- associé a une prise de poids et a une oligurie.



(Edeme palpébral
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Myxcedeme preé tibial



1-Restriction des apports sodes

* Un régime restreint en sel apportant 2 a 4 g de NaCl doit étre prescrit
en premiere intention. Il pourra étre élargi s’il entraine une anorexie.

* En I'absence de signes biologiques (hyponatrémie) ou cliniques
d’hyperhydratation intracellulaire, il n’y a pas lieu de restreindre les
apports hydriques.



2- Augmentation de |'élimination du sodium

Les diurétiques de I'anse de Henle : I'effet natriurétique le plus puissant :

- le furosémide et le bumétanide sont utilises a des doses d'autant plus importantes
qgue la fonction rénale est altérée ;

- la forme injectable notamment en perfusion continue permet d’obtenir une
natriurese plus importante lorsque les cedemes sont majeurs, ou resistants aux
traitements per os ;

les doses de furosémide utilisees vont de 20 a 500 mg par jour per os ou par voie
intraveineuse. La voie veineuse permet de titrer progressivement la posologie du
diurétique et nécessite des posologies 2 fois inférieures ;

:_es diurétiques d’action distale ont un effet synergique avec les diurétiques de
‘anse :

- |a spironolactone, de par son effet anti-aldostérone, permet d’éviter
I"hypokaliémie induite par les diurétiques de I'anse, en ayant un effet synergique
sur Fa natriurese. Elle est contre-indiquée en cas d’insuffisance rénale sévere en
raison du risque d’hyperkaliémie ;



Les diurétiques
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