
TVP

TVP proximale = TVP pelvienne (risque emboligène ↗) -  TVP distale = TVP surale (mollet)
Embolie pulmonaire cruorique = EP secondaire à une TVP (90% des cas)
Facteurs de risque de MTEV = « triade de Virchow »
Stase veineuse
Immobilisation prolongée (alitement, plâtre, AVC)
Age > 60ans - obésité - insuffisance veineuse
Hypercoagulabilité (= thrombophilie)
- Hypercoagulabilité acquise
Inflammation chronique: cancer - LED - polyglobulie
Fuite des facteurs de coagulation: syndrome néphrotique - MICI
- Hypercoagulabilité congénitale
Résistance à la protéine C activée (mutation du F.Va: Leiden)
Déficit en antithrombine III (AT.III dont le cofacteur est l’héparine)
Autres mutation: déficit en protéine S ou C - dyfibrinogémie
Altération de la paroi vasculaire
Chirurgie récente (orthopédie/pelvienne +++)
Grossesse (RRx5 pendant / x15 en post-partum)
Œstrogènes (en association avec tabac ++) - iatrogénique
CLINIQUE :
1. Phlébite surale :
Douleur du mollet, spontanée ou à la palpation
Signes de Pancarte Fièvre modérée 38° retardée avec pouls de Mahler : rapide, dissocié de la fièvre
Chaleur locale et Cyanose déclive , tendu, douloureux
Dilatation des veines superficielle – Diminution du ballonnement du mollet et Œdème de la cheville tardif
Signe de Homans  Peu spécifique
Au max : Phlegmasia Alba Dolens
Douleur importante
Fièvre importante
Jambe livide infiltrée d’Œdème blanc, dur, ne gardant pas le godet
ADP inguinale
2. Phlébite ilio-fémorale :
Douleur violente inguinale surtout  au niveau de la cuisse  et œdème de toute la jambe
Accompagnée de Signes urinaires : Dysurie - Pk  
Touchers pelviens douloureux
3. Phlegmasia Caerulea Dolens (phlébite bleue) : (Urgence)
TVP, surtout ilio-fémorale Œdème  Compression artérielle  Ischémie
Début brutal, Œdème important très dur
Jambe douloureuse froide et Cyanosée + abolition des pouls 
EXAMENS COMPLEMENTAIRES :
D-Dimères :
Négatifs  Eliminent le diagnostic
Positifs si > 500ng/mL – impose une Echo-doppler
Augmentés dans Sd inflammatoire, cancer, hématome, > 80 ans, grossesse, post-op...
Echo-doppler :
Un examen normal n'élimine pas le diagnostic
Incompressibilité de la veine +++ Pose le diagnostic de TVP mais pas EP
Phlébographie :
Examen de référence, mais elle n’est plus utilisée
Syndrome de Trousseau = thrombose veineuse extensive dans cancer métastasé
TRAITEMENT
HBPM : +++ 1 inj/j en SC
HNF :
Si HBPM contre-indiquée
Bolus de 5000 UI, puis 18 UI/kg/h en IVSE
Relais par les AVK dès le premier jour :
On arrête l’héparine quand INR = 2 à 3 sur deux contrôles consécutifs à 24H d’intervalle
Durée du traitement par AVK :
3 à 6 mois
A vie si : 2ème épisode ou thrombophilie 
Préventif : HBPM une injection SC/j
Risque modéré (Fraxi 0,3 mL/j, Lovenox 20 mg/j, Fragmine 2500 UI/j)
Risque élevé     (Fraxi 0,6 mL, Lovenox 40 mg, Fragmine 5000 UI)
En prévention en médecine, seul le Lovenox 40 mg a l'AMM

MALADIE POST-PHLEBITIQUE :
Survient après la TVP
Met en jeu le pronostic fonctionnel
Ne met pas en jeu le pronostic vital
Physiopathologie :
Le caillot ne s’élimine pas, ou incomplètement  Se transforme en tissu fibreux  Syndrome d’obstruction
Lésion des valvules Syndrome de reflux
Clinique :
Douleurs - Œdème réfractaire du MI - Varices
Troubles trophiques : Dermite ocre, ulcères, lésions eczématiformes, varices
Examen clé : Echo doppler 
THROMBOSE VEINEUSE SUPERFICIELLE 
Clinique :
Induration douloureuse avec rougeur de la peau
Palpation : cordon douloureux
Evolution :
Favorable ++++
Peut se compliquer dans 10 % des cas d'une phlébite profonde ou d'une embolie pulmonaire
Traitement :
Le traitement est symptomatique :
- Antalgiques : Paracétamol PO
- AINS locaux

Diagnostic différentiel: Rupture du kyste poplité +++
Y penser si tableau de phlébite avec écho Doppler normale + épanchement rotulien
Le plus souvent sur une arthropathie chronique en poussée (arthrose ++ / MC)

Embolie Pulmonaire
PHYSIOPATHOLOGIE :
Au début :
Effet espace mort : zones ventilées non perfusées 
Broncho constriction reflexe HTAP pré capillaire
Ensuite :
Redistribution du sang  Effet shunt (Zone perfusée non ventilée)
Hypoxie  Hyperventilation  Hypocapnie  Alcalose respiratoire
CLINIQUE
Parfois Asymptomatique +++
Symptômes non spécifiques :
Douleur basi ou latéro-thoracique brutale, parfois médio-thoracique pseudo-angineuse sans positions antalgique
Plus rarement hypochondre droit 
Fièvre 38° - Pouls De Malher : Rapide, Dissocié
Dyspnée - Polypnée et hémoptysie noire inconstante tardive = Infarctus pulmonaire 
IVD - Collapsus
Examen pulmonaire normal +++
EXAMENS COMPLEMENTAIRES :
Examens de première intention :
1. Gaz du sang +++++++
Hypoxémie - Hypocapnie  
Alcalose métabolique - Acidose métabolique possible si choc
Effet shunt → PaO2 + PaCO2 < 120 mmHg
2. Téléthorax : +++++++++
Souvent normal
Pas de cardiomégalie +++
Infarctus pulmonaire : opacité triangulaire à base pleurale
Obstruction de l’artère pulmonaire : Hyperclarté d’un poumon 
Broncho constriction : Ascension de l’hémi coupole diaphragmatique – Atélectasie en bande
Epanchement pleural modéré 
Signe de Westermarck = EP grave 
3. ECG +++++++++++
Peut être normal +++
Tachycardie sinusale  Constante
Troubles du rythme surtout supra-ventriculaire (ACFA++++) ; BBD
Rotation axiale droite Aspect S1Q3 Le plus caractéristique
Trouble de repolarisation Droit = T négative en V1 à V3 = Signe de souffrance du VD
Rarement un sus-décalage ST
4. Enzymes :
[bookmark: _GoBack]LDH élevée
CPK et troponine peuvent être élevés
Elévation de la Troponine ou du BNP = Facteur de gravité et de mauvais pronostic 
Examens de deuxième intention :
1. D-Dimères :
Si négatifs  Eliminent le diagnostic
Inutile si diagnostic évident (Wells ≥ 7)
Score de Wells
FdR: ATCD de TVP-EP (1.5) / chirurgie-immobilisation (1.5) / cancer (1)
Clinique: TVP présente (3) / FC > 100/min (1.5) / hémoptysie (1)
2. Echo-doppler des MI
3. Scintigraphie :
Sensible mais peu spécifique
Une scintigraphie normale élimine le diagnostic à 99 %
Indications :
EP bien tolérée
4. Angio-scanner :
Spécifique mais peu sensible  Ne visualise pas les emboles distaux
Indications : EP mal tolérée / NPO de doser la créaT 
5. Angiographie :
Examen de référence, sensible et spécifique, mais invasif
Indications :
Forte probabilité clinique, avec angio-scanner et scintigraphie et écho-doppler des MI normaux
À éviter si état de choc
COMPLICATIONS :
Précoces :
1. Infarctus pulmonaire :
Clinique
Fièvre – Douleur - Toux sèche
Dyspnée – Polypnée
Hémoptysie noirâtre, retardée

Radio :
Opacité arrondie, ou triangulaire à base périphérique ou diaphragmatique
Epanchement pleural ou syndrome de condensation 
Traitement :
ATB et anticoagulant 
Surveillance Guérison et restitution progressive
Rarement : surinfection et abcès
2. Choc cardiogénique et insuffisance cardiaque : Hypotension, Cyanose, Signes D’IVD, Tachycardie
3. Mort
Tardives :
Cœur pulmonaire chronique (HTAP séquellaire)
TRAITEMENT
Traitement symptomatique :
Traitement de l’état de choc
Oxygénothérapie
Antalgique
Héparine :
EP bien tolérée  HBPM
EP mal tolérée  HNF
Relais par les AVK dès le premier jour :
On arrête l’héparine quand INR = 2 à 3 sur deux contrôles consécutifs à 24H d’intervalle
Durée du traitement par AVK :
3 à 6 mois
A vie si : 2ème épisode ou thrombophilie 
Fibrinolyse, si CI : thrombolectomie chirurgicale
Indications très limitées :
EP mal tolérée
Interruption partielle de la VCI :
Indications :
- Après embolectomie chirurgicale
- Contre-indication au traitement anticoagulant
- Récidive sous traitement anticoagulant
- Thrombus flottant de VCI
Surveillance : 
Clinique
Œdème / signes d’EP (respiratoires / DT) – syndrome hémorragique
Para clinique:
Plaquettes 2x/S jusqu’à J21 puis 1x/S tant que HBPM (TIAH)
Anti-Xa: pendant HBPM curatif / cible = 0.5-1UI/mL
INR: 1x/48h jusqu’à atteinte cible puis 1x/S sur 1M puis 1x/M
