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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

La bonne circulation du sang et du lymphe est fondamental pour 

la fonction et la santé de l’organisme, donc les perturbations 

hémodynamiques forment un important chapitre dé la 

pathologie générale.  
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HYPERÉMIE  ET  CONGESTION 

Les termes hyperémie et congestion indiquent une augmentation 

locale de la quantité de sang dans un tissu. 

•  L’hyperémie est une augmentation locale de la quantité de sang  qui résulte 

d’une augmentation de débit sanguin dans le tissu à la suite d’une dilatation 

des artérioles (hyperhémie active). Le sang augmenté est rouge vif (sang 

artériel, c’est-à-dire oxygéné). Congestion es une hyperémie avec circulation 

lente. 
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HYPEREMIE  ET  CONGESTION 

 

www.Dailymotion.com 
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HYPEREMIE  ET  CONGESTION 

 

www.Dailymotion.com 
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Cyanose: coloration bleutée de la peau et du tissue conjonctif 

particulièrement visible sous les ongles 

 

http://meded.ucsd.edu/clinicalmed/upper.htm 
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2 - LES  OEDEMES 

• Oedème signifie quantité excessive du liquide dans les tissus 

interstitiels ou dans les cavités séreuses. 

• Il peut être constitué d’un exsudat (œdème inflammatoire) 

lorsqu’il contient de nombreuses protéines et a une gravité 

spécifique élevée, ou d’un transsudat (œdème transsudatif), 

lorsqu’il est formé par des déséquilibres hydrostatiques ou 

osmotiques.  
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LES  OEDEMES 

•   

• Oedème signifie augmentation de la quantité de 

liquide dans les espaces interstitiels tissulaires.  

• L’œdème peut être local ou général. 

• Par le même mécanisme, le liquide peut augmenter 

dans diverses cavités de l’organisme et ces 

situations ont des noms différents : hydropéritoine 

ou ascite, hydrothorax, hydropéricarde, 

hydrarthrose , etc.  

• L’anasarque est un œdème grave et généralisé avec 

gonflement important des tissus sous-cutanés et 

épanchements dans les cavités sereuses. 

14 
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OEDEME PAR L’INSUFFISANCE CARDIAQUE  

www.Dailymotion.com 
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LES  OEDEMES 

B – Pathogénie d’un transsudat 

 

•  Quatre mécanismes peuvent provoquer cet type de œdème  

1. Augmentation de la pression hydrostatique intra vasculaire 

(veines, capillaires). 

(insuffisance cardiaque, thrombose veineuse) 

2. Diminution de la pression oncotique du plasma (hypo 

protéinémies, albuminurie ou dénutrition). 

3. Rétention hydro-sodée (insuffisance rénale) 

4. Oblitération lymphatique (parasites, néoplasie) 

• Ces mécanismes pathogéniques sont présents dans plusieurs 

cas d’œdème, c’est-à-dire que les oedèmes ont souvent une 

pathogénie multiple. 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

La bonne circulation du sang et du lymphe est fondamental pour la fonction 

et la santé de l’organisme, donc les perturbations hémodynamiques 

forment un important chapitre dé la pathologie générale.  
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  OEDEMES 

• 1. L’augmentation de la pression hydrostatique  

 

• Peut être locale, générale (systémique) ou régionale. 

•   

• a) Dans le premier cas l’œdème est local. L’augmentation de la 

pression  hydrostatique locale se vérifie par oblitération des veines 

par un thrombus veineuse (p.ex. des veines des membres inférieures) 

ou par compression  extrinsèque des veines (p.ex. par tumeurs, 

ligatures, immobilisation avec des plâtres mal faits). 

•   

• b) Les augmentations généralisées de la pression veineuse, qui 

entraînent des oedèmes systémiques, s’observent  surtout au cours 

d’insuffisance cardiaque congestive avec altération de la fonction 

ventriculaire. 

• L’insuffisance cardiaque est associée à une diminution du débit 

cardiaque et de ce fait à une perfusion rénale réduite. L’hypoperfusion 

sanguine rénale met en branle une rétention hydro-sodée par le rein  .   

19 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  OEDEMES 

L’augmentation de la pression hydrostatique  

 

 

• Œdème et chevilles enflées représentent l’étape suivante 

 dans la progression de l’insuffisance veineuse et sont le 

 résultat de l’hypertension veineuse forçant les fluides  

dans les espaces lymphatiques et interstitiels.  

 

• Cela peut causer l’enflure des jambes et des chevilles  

ainsi que des changements dans la pigmentation  

de la peau. Des douleurs graves sont typiques de ces  

conditions, surtout dans la jambe inférieure (mollet et  

cheville) où la proximité des nerfs exacerbe la situation. 

 

 

 



© Paolo Bellavite, Université Verona-Ngozi. 5 Perturbations hémodinamiques                                                                                                                        21 21 

PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  OEDEMES 
L’insuffisance cardiaque 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  OEDEMES 
L’augmentation de la pression hydrostatique  

 

• La cirrhose hépatique provoque une augmentation de résistance au 

flux sanguin portal avec hypertension portale.  

Une conséquence est l’ascite, c’est-à-dire l’accumulation de liquide 

transsudé dans la cavité péritonéale.  

C’est généralement un liquide séreux contenant moins de 3 gr/100ml 

de protéines (albumine notamment).  

• D’autres mécanismes pathogéniques sont importants dans la 

formation de l’ascite : hypoprotéinémie par  

- diminution de la synthèse de l’albumine causée par le manque du 

parenchyme hépatique ou dénutrition. 

- perte de albumine du reins  
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  OEDEMES 
• 1. L’augmentation de la pression hydrostatique  

 

• La cirrhose hépatique chronique (voire inflammation chronique) 

provoque une augmentation de résistance au flux sanguin portal avec 

hypertension portale.  

Une conséquence est l’ascite, c’est-à-dire l’accumulation de liquide 

transsudé dans la cavité péritonéale.  

C’est généralement un liquide séreux contenant moins de 3 gr/100ml 

de protéines (albumine notamment). D’autres mécanismes 

pathogéniques sont importants dans la formation de l’ascite : 

hypoprotéinémie par diminution de la synthèse de l’albumine causée 

par le manque du parenchyme hépatique ou dénutrition. 

26 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  OEDEMES 

Oedème pulmonaire .  

• C’est une situation pathologique très inquiétante, parce que la présence de 

liquide dans les cloisons inter alvéolaires et dans les espaces alvéolaires 

constitue un grave obstacle aux échanges d’oxygène et de gaz carbonique 

(anhydride carbonique) avec comme conséquence l’hypoxémie, l’hypercapnie 

et l’acidose respiratoire. 

• Le mécanisme le plus fréquent de ce type d’œdème est celui dû à la congestion 

pulmonaire avec augmentation de la pression hydrostatique dans les 

capillaires au cours de l’insuffisance cardiaque gauche.  
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OEDEME DU POUMON 

www.Dailymotion.com 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  OEDEMES 

L’augmentation de la pression hydrostatique  
 

  

• En résumé : les œdèmes les plus communs dans lesquels 

l’augmentation de la pression hydrostatique joue un rôle 

significatif sont les œdèmes 

– de l’insuffisance cardiaque congestive 

– de  la cirrhose hépatique chronique 

– de poumon par la congestion au cours de l’insuffisance cardiaque 

gauche 

– les oedèmes locaux par obstacle à l’écoulement du sang veineux, 

conséquence de la thrombose veineuse ou de la compression 

extrinsèque. 

– l’insuffisance rénale  
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  OEDEMES 

La diminution de la pression oncotique du plasma par 

hypoprotéinémie 
• L’albumine est la principale protéine responsable du maintien  de la 

pression oncotique                             

• Une hypoprotéinémie cause une réduction de la pression oncotique 

du plasma. Une hypoprotéinémie peut résulter de A) la déperdition 

excessive des protéines ou B) de la diminution de la synthèse  des 

proteines.  

• A) La déperdition des protéines, principalement  d’albumine survient 

au cours :  

• - du syndrome néphrotique, qui est caractérisée par une 

hyperperméabilité capillaire glomérulaire , 

• - d’entéropathies avec perte d’albumine  

dans le segment intestinal (entéropathies  

exsudatives) et malabsorption,  

• - de brûlures étendues                 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  OEDEMES 

• B) La diminution de la synthèse  

de l’albumine survient au cours :  

•  a) d’affections hépatiques  

chroniques  avec destruction  

des cellules hepatiques,  

comme la cirrhose                         

•  b) dénutrition et  malnutrition protido 

-calorique  

avec marasme nutritionnel,  

ou Kwashiorkor 

•   
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LES  OEDEMES 
2. La diminution de la pression oncotique du plasma par hypoprotéinémie 

 

www.Dailymotion.com 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  OEDEMES 

Oblitération lymphatique 
•  SYSTEME LYMPHATIQUE  

= SYSTEME DE DRAINAGE 

• - Récupère le liquide interstitiel  

excédentaire (2 litres / 24 h) et le  

retourne dans le système circulatoire  

au niveau de la veine cave supérieure. 

 

•   

nte-serveur.univ-lyon1.fr 

http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  OEDEMES 

Oblitération lymphatique 

• Si ce système de drainage se bouche, le liquide interstitiel va s'accumuler dans les 

tissus situés en amont de la zone obstruée ce qui va conduire à la formation d'un 

œdème. L'image montre un cas extrême où les ganglions de l'aine droite (g. aortique 

latéral, g. iliaque externe et g. inguinal profond) sont totalement  bouchés. L'oedème 

qui en résulte porte le nom d'éléphantiasis.. 

 

  

nte-serveur.univ-lyon1.fr 

http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  OEDEMES 

Oblitération lymphatique 

•   

• Une oblitération lymphatique et l’œdème  

conséquent (lymphoedème) peuvent se vérifier  

dans plusieurs circonstances d’obstruction 

 lymphatique :  

– par inflammation ou tumeurs des ganglions lymphatiques 

– par résection chirurgicale ou radiothérapique 

– par infestation parasitaire filarienne. provoqué  par le nématode 

Wuchereria bancrofti-  

Les larves filiformes entortillées ensemble vivent dans les vaisseaux 

lymphatiques et provoquent une inflammation chronique avec fibrose des 

canaux et des ganglions lymphatiques ; l’œdème consécutif des organes 

génitaux externes et des membres inférieurs devient tellement importants 

qu’on l’appelle  « éléphantiasis » 

– par maladie vénérienne, lymphogranuloma venereum, causé par une 

Chlamydia qui détruit les ganglions lymphatiques locaux.  

Goutte épaisse: microfilaire  

de Wuchereria bancrofti 

http://www.md.ucl.ac.be/stages/hygtrop/gentilini/3310 Filarioses/DIAGNOS/0201-01B.JPG
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

nte-serveur.univ-lyon1.fr 

LES  OEDEMES 

Oblitération lymphatique 

• Filariasis (cause adjuvante: Simulie – et autres insects comme 

Anopheles, etc) 

  

http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
http://nte-serveur.univ-lyon1.fr/physiogerland/cardiovasculaire/Syst_Lympha.html
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Pathologie générale 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  HEMORRAGIES 

• Définition. Une hémorragie  est une extravasation du sang qui peut se 

produire au niveau des capillaires, des veines, des artères et du cœur. 
 

Une hémorragie peut être extériorisées, quand le sang est versé à 

l’externe,  ou  interne, quand le sang reste englobée dans un tissu ou 

dans une cavité ( péritoine, péricarde, ventricules cérébraux, médiastin, 

intestin , cavité articulaire etc.) 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  HEMORRAGIES 

• Localisation et types. 

•  Melæna (fèces noires) est le sang présent dans les fèces par une 

hémorragie dans l’intestin. (saignement digestif occulte lorsque la 

présence de sang  dans les fèces est détectable seulement avec 

analyse chimique). 

•  Hématurie  est la présence de sang dans l’urine (macroscopique ou 

microscopique) lorsque l’hémorragie survient dans l’appareil  urinaire, 

rein, vie urinaires, vessie, prostate , urètre. 

•  Hématémèse (vomissement de sang) est due à un saignement gastro-

duodénale. 

•  Hémoptysie: crachement de sang d’origine bronchique ou pulmonaire 

causée par : 

– tuberculose pulmonaire 

– cancer bronchique 

– infarctus pulmonaire 

– hémorragie intra pulmonaire 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  HEMORRAGIES 

• Localisation et types. 

•  Les petites hémorragies situées dans la peau, les muqueuses ou les séreuses 

(appelées pétéchies si inférieures à 2-3mm ou purpura si supérieures à 

3mm) sont habituellement associées à un taux plaquettaire bas 

(thrombocytopénie), ou à une anomalie des facteurs de la coagulation, ou à 

une inflammation vasculaire (vascularite), ou à une augmentation de la fragilité 

vasculaire.  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

– Un épanchement  de sang dans chacune des cavités de l’organisme sera 

appelée  hémothorax, hémopéricarde,  hémopéritoine, ou hémarthrose. 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  HEMORRAGIES 

• Localisation et types. 

•   

– Un amas volumineux du sang dans le tissu sous-cutané ou dans les 

organes intérieurs, d’origine traumatique ou dû à la rupture de vaisseaux  

le plus souvent (mais non seulement) artériels est appelé hématome. 
 

www.Dailymotion.com 
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Hématome cérébrale 

www.Dailymotion.com 
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Aneurisme cérébrale 

www.Dailymotion.com 
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Hémorragie pour rupture de aneurisme cérébrale 

www.Dailymotion.com 
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Hémorragie cérébrale 

www.Dailymotion.com 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  HEMORRAGIES 

• B - Conséquences 

• Les conséquences cliniques des hémorragies dépendent de la 

quantité et de rapidité de la perte du sang.  

 

• Elles dépendent du type de vaisseau impliqué (veine ou artère) et de 

l’efficacité des mécanismes de l’hémostase.  

• Les pertes de sang lentes ,chroniques ou récidivantes peuvent 

provoquer une anémie par la carence en fer (anémie ferriprive, ou 

sidéropénique).  

• Si les pertes de sang sont rapides, les mécanismes de 

compensation sont relativement inefficaces et la hypovolémie 

conséquente peut entraîner un choc hémorragique ( ou 

hypovolémique ).  > 0,5 litre: danger de choc. 

 

• Choc: hypotension et insuffisance circulatoire aigue avec 

lésions hypoxiques et inflammation (voire dictionnaire) 

47 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES  HEMORRAGIES 

• B - Conséquences 

• Les conséquences cliniques des hémorragies dépendent aussi 

de la localisation de l’hémorragie.  

 

• Une hémorragie dans les tissus sous-cutanés ou dans le tissu 

musculaire peut avoir des conséquences cliniques modestes ou ne 

pas en avoir du tout, tandis que les hémorragies dans les organes 

importants peuvent avoir des conséquences très graves.  

• Par exemple une hémorragie au niveau du cerveau peut produire  

• a) dégénérescence et nécrose cellulaire  avec paralysie  ou autres 

déficiences neurologiques, ou   

• b) une hypertension intracrânienne pour la réaction inflammatoire car 

la boite crânienne est inextensible.  

• Les hématomes traumatiques extra ou sous-dural qui entraînent de 

graves conséquences cliniques par compression en sont un exemple.  
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

L’HEMOSTASE 

L’hémostase est le processus physiologique qui arrête 

une hémorragie.  
• Trois facteurs entrent en jeu :  

• A. l’endothélium,  

• B. les plaquettes et   

• C.  la cascade de la coagulation. 

Le moyen principal  de 

l’hémostase est la formation 

d’une masse solide (caillot), 

composé  de une réseau de fibrine  

contenant dans ses mailles 

principalement plaquettes,  et  

que se produit  lorsque le sang  

(qui reste fluide à l’intérieur des 

vaisseaux intègres), prend contact 

avec le tissu conjonctif extra-

vasculaire  après une lésion 

endothéliale.  

 

FIBRINE 

BOUCHON DE 

PLAQUETTES 

ENDOTHELIUM 

COAGULATION 

TISSU  

CONJONCTIF 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

L’HEMOSTASE  ET LA THROMBOSE 

Hémostase normale  
Les événements de l’hémostase après une lésion vasculaire sont les suivantes.  

• 1.  Une vasoconstriction surtout artériolaire brève et transitoire par réflexes neurogènes et 

par sécrétion d’endothéline - vasoconstricteur puissant  provenant de l’endothélium. 

• 2 . Adhérence des plaquettes  

au tissu conjonctif sous-endothélial  

(au collagène et au facteur de Von Willebrand- 

-vWF) 

• 3.  L’activation des plaquettes  

après l’adhérence: 

 a) produit la sécrétion de contenu  

des granules intraplaquettaires, 

 particulièrement calcium et ADP,  

b) induit la synthèse du  thromboxane A2,  

c) entraîne l’expression des récepteurs  

de fibrinogène (GpIIb/IIIa) sur la surface  

des plaquettes  

• d) entraine la synthèse du facteur de 

croissance pour les fibroblastes 

• 4. L’agrégation des plaquettes avec la 

formation d’un bouchon plaquettaire 

• 5. La coagulation (formation de fibrine)  

 

51 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

L’HEMOSTASE 

• A.  L’endothélium 

• A’ l’intérieur des vaisseaux sanguines  intègres le sang reste fluide 

parce que les cellules endothéliales normales disposent des 

propriétés anticoagulantes   (propriétés antithrombogènes)  avec trois 

mécanismes : 

• Antiplaquettaire  (prostacycline) 

• Anticoagulante (héparine, antithrombine),   

• Fibrinolytique (activateur du plasminogène)      

• Quand sont  endommagé les cellules endothéliales sont capables 

d’exercer fonctions coagulantes  

(propriétés thrombogènes) avec les mécanismes  

suivants: 

• la libération de facteurs de von Willebrand,  

cofacteur de l’activation des plaquettes   

• la sécrétion d’un inhibiteur de la fibrinolyse.   

52 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

L’HEMOSTASE  

•  B. Les Plaquettes 

• Les plaquettes  (150-300 mile/millimètre cubique) circulent 

normalement dans le sang dans un état inactif.  

• Elles sont constituées par des disques entourés d’une membrane lisse, qui 

déploient en leur surface un grand nombre de récepteurs de la famille des 

intégrines.  

• Les plaquettes contiennent deux types de granules. Les granules alpha qui 

contiennent du fibrinogène, de la fibronectine, du facteur V et du facteur de 

von Willebrand, du facteur de croissance (PDGF). Les autres granules sont 

constitués par des corps denses, qui contiennent ADP, calcium, sérotonine. 

53 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

L’HEMOSTASE 

•  B. Les Plaquettes 

•  A’ la suite d’une lésion vasculaire, les plaquettes subissent une activation avec les suivants 

réactions :  

• adhésion et modification de forme 

• sécrétion  des granules et de médiateurs néo synthétisé 

• agrégation  

• L’agrégation  implique  

les plaquettes liées entre 

 elles 

• Cette agrégation primaire  

est réversible mais grâce à 

la coagulation de la thrombine  

est formée. La thrombine  

surface plaquettaire entraine 

un supplément d’agrégation 

 plus stable et irréversible. 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

L’HEMOSTASE 

• La cascade de la coagulation (voir aussi Inflammation) 

• La cascade de la coagulation est essentiellement un processus amplificateur  comportant 

une série de conversions de pro-enzymes inactifs en enzymes activés, culminant dans la 

formation de la thrombine. Puis la thrombine transforme le fibrinogène, protéine 

plasmatique soluble,  en fibrine, protéine fibrillaire insoluble. 

•  La cascade est activé par deux voies,  

la voie intrinsèque et la voie extrinsèque.  

•  La voie intrinsèque est amorcée par  

l’activation du facteur XII. 

•  La voie extrinsèque est amorcée par lipoprotéines  

tissulaires (facteur tissulaire ou thromboplastine  

extrinsèque), des lésions tissulaires. 

•  Lorsque le facteur X est activé  

par les thromboplastines intrinsèques  

ou extrinsèques, les deux voies convergent  

en une voie commune qui transforme 

 la prothrombine en thrombine 

•  La thrombine transforme le fibrinogène  

(protéine soluble),  en fibrine  

(protéine fibrillaire insoluble) à la surface  

et à l’intérieur de l’amas plaquettaire et ainsi  

se forme le caillot. 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LA THROMBOSE 

• Lorsque l’hémostase se vérifie à l’intérieur des vaisseaux sanguins par 

conditions pathologiques, le processus est appelé thrombose.  

• Ainsi, la thrombose est la formation, durant la vie et indépendamment 

d’une hémorragie, d’une masse solide  (thrombus) à l’intérieur des 

vaisseaux sanguins, qui est constituée par des éléments cellulaires du 

sang et par de la fibrine. 

 

• La thrombose peut se  

produire dans les artères,  

dans les veines et dans  

les cavités cardiaques. 

• Comme dans l’hémostase  

normale, les deux principaux  

processus de la thrombose  

sont l’agrégation plaquettaire  

et la coagulation du sang.  

 

Plaque compliquée: ulcération + thrombose 
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•Les thrombus veineuses, ou phlébothrombose, surviennent typiquement dans  

les zones de stase ou de congestion provoquées par insuffisance cardiaque  

par immobilisation, par obstacles mécaniques à la circulation comme en cas de 

grossesse, par maladie du foie (cirrhose), par varices ou insuffisance des valvules 

veineuses surtout chez les femmes âgée.  

•Le  plus souvent (90% des cas), elles touchent surtout les veines des membres 

inférieurs. 

•Les thrombus veineuses sont presque toujours oblitérantes, s’étendent dans la 

direction du courant sanguin  

(c’est-à-dire vers le cœur)  

et la queue d’extension peut  

ne pas être solidement fixée  

mais peut être très longue  

(même quelques dizaines  

de centimètres)  et est sujette  

à des ruptures pouvant  

entraîner une embolie.  

•Les thrombus formées au  

niveau du courant veineux  

très lent ressemblent à du  

sang immobile coagulé. 

 

Thrombose veineuse 

Flux  

normal 

Thrombus 

veineux 
Embolus 
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Thrombose veineuse 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LA THROMBOSE 

• Possibilités évolutives d’une thrombose veineuse 
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PERTURBATIONS 

HÉMODYNAMIQUES 

Evolution de la thrombose 

Un thrombus subissent les 

évolutions suivantes : 

Embolisation. Tout le thrombus ou ses 

fragments se mobilisent et gagnent 

d’autres localisations de l’arbre vasculaire 

avec effets cliniques divers. 

 Dissolution. Le thrombus peut être 

dissout partiellement ou totalement par 

l’action des enzymes fibrinolytiques. 

•   

Organisation, c’est-à-dire substitution du tissu thrombotique avec tissu 

conjonctif, avec ou sans récanalisation. La réaction inflammatoire (voir 

l’inflammation) active la formation de tissu conjonctif de granulation.  

La récanalisation est produite par la néoformation vasculaire (angiogenèse) qui 

est associée à la formation du tissu de granulation ou par la dissolution par des 

enzymes protéolytiques des parties de thrombus et par la couverture des cavités 

avec prolifération des cellules endothéliales. 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LA THROMBOSE 

Pathogénie 
 

• Trois faits primordiaux  

prédisposent à la formation  

de la thrombose, appelés  

la « Triade de Wirchow  »: 

  

•  1) La lésion endothéliale, 

•  2) l’altération du courant  

sanguin (stase ou  

turbulences)  

• 3) l’hypercoagulabilité  

du sang. 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LA THROMBOSE 

Pathogénie: 1) Lésion endothéliale 

Les sources des lésions endothéliales sont :  

– les plaques artérioscléreuses ulcérées,  

– les inflammations (vasculites), 

– les traumatismes, 

– l’action d’endotoxines bactériennes, 

– l’hypercholestérolémie, 

– les composants de la fumée du tabac 

– le diabètes 

 
Plaque compliquée: ulcération + thrombose Dans la thrombose veineuse, la 

lésion endothéliale peut être 

évidente, comme dans les varices, ou 

très petite et difficilement 

démontrable. La basse vitesse du 

courant sanguin dans les veines 

favorisent la coagulation et la 

formation des thrombus.  
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LA THROMBOSE 

Pathogénie: 2)  Altération du courant sanguin  

• Les turbulences du courant sanguin facilitent les thromboses 

artérielles et intracardiaques en entraînant des lésions ou une 

activation de l’endothélium ou en induisant des contre-courants et des 

poches locales de stase; la stase et la congestion sont des facteurs 

majeurs de la formation des thromboses veineuses. 

• L’ulcération des plaques athéroscléreuses, ne met pas seulement à nu 

le conjonctif sous-endothélial, mais s’avère être aussi la source de 

turbulence locale. Les dilatations anormales des artères appelées 

anévrysmes entraînent soit des lésions endothéliales soit des 

turbulences. 

• Pendant l’immobilisation prolongée  

au lit ou pendant les voyages  

par avion 

Plaque compliquée: ulcération + thrombose 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

L’HEMOSTASE  ET LA THROMBOSE 

Pathogénie: 3) Hypercoagulabilité du sang 

• Les états d’hypercoagulabilité du sang, qui prédisposent à la 

thrombose, ont des pathogénies différentes et peuvent être divisée en 

primaires ou génétiques et secondaires ou acquises.  

•  Parmi les états génétiques ou primaires, les plus fréquents sont la 

mutation des facteurs de la coagulation  ou le manque de inhibiteurs 

• Parmi les états acquis ou secondaires, le plus communes sont: 

• Après les interventions chirurgicales 

• Après l’accouchement  

• La contraception orale 

• L’hyperoestrogénie gravidique 

• Au cours de maladies cancéreuses 

• Le tabagisme 

• L’hyperlipidémie  
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LA THROMBOSE 

C -Conséquences  de la  thrombose. 

• La conséquence la plus commune d’une thrombus totalement 

obstructive non compensée par une circulation collatérale (ischémie) 

est l’infarctus (du myocarde, du cerveau, du rein, etc.). 

 

www.Dailymotion.com 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

L’HEMOSTASE  ET LA THROMBOSE 
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Thrombo-embolie pulmonaire 

www.Dailymotion.com 



© Paolo Bellavite, Université Verona-Ngozi. 5 Perturbations hémodinamiques                                                                                                                        74 

Thrombo-embolie cérébrale 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES THROMBO-EMBOLIES VEINEUSES 

Les plus fréquentes et importantes thrombo-embolies veineuses sont les 

thrombo-embolies pulmonaires. Dans plus de 95% des cas, ces 

embolies veineuses proviennent des veines profondes des membres 

inférieurs (p.ex. les veines poplitées, fémorales, iliaques) et des  

thrombus des veines ou plexus veineux causées par une intervention 

chirurgicale (le chirurgien doit être attentif à la prévention).  

• Les embolies sont transportées dans des veines de plus en plus 

volumineuses et gagnent les artères pulmonaires en traversant les 

cavités droites du cœur.  

• En fonction de sa taille, l’embolie  

pourra obstruer l’une des deux  

branches de l’artère pulmonaire,  

se bloquer sur une bifurcation  

ou gagner les plus petites artères  

pulmonaires.  
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

LES THROMBO-EMBOLIES VEINEUSES 

• Les conséquences des thrombo-embolies pulmonaires sont : 

• la mort subite, l’insuffisance cardiaque aiguë droite ou un collapsus 

cardiovasculaire surviennent lorsque 60% ou plus du lit vasculaire 

pulmonaire  est oblitérés par les embolies 

• les embolies pulmonaires de petite taille sont cliniquement 

silencieuses ou peuvent  provoquer épisodes de fièvre 

• l’oblitération embolique des artères pulmonaires de taille moyenne 

peut entraîner  des hémorragies 

 mais en général il n’y a pas 

 d’infarctus à cause de la double  

circulation dans la zone touchée 

 (circulation bronchique). 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

L’INFARCTUS 

•   

• Un infarctus est une zone de nécrose ischémique causée par 

l’occlusion de l’artère nourricière ou (rarement) une zone de 

nécrose par congestion due à l’occlusion de la veine de 

drainage dans un tissu donné.  

• Près de 99% sont la conséquence de phénomènes emboliques 

ou thrombotiques, dans la quasi-totalité des cas, ils entraînent 

une oblitération artérielle. Les plus fréquents sont les infarctus  

du myocarde, cérébraux, pulmonaires, iléo-mésentériques 

(intestinals). 

• Très rarement, l’infarctus peut aussi être dû à d’autres 

mécanismes, comme le spasme artériel localisé, le gonflement 

d’une plaque athéromateuse suite à une hémorragie de la 

plaque. 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

L’INFARCTUS 

• Les différentes types d’infarctus : 

•  Les infarctus peuvent être  rouges (hémorragique) 

ou blancs (anémique). 

 

Les infarctus rouges surviennent : 

•  dans les tissus de structure lâche ce qui permet au 

sang de se collecter dans le zone infarci  (poumon) ; 

• dans les tissus qui possèdent une double circulation 

(poumon) 

 

•  Les infarctus blancs surviennent lors des 

oblitérations artérielles dans les organes pleins (tels 

que le cœur et le rein). 
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Infarctus “rouge” (poumon) et “blanc” (rate) 
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Infarctus blanc renal 
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Infarctus 
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Athérome: Ischémie 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 
L’INFARCTUS 

• La caractéristique histologique 

dominante de l’infarctus est la nécrose 

ischémique de coagulation (voir leçons 

sur la dégénérescence cellulaires). 

• Autour des bords de l’infarctus se 

développe une réaction inflammatoire au 

bout de  quelques heures et devient bien 

visible en 1 ou 2 jours.  L’inflammation 

est déclenchée par le matériel nécrotique. 

Après un laps de temps suffisant, on 

assiste à une dégradation progressive 

des tissus morts avec phagocytose des 

débris cellulaires par les leucocytes 

neutrophiles et les macrophages.  

Finalement la réaction inflammatoire est suivie par une formation du tissu 

conjonctif de granulation et cicatrisation (voir les leçons sur l’inflammation). 

Dans l’encéphale la lésion ischémique entraîne une nécrose de 

liquéfaction. 

 Les lésions biochimiques responsables de la nécrose ischémique ont 

été traitée dans les leçons sur la pathologie cellulaire. 
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PERTURBATIONS HÉMODYNAMIQUES 

L’INFARCTUS 

•   Les facteurs qui influencent la constitution et les conséquences d’un 

infarctus sont : 

•  Le type d’apport vasculaire d’un organe. Par exemple une double circulation 

comme dans le poumon ou dans les foie permet le flux du sang par les 

vaisseaux non obstrués 

•  La rapidité de survenue de l’occlusion.  Les occlusions qui se constituent 

lentement sont moins capables d’engendrer un infarctus car elles laissent le 

temps à l’établissement d’une voie de perfusion alternative (par exemple par 

les petites anastomoses inter artériolaires, dont le débit est normalement très 

réduit, qui forment des interconnexions entre les trois troncs coronaires 

principaux du cœur). 

•  La vulnérabilité à l’hypoxie. La susceptibilité d’un tissu à l’hypoxie influence la 

probabilité de l’infarctus. Les neurones subissent des lésions irréversibles dès 

qu’ils sont privés de leur apport sanguin après seulement 3 ou 4 minutes. Les 

myocytes cardiaques sont plus résistants que les neurones et meurent au bout 

de 20 à 30 minutes d’ischémie.   

• La saturation oxygénée du sang. Les conditions pathologiques qui produisent 

une diminution de l’oxygénation du sang comme l’insuffisance cardiaque 

congestive peuvent favoriser la constitution d’une infarctus lors d’une 

obstruction artérielle qui serait autrement restée sans conséquences. 
 


