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manifestation visible / palpable de I'accumulation de fluide
dans le compartiment interstitiel des tissus et des organes.

e

l
Pulmonaire Périphériques
(Pte circulation) (Gde circulation)

Localisés Généralisés

(non inflammatoires !)
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EDEMES : LES ACTEURS

eau et sodium

« volémie efficace »

P edémes

DEMES-CUEN V-13/11/05

FORMATION DES (EDEMES

Rupture de I'équilibre entre les forces qui régissent les
échanges entre compartiment plasmatique et interstitiel
atravers la paroi des capillaires
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Hypothése de Starling : Q; = k; [(P, + &) - (P, + =.)]

Débit
Plasma : 3%* 2n§ Pc 7
3 l/min .’( )'(28) (10X‘2g1‘->

‘/

PR=T7|

L 13 ml/min
PF=13 b " P (0,4 % DC)

.37(8) (-3) (8)

15ml/min
(0,5 % DC)

2 ml/min
(0,01 % DC)

* Pressions en mmHg Cap. lymphatique

5 | TACK-OEDEMES-CUEN V-13/11/05

MECANISMES CAPILLAIRES DES EDEMES

Q= kt [(Pc 7 ni) - (Pi T nc)]

> i nC—E H&ET—V

1 -/ de P. hydrostatique capillaire P, (versant veineux)

2 — W de la pression oncotique plasmatique =,

3 — A de la perméabilité capillaire (k,)




FACTEURS QUI TENDENT A LIMITER L’ EDEME

Vasoconstriction précapillaire

T débit lymphatique = { protéines interst.
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APPARITION DE L’ EDEME

Volume interstitiel

(””e;)_ « Seulement lorsque la
5> - pression interstitielle (P,)
44 - devient positive et que le
36 = volume interstitiel a
28 il augmenté d'(\enviro.n 30 %
20 = libre (environ 3,0 a 3,5 litres / 70
L I kg de poids).

4 ,
e S'accumule dans les zones

_ de pression hydrostatique
OMP Ax!!u' ANC maXimale (PC) ou de
' compliance maximale.

12 -8 -Aéo 4 8 12

Pression interstitielle (mmHg)
D’aprés Guyton, Physiol.Rev. 1971
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La régulation volémique comporte :

1 —des capteurs (détection) reliés
a des centres d’intégration (S)

LT
s gy
+* e

2 —un systéme effecteur unique :
le rein qui régule le capital sodé

Pratiguement pas de détection du capital sodé interstitiel
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Vol. extra-cellulaire | (Capital sodé)

—

Vol. sanguin Vol. interstitiel

PRESSION
TRANSMURALE * Mécanorécepteurs
ou vasculaires

TENSION PARIETALE
v + Haute Pression
Grandeur non mesurable - Barorécepteurs artériels
1 - App juxta-glomérulaire
- Ventricules

Décrit un « état d’équilibre » entre : .
* Basse Pression

Débit cardiaque ~Oreillettes

- Grosses veines

- Foie

- Interstitium pulmonaire
(mais petite circulation)

- Syst. nerveux central

Volume sanguin
Efficace (VSE)

Volume Résistances

sanguin

Vascul. Périph
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S.N.C.
CENTRES
D'INTEGRATION

Voies {:%7_( 4

) & Antinatriurétiques :
Afférent S + Syst. Sympathique
Natriurétiques : <: « SRAA
« ANF, BNP . « ADH
* PGE2 * Endothélines
*NO
 CANOREC S D.F.G.
MECANORECEPTEUR
VASCULAIRES B.G.T.
F.B.T.G.
HD. Med.
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» Systeme de détection dédié au V.S.E. (« volémie efficace »)
* Sites de détections multiples (Ao, circ. porte, rénale, pulm.)
* Prééminence en cas de signal divergeant :

Signal haute pression > Signal basse pression
Perfusion tissulaire > capacitance

¥
1* CONSEQUENCES

BENEFIQUES

l Estimation indirecte donc relative
« Sensibilité +++ |
Risque d’erreur d’estimation en
« Précision +++ valeur absolue (signal «leurre»)

Mise en jeu inadaptée de la régulation,
sans diminution du volume circulant total




VOLUME VOLUME qe
PLASMATIQUE INTERSTITIEL ,(_0€MES

MSE

NORVAL IR |
: : : Altération initiale de
OVERFILL .:— I'effecteur rénal

(Edémes « primaires »

1 ¢ ccion (- acapice)

d’'une diminution du VSE

YN < § I - réonse secondaire de

I’effecteur rénal

§ I oeves < secondires »
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Théorie de la "BACKWARD FAILURE"- E. Starling (J. Physiol. 1896)

Mais...Vol. Sanguin augmenté
et pas diminué !!!

— > A PVC i
| Ex : Apport 100 mmol/j Na au
cours ICG non traitée =
- bilan positif ~ 30 mmol/j Na
- A\poids =~ 2 kg en 10 jours
A Filtration vers I'interstitium - A\~ 200 ml du vol. p|asmatique
I Cody et al. J.Clin.Invest. 1986

m ¥ Volume sanguin PARADOXE

RETENTION RENALE [[aire Bilan positif de Na et H,O
de Na et H,O

A Pression Hyd. capillaire (Pc)

A vol. intravasculaire

Explique la formation des cedémes, pas la rétention sodée !
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"Forward failure" (A. Merrill, 1946) et schéma intégratif (R. Schrier)

IC a Bas deébit l

{ Remplissage artériel —> T Remplissage veineux —
! |
‘l’ V'IS'E' Activation récepteurs
l l 1 basse pression
Modifs 1 Rénine T ADH?T Activité 1 Activits N
hémodyns angio II SN Ortho %4 3 * ANE
cnal S.N.Para s
\énales 4 Aldo J T
Reétention rénale (inadaptée) __ T Kf
de Na et daHZO € resnersnansnannas % ............ Tp.hyd.c

{ D. lymphat.
| IMA |

Cercle vicieux :

T précharge (et post-charge) « suicidaires » = | Fract Ej. Ventr.

EDEMES DE LA CIRRHOSE HEPATIQUE

Les cedemes périphériques, souvent associés a l'ascite,
s’aggravent parallélement & la maladie hépatique

Hypothése de « I'underfill »

HYPOALBUMINEMIE HYPERTENSION PORTALE
1

Capillaires sinusoides
Capillaires splanchniques

WV IIc, AAPc }
Transsudation : ASCITE

- La rétention sodée ne suit pas, mais précéede les cedémes
- Le plus souvent, le volume plasmatique et le débit cardiaque
ne sont pas diminués, mais augmentés.




Théorie de "I'OVERFLOW"

HYPERTENSION PORTALE y

Activation de récepteurs (?)
hépatiques :
« réflexe hépato-rénal »
$?
Rétention
«volo-indépendante» « Overflow » préférentiel du
de Na et d'H,O territoire porto-splanchnique

|
Expansion Volémique e EDEMES

» Explique A vol. sanguin, A\ débit cardiaque et rétention de Na
préalable a I'apparition des cedémes et de I'ascite

. (Levy, 1978)
et le compartiment artériel demeure « mal rempli » en dépit de
I'activation des systémes constricteurs et de la rétention de Na

Théorie de la «vasodilatation artérielle » (R. Schrier, 1988)

_ HYPERTENSION PORTALE ‘
Cirrhose NO (eNOS. iNOS), Cirrhose

compensée Modéree PGE2, Glucagon, Severe yacompe décompensée

VIP, shunt A-V GMPc
DILATATION ARTERIO-VEINEUSE l

SPLANCHNIQUE + systémique  Kf cap.
Volorécepteurs
extra-hépatigues
Quand suffisante N ASCITE
» HYPOVOLEMIE EFFICACE e
© Activ. SRA-Aldo, | ... EDEMES
SN orthoZ, ADH, Insuffisante .
Endothélines

TANF %

‘—> Rétention rénale secondaire de Na et d'H,O

! ‘ TANF

A VOLUME
PLASMATIQUE
18
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Un dogme didactique...

(Edemes « primaires » (Edemes « secondaires »
GN aigués Synd. néphrotiques
J DFG sans ! de Ponc. Capillaire
augmentation d’EFNa Fuite vers I'interstitium
Rétention primaire '
Na et H,0 I VE.C.

, l Rétention secondpire
Expansion du V.E.C. Na et H,0

.
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Un dogme didactigue mais surtout obsoléte...

Protéinurie sévére = hypoalbuminémie = underfill +
oedéemes = rétention Na + H20 = cedémes
secondaires

{

Analbuminémie : pas rétention Na ni oedemes

2. Syndrome néphrotique : volume plasmat. = N (80%),
T (15%) et (< 5%)

3. Syndrome néphrotique : réninémie et aldostéronémie
souvent normales ou basses

4. Syndrome néphrotique : perfusion d’albumine T
modérément natriurese et potentialise peu/pas I'effet
du Furosémide

5. Surrénalectomie n’empéche pas formation d’cedémes

chez le rat néphrotique

=

L TACK.QFDEMES,CIEN .12 1/05




De plus...

La P. onc. transcapillaire ne
diminue nettement que lorsque la
protidémie est fortement
diminuée (<35 - 40gl)

1

12

£10
=
£

2
0 20 40 60
Protidémie (g/l)

D’aprés Fadnes & al., 1986

80

Lors de larécupération,
['augmentation de la natriurese
survient avant celle de
['albuminémie

3 2
A 15 o
(@] c
€ 3
E 10 @
> 3
Z 100 @

)

Jours
D’aprés Oliver & Owings, 1967
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v

Dysfonctionnement tubulaire nuEEEEEER Atteinte Glomérulaire

v

T Réabsorption Na au niveau du
canal collecteur cortical
(T activité Na/K-ATPase et ENaC) ..
+ H
{ sensibilité a I'ANF
(T activité PDE = dégrad. GMPc)

\j

— Hypervolémie

22

T Kf = T Transferts Capillaires

PROTEINURIE

l

Hypoalbuminémie = 4 Ilc

|

Hypovolémie efficace

}

Rétention llaire de Na

| TACK-OEDEMES-CUEN V-13/11/05




Un syndrome cedémateux (presque) exclusivement féminin,
spontané et d’expression fluctuante (Mach & al., 1955)

» Critéres de Thorn :
» Prise de poids > 1,4 kg entre matin et soir
» Aprés exclusion des causes d’cedemes généralisés
(cceur, foie, reins)
» Association classique avec des troubles
émotifs/psychologiques

e Critéres de McKendry : score de 15 sur 30 est suffisant
» Oedéemes face ou tronc indépendants des régles (5)
» Prise de 1,4 kg entre 8h et 20h le méme jour (5)
» Prise de 2,8 kg en 24h (hors regles) (4)
» Association avec « tension nerveuse » ou céphalées (4)
» Anomalies menstruelles associées (3)
» Antécédent personnel de diabéte (3)...
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1 PERMEABILITE J§ T REPLETION VEINEUSE |_ Desteq“"'b’e atit
CAPILLAIRE POSTURALE eestro-progestatl
| | I Contraceptifs

. Orthostatisme
Faible | VSAE Semm I IR

Diurétiques intemp.
et/ou occultes
Laxatifs

Réponse excessive du SN orthoX
Réponse excessive du SRAA
(Sécrétion d'ADH ?) S
Déficit des systemes natriurétiques
(dopamine) ?

Facteurs
psycho-émotionnels

RETENTION RENALE llaire Alimentation riche
DE Na et d'H,O en Hydrate de Carb.
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EDEMES IDIOPATHIQUES : PATHOLOGIE ?

Physiologie:
15% de femmes
asymptomatiques
répondent aux critéres

Pathologies :
Obésité (80%) et diabéte
(40%) s’accompagne d'une
T de la perm. Cap.

de APd des O.I. Hypothyroidie
Seules complications:  \aladie des diurétiques et
celles du Tt'!

) _ ) abus chroniques de laxatifs
Résolution spontanée

apres 60 ans

Médicaments :
IMAO, B-bloquants, Inhib.
Calciques, Clonidine,
Hydralazine, dérivés nitrés,
AINS, Estrogénes,
progestatifs

Entité pathologique ou simple exagération des processus

physiologiques d’homé_ostasie de I'eau et du Na ?

EDEMES IDIOPATHIQUES : CONDUITE A TENIR...

S'assurer de la présence d’'cedemes vrais ! ‘

Eliminer les causes « pathologiques » (cceur, foie, rein)
Toujours un diagnostic d'élimination

v

Appliquer les critéres de Thorn ou de McKendry ‘

¥

Si besoin, test de Streeten : 20 ml/kg H20 en 30 min
Positif si excrétion H20 < 70% en 4h

¥

Rechercher les facteurs favorisants (terrain, pathologie, médicaments)
en particulier diurétiques (Mc Gregor)

¥

Traitement : 2 objectifs

> Diététique (H20, NaCl et H de C), psychothérapie, bas a varices

> Médicaments : |.LE.C., agonistes dopaminergiques
(Bromocriptine), Pilosuryl® et autres placebo
Il Diurétiques d’épargne potassique (aldactone, amiloride)




