
Les ïd¯mes



Définition

r®sultent de lõaugmentation du volume du liquide 

interstitiel cliniquement apparente dans les tissus 

sous-cutanés



Terminologie

Ålocalisés ou diffus (généralisés)

Åpériphériques (déclives) ou viscéraux 

(pulmonaire, cérébral)

Åépanchements dans les séreuses : pleural, ascite, 

péricardique

Åanasarque : situation extrême



Loi de Starling

Q = Kf  x [ (Pcap - Pinst) - (pcap -p inst) ] 



Principaux m®canismes des ïd¯mes

Åélévation pression hydrostatique capillaire

Ådiminution pression oncotique plasmatique

Åaugmentation perméabilité capillaire

Åélévation pression hydrostatique interstitielle 

(obstacle lymphatique ou veineux)

Åanomalies hormonales (aldostérone, facteurs 

natriurétiques)





Éléments importants pour le diagnostic

Åanamnèse : médicaments, circonstances de survenue, 

histoire des ïd¯mes, ant®c®dents

Åtopographie

Åaspect : 

ðblanc (mou, indolore, déclive, prenant le godet)

ðinflammatoire (crépitations) 

ðlymphatique (dur, ne prenant pas le godet, peau dõorange, 

éléphantiasis)

Åépanchements

Åconstantes vitales : poids, t°, diurèse, TA & FC



Oedèmes aux urgences



Lõïd¯me f®brile

Urgences infectieuses

Åfasciites nécrosantes

Åérysipèles et 

lymphangites 







Gangrène de Fournier



Gangrène de Fournier



Les ïd¯mes non infectieux

Åîd¯me de Quincke(souvent associé à urticaire)

Åïd¯me angioneurotique (familial ou acquis): 

anomalie de lõinhibiteur de la C1 est®rase

Åsyndrome dõhyperperm®abilit® capillaire 

idiopathique 

Åsyndrome des loges(souvent loge postérieure des 

jambes)

Åthromboses veineuses









ïd¯me angioneurotique (bradykinine)
Å formes héréditaires (OANH)

ð type I: défaut de synthèse de la protéase à sérine inhibitrice de C1 (C1 

Inh)

ð type II: protéine non fonctionnelle par mutations

Å formes acquises (OANA)

ð type I : par hyperactivation de la voie classique du complément (maladies 

lymphoprolifératives, hémopathies, pathologies infectieuses, des maladies 

auto-immunes, cancers)

ð type II : par anticorps anti-C1 Inh  (maladie lymphoproliférative, cancers, 

h®patopathieé)

Å angiooedèmes sous contraceptifs : par baisse du taux de C1 Inh sous pilule

Å angiooedèmes non liés à une anomalie du C1 Inh (congénitaux): anomalie de 

la bradykinine kininase II, angiooedème de type III estrogène-dépendants

Å angiooed¯mes secondaires dõorigine m®dicamenteuse: ICE, sartans, AINS









Oedèmes localisés



Visage

ÅInfection: infection locale, staphylococcie maligne 

de la face, zona, angine de Ludwig é

Åîd¯me de Quincke

Åîd¯me angioneurotique

ÅDysthyroµdies (myxïd¯me) 

ÅEczéma 

ÅDermatomyosites 

ÅThromboses veineuses : sinus caverneux, sinus 

latéral



Membres supérieurs

ÅInfections : érysipèle, lymphangite, cellulite, 
fasciite

ÅObstacle veineux : compression, thrombose

ÅLymphïd¯me : mastectomie, envahissement 
ganglionnaire, filariose

ÅSclérodermie, dermatomyosite

ÅVasoplégie, algoneurodystrophie

ÅFactice, iatrogènes



Extravasation étoposide



Membres inférieurs

Å Infections : érysipèle, lymphangite, cellulite, fasciite

ÅTraumatisme : revascularisation, rhabdomyolyse, syndrome 

des loges

ÅObstacle veineux : insuffisance veineuse, compression, 

thrombose, syndrome post-thrombotique

ÅLymphïd¯me : envahissement ganglionnaire, filariose

ÅSclérodermie, dermatomyosite

ÅMyxïd¯me   

ÅGrossesse 

ÅFistule artério-veineuse

ÅVasoplégie, algoneurodystrophie

Åîd¯me dõorigine vibratoire



Lymphïd¯me

ÅPrimitif  (congénital) : hypoplasie lymphatiques, 

agénésie 

ÅInfection : streptococcies cutanées, filarioses

ÅNéoplasies 

ÅFibrose rétropéritonéale

ÅIatrogène : radiothérapie, évidement 

ganglionnaire, stripping veineux





Syndrome cave supérieur

ÅCompression 

médiastinale : tumeurs, 

adénopathies

ÅFibrose médiastinale

ÅThrombose VCS








